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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.
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El libro de Posner sobre síndromes paraneoplásicos 
había despertado mi interés por la relación entre cáncer y 
manifestaciones a distancia en el sistema nervioso cen-
tral y periférico. Correspondía a una combinación de sín-
tomas y signos secundarios al daño producido por una 
neoplasia, remota al sistema nervioso, como tumores pul-
monares, dando manifestaciones de una encefalitis o de 
un síndrome miasténico (Eaton-Lambert). Eran entidades 
muy raras, presentes en menos de 1% de los pacientes 
con cáncer. La localización de los antígenos sobre los que 
actuaban estos anticuerpos (Hu, Yo, Ma, Ri, CV2) era 
dentro de la célula, sobre todo en el interior del núcleo de 
las neuronas. El antígeno, expresado en la célula nerviosa 
y en el tumor, era poco probable que tuviera carácter pato-
génico; era un epifenómeno y la respuesta inmune sería 
mediada por células T citotóxicas. Así, la respuesta a la 
inmunoterapia era muy pobre y el pronóstico del paciente, 
muy malo. Se identificaron pocos casos. Encontré a los 
oncólogos poco entusiasmados por este tema pues su 
interés era la reducción del tamaño del tumor o las nuevas 
opciones de quimio y radio terapias. Pensamos en inte-
resar a los internistas, advirtiendo que los síntomas podían 
preceder en algún tiempo a la aparición del cáncer, gene-
ralmente en tamaño pequeño y desarrollo inicial, donde 
podíamos actuar precozmente. Todavía no veo resultados.

En la primera década de este siglo tuvimos el caso 
de una mujer adulta, hipotiroidea, pero con pruebas hor-
monales normales, que presentó un cuadro de confusión, 
agitación motora e inestabilidad al caminar. Sus estudios 
radiológicos y LCR fueron normales y en su perfil hema-
tológico demostraba una marcada elevación de los anti-
cuerpos antitiroideos asociados a la enfermedad de Hashi-
moto, Brain en 1966 la denominaría encefalopatía de 
Hashimoto. Han aparecido tres casos adicionales, todas 
mujeres con función tiroidea normal, con medicación de L 
tiroxina y anticuerpos elevados. Todas respondieron muy 
bien a dosis moderadas de corticoides, en forma rápida 
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retornando a su estado normal. Una de las tres pacientes 
ha presentado recurrencia de su cuadro clínico, siempre 
recuperado con el corticoide. Ha sido muy difícil explicar 
estos casos pues no se sabe que los anticuerpos tiroideos 
sean patogénicos. Uno de cada cinco casos son positivos 
para anticuerpos de otra encefalitis autoinmune. Hay un 
porcentaje de la población que reporta elevación de estos 
anticuerpos sin presentar síntomas. Al momento existen 
muchas dudas y se ha preferido denominar a este cuadro 
como encefalopatía respondedora al corticoide.

En 2016, en Barcelona, tuve la oportunidad de asistir 
a la reunión sobre Encefalitis autoinmunes, organizada 
por los dos grandes investigadores de este tema: Grau y 
Dalmau, y conocer a una de las primeras pacientes sobre-
vivientes de esta enfermedad que contó su experiencia 
en un libro, “Brain on fire,” que más tarde se convirtió 
en película. Sin duda me impresionaron. Se iniciaba el 
estudio de anticuerpos en la superficie de la célula, en la 
membrana celular y en la sinapsis, lo que permitía el tra-
tamiento con inmunosupresión, sea corticoides, plasma-
féresis o gammaglobulina intravenosa. Los casos que no 
respondían a esta primera línea pasaban a Rituximab y 
Ciclofosfamida. No todos los casos de encefalitis auto-
inmune por anticuerpos de superficie estaban asociados 
a una neoplasia. La recuperación era larga, podía haber 
recurrencias, pero un grupo retornaba a su actividad 
normal. Fueron apareciendo varios de estos anticuerpos, 
prevalentes en algunos síndromes clínicos más o menos 
específicos que han sido ampliamente referidos en la lite-
ratura neurológica, en estos últimos años. Incluso, actual-
mente existe el interés por verificar su presencia en cua-
dros neuropsiquiátricos y epilepsias refractarias o status.

En noviembre de ese año llega a emergencia de 
mi hospital una paciente de 17 años, trasladada desde 
Cuenca, con un cuadro de agitación, episodios de 
mutismo y catatonia. Sus estudios radiológicos y LCR 
fueron normales. El cuadro progresó con dificultad para 
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caminar y movimientos involuntarios en extremidades 
y tronco junto a episodio convulsivo. Sospechamos una 
encefalitis. Una vez descartados estudios para encefalitis 
herpética, iniciamos tratamiento con metilprednisolona, y 
plasmaféresis, sin lograr mejorarla. La paciente progresa 
a estado de coma. Llega el resultado de los anticuerpos: 
positivo para anticuerpos NMDA desde el laboratorio y 
decidimos iniciar Rituximab. La respuesta fue extraor-
dinaria con recuperación de cada uno de sus síndromes 
neurológicos, en un mes, hasta su alta. Hemos seguido 
este caso sin que exista recurrencia ni presencia en estu-
dios radiológicos de asociación con teratoma de ovario 
que acompaña 40% de casos a la encefalitis por NMDA. 
La mayor alegría la tuvimos este año, cuando Paula se 
graduó con honores como médica cirujana.

No tuvimos la misma suerte con una paciente, mujer 
de 70 años, que ingresa con cuadro confusional, con-
ducta repetitiva como limpiar una y otra vez una puerta, 
de cuatro semanas de evolución y sobre todo un mutismo 
que mantuvo durante todo el curso de la enfermedad. 
Estudio de resonancia y citoquímico-bacteriológico de 
LCR, normal. Respuesta positiva para anticuerpos NMDA 
en LCR. Fracasa tratamiento con plasmaféresis y Ritu-
ximab por lo que procedimos a la administración de ciclo-
fosfamida. Hubo una ligera mejoría inicial que despertó 
la esperanza en la respuesta clínica. Lamentablemente se 
complica con sepsis y finalmente fallece.

Había conocido a mi paciente, varón, a la edad de 74 
años, con síntomas depresivos. A sus 76 años se investiga 
una parasomnia identificada por su esposa y diagnosti-
cada como desorden de sueño REM y asociado a apnea de 
sueño, se ordena uso de CPAP. Pocos meses después, sufre 
múltiples caídas, hasta siete en el último año, con difi-
cultad progresiva en su marcha. Hay un cambio en su per-
sonalidad, pasando a depender de su esposa, aislamiento 
social, deja de leer y escribir, abandonando toda responsa-
bilidad fuera de su hogar. Presenta un episodio de síncope, 
incontinencia urinaria y algunos episodios de disfagia. 
Neumología encuentra que el paciente hipoventila en el 
día y pasa a usar BPAP continuo. Hay debilidad progre-
siva en sus extremidades con reducción de sus reflejos. La 
RMN no aporta mayores datos, en el LCR hay una diso-
ciación albumino citológica y el EMG reporta una poli-
neuropatía crónica desmielinizante. Nuestra aproxima-
ción diagnóstica inicial fue de una atrofia multisistémica. 
Días después de cumplir 77 años, viene a la consulta con 
un claro parkinsonismo y movimientos involuntarios en 
extremidades superiores, distonía, oftalmoparesia supra-
nuclear en mirada hacia arriba y signo de Pisa con incli-
nación a la derecha. La instalación fue en pocos días y 
nos alertó de la posibilidad de una encefalitis autoinmune. 
Efectivamente fue reportada la muestra de LCR posi-
tiva para anticuerpos IgLON5. Es una entidad reciente, 
con pocos casos reportados, series cortas, pero con dos 

hechos sobresalientes. El primero es la variedad de pre-
sentaciones del cuadro, inicialmente limitado a desór-
denes del sueño, hipoventilación central, ataxia y variable 
afectación cognitiva. El otro extremo son síntomas bul-
bares, desórdenes del movimiento, disautonomía, rigidez, 
fenotipo parecido a ELA y varios otros síndromes neuro-
lógicos. El segundo es una menor respuesta inflamatoria 
comparada con otras encefalitis y el depósito de TAU, 
marcador conocido de neurodegeneración. El interés ha 
sido siempre entender la relación entre inflamación y 
degeneración del sistema nervioso, esta entidad podría 
dar algunas respuestas. Nuestro paciente respondió muy 
bien a gammaglobulina IV, particularmente en su movili-
zación independiente y esfera cognitiva, recuperando par-
cialmente su capacidad cognitiva. Finalmente, la familia 
decide no continuar el tratamiento y el paciente evolu-
ciona a una incapacidad total de movimiento, alimenta-
ción enteral y cuidados paliativos.

Un médico, profesor de nuestra universidad, con-
sulta sobre dos meses de rigidez en sus extremidades infe-
riores que interfiere con su marcha y espasmos dolorosos 
en tronco y extremidades. Se moviliza como un “bloque 
rígido.” Es trasladado al Hospital Andrade Marín del IESS, 
se envía muestra de LCR, reportando presencia de anti-
cuerpos anti- GAD 65. El síndrome de persona rígida, 
aunque más frecuente en mujeres, tiene como causa la 
presencia de anticuerpos anti-GAD en un 80% de casos. 
Si bien una proteína intracelular que interactúa con el 
receptor de GABA, interfiere en la inhibición y expresa 
un estado de hiperexcitabilidad neuronal. El paciente res-
pondió muy bien a gammaglobulina IV y el estudio de 
PET demostró una masa mediastinal cuya patología fue 
de un linfoma no Hodgkin.

Este año otro médico (¿qué pasa?), residente en 
Estados Unidos, se queja de rigidez en extremidades y 
tronco, y un mes después, de cuadro bronconeumónico 
viral. Sus síntomas son progresivos, dificultando su movi-
lización y provocando caídas. Añade en el curso de su 
enfermedad un estado de hiperexcitabilidad con sobre-
saltos a estímulos externos, sacudidas mioclónicas en 
piernas e hiperreflexia. Investigado en su lugar de resi-
dencia, los estudios de RMN, LCR, PET son normales. 
Se inicia tratamiento con metilprednisolona y luego Ritu-
ximab, sin obtener respuesta clínica. Una semana antes 
de su ingreso a nuestro hospital el paciente presenta 
severas crisis de dolor ante espasmos de extensión de 
sus extremidades. Sacudidas mioclónicas continuas de 
extremidades superiores e inferiores y estado de confu-
sión, agitación motora y desorientación. No puede soste-
nerse de pie, sudoración profusa, disfagia y periodos de 
ligera alza térmica. Nuevamente la RMN no aporta datos 
importantes, el EEG refiere una encefalopatía difusa y el 
EMG reporta una severa polineuropatía axonal. El LCR 
es normal en estudio citoquímico y bacteriológico y se 
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envía la muestra a Barcelona, solicitando investigación 
de anticuerpos GAD 65, glicina y amfifisina.  Inmediata-
mente se inicia tratamiento con gammaglobulina IV, dosis 
total, administrada en cinco días. Esperando el resultado 
de los anticuerpos y completada la dosis de la inmunote-
rapia el paciente tiene una recuperación progresiva en su 
esfera cognitiva y, primero reducción y finalmente supre-
sión de sus espasmos y mioclonías. Al momento de su 
alta el paciente retoma la atención a sus pacientes, por 
vía digital y estudia toda la bibliografía que le llega de 
Persona Rígida. Su limitación es su debilidad en extre-
midades inferiores (se pone de pie con apoyo de dos per-
sonas), atrofia de musculatura en manos y pies, hiperre-
flexia global y dolor neuropático en las noches.

El diagnóstico clínico con el que habíamos traba-
jado era del Complejo de Persona Rígida en su subtipo 
de PERM (Progressive Encephalomyelitis with Rigidity 
and Myoclonus), asociada a una polineuropatía axonal, 
frecuentemente reportada junto a varias encefalitis auto-
inmunes. La respuesta favorable a la gammaglobulina 
confirmaba la naturaleza autoinmune de la encefalitis, 
mielitis y la disautonomía del paciente.

El reporte de los tres anticuerpos solicitados fue nega-
tivo. Este tema de encefalitis autoinmune con anticuerpo 
negativo tiene mucha actualidad en la literatura médica. 
Se plantean algunas hipótesis: 1. Error diagnóstico, des-
cartado por la excelente respuesta terapéutica. 2. No se 
incluyó el panel adecuado de anticuerpos. La gran mayoría 
de casos de PERM son causados por GAD 65 y anti-gli-
cina; en menor grado, por anti-amfifisina. Pero hay casos 
descritos por otros anticuerpos como NMDA, LON5 y un 
10% de casos por anticuerpo no identificado. 3. La muestra 
de LCR es fundamental pues muchos de estos anticuerpos 
son negativos en suero. 4. Falla en la técnica pues el reporte 
fue de Inmunoblot para la mayoría y solo inmunohistoquí-
mica para anti-glicina. El Inmunoblot es poco sensible para 
anticuerpos de superficie y se recomienda la técnica doble: 
células de hipocampo de ratón e inmunohistoquímica. 
Repetiremos la muestra de LCR con las modificaciones de 
técnica y reportaremos los resultados.

Ha sido un reto interesante el poder ofrecer tratamiento 
efectivo para algunos pacientes que hasta hace pocos años 
tenían un mal pronóstico. Todavía queda un amplio campo 
de investigación y estos próximos años seremos testigos de 
nuevos avances en diagnóstico y tratamiento.
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Señora Editora:
Las alteraciones neurológicas, tan antiguas como la 

humanidad, poseen frecuentemente patrones de herencia 
familiar. Se ha sugerido que los faraones de la dinastía 
XVIII del antiguo Egipto padecían epilepsia familiar.1 
Las mutaciones asociadas a la degeneración del lóbulo 
frontotemporal han sido rastreadas hasta unas 62 gene-
raciones atrás en el sur de Italia (Imperio Romano Occi-
dental), hace unos 1550 años.2 Un avance sustancial en 
determinar las bases genéticas del comportamiento tuvo 
lugar cuando Sergei Davidenkov y Seymour Benzer fun-
daron la Neurogenética moderna.3,4 Ésta no hubiese avan-
zado ni profundizado si hace 70 años no se hubiese dilu-
cidado la estructura del ADN5 ni hubiese finalizado hace 
20 años el Proyecto Genoma Humano (PGH). Esta carta 
recuerda estos hitos biomédicos trascendentales, en par-
ticular, para la Neurogenética.

En Grecia Clásica, Hipócrates ya consignaba la exis-
tencia de enfermedades hereditarias.6 En el siglo XVII 
era conocido en Europa el texto De Moribus: Pathologia 
Hereditaria Generalis del irlandés Dermod O’Meara. 
La Neurología moderna surgió en el período finisecular 
decimonónico, época en que muchos investigadores des-
tacaron los antecedentes familiares para abordar tras-
tornos neurológicos.7 Los estudios genéticos trataron de 
comprender los mecanismos de enfermedades heredi-
tarias y para ello las leyes de J. G. Mendel fueron fun-
damentales.6 Posteriormente, el ruso Sergei Davidenko 
se centró en las enfermedades neurológicas heredita-
rias, siendo el primero en utilizar el término «Neuroge-
nética» en su país. En 1925 publicó Hereditary Disor-
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ders of the Nervous System, proponiendo clasificar los 
trastornos en base a un catálogo genético sistemático y 
no por fenotipo.3 En 1953 James Watson y Francis Crick 
publicaron su famosa estructura de doble hélice para el 
ADN,5 abriendo paso a la Belle Époque de la Biología 
Molecular. El estadounidense Seymour Benzer, compa-
rando pruebas funcionales y de recombinación para el 
alelismo en Drosophila, fue el primero en mostrar la rela-
ción entre la genética formal clásica y el modelo de ADN 
de Watson y Crick.4 Benzer justificó el rol de los genes 
en el control de la conducta y mostró la posibilidad de 
descomponer los complejo rasgos conductuales en rasgos 
más sencillos.4

En 2003 finalizó el PGH e inició la Era Postgenó-
mica, período en el cual la Neurogenética se enriquecerá 
con avances tales como la edición genética,7 la nanotec-
nología estructural del ADN8 y el ADN sintético, entre 
otros (Figura 1).
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Estimada Editora:
La atrofia/esclerosis del hipocampo es la lesión cere-

bral estructural más común asociada con epilepsia, en par-
ticular epilepsia mesial del lóbulo temporal mesial.1 La 
atrofia/esclerosis del hipocampo a menudo se desencadena 
por una lesión precipitante inicial que conduce a la pér-
dida neuronal en las capas CA1 y CA3 del hipocampo.2 
Evidencia reciente sugiere que los cisticercos calcificados 
localizados en el parénquima cerebral pueden ser esta 
lesión precipitante inicial y el desencadenante del desa-
rrollo tanto de convulsiones como de atrofia/esclerosis del 
hipocampo tardía.3-5 Curiosamente, sólo los cisticercos cal-
cificados (pero no los parásitos vivos o en degeneración) 
están asociados con atrofia/esclerosis del hipocampo.6 Esto 
sugiere que el daño de hipocampo en pacientes con neu-
rocisticercosis puede tardar muchos años en desarrollarse. 
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Figura 1. Diagrama que 
muestra la compleja 
relación entre la cisticercosis 
cerebral parenquimatosa, 
las convulsiones y la atrofia/
esclerosis del hipocampo 
(reproducido de Del Brutto OH, 
et al. Epilepsia 2014; 55: 2077-
2078, con autorización de John 
Wiley and Sons).

Como se ha demostrado en humanos, es posible que 
los cisticercos calcificados no necesariamente estén ubi-
cados dentro de los circuitos límbicos para asociarse con 
atrofia/esclerosis del hipocampo.5 Además, un estudio 
experimental en el que se utilizó un modelo de rata con 
cisticercosis por Taenia solium mostró inflamación axonal 
con formación de esferoides a una distancia considerable 
de los parásitos. Estos axones se originaron en neuronas 
ubicadas cerca de los parásitos que fueron dañadas como 
resultado de cambios inflamatorios que rodean los cisti-
cercos parenquimatosos. Es posible que algunos de estos 
axones dañados terminen en los hipocampos o en otras 
áreas del cerebro que se conectan posteriormente con los 
hipocampos, lo que resulta en hipocampos parcialmente 
desaferentizados que, a su vez, pueden proporcionar un 
sustrato patológico para daño hipocampal.7
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Como se muestra en la Figura 1, la relación entre 
convulsiones/epilepsia y atrofia/esclerosis del hipo-
campo en pacientes con neurocisticercosis es probable-
mente bidireccional. Las convulsiones suelen ocurrir 
durante la degeneración de los cisticercos (etapas coloi-
dales y granulares).

En estos casos, la inflamación que rodea a los pará-
sitos prácticamente destruidos es el mecanismo más pro-
bable que causa convulsiones reactivas agudas. Cuando 
los parásitos se calcifican, pueden producirse convul-
siones reactivas recurrentes debido a la inflamación 
relacionada con la exposición del sistema inmunoló-
gico del huésped a restos de parásitos atrapados dentro 
de estas lesiones calcificadas. Tanto las convulsiones 
reactivas agudas como las recurrentes pueden causar 
atrofia/esclerosis del hipocampo que, a su vez, podría 
ser el sustrato patológico de la esclerosis mesial del 
lóbulo temporal. Los cisticercos calcificados pueden 
inducir directamente atrofia/esclerosis del hipocampo 
por daño mediado por inflamación local o remota de las 
neuronas del hipocampo que causan epilepsia crónica. 
Si bien esta última vía no se ha probado en humanos, 
se ha demostrado que la exposición a endotoxinas y el 
aumento de los niveles de citokinas pro inflamatorias se 
correlacionan con el daño del hipocampo en animales de 
experimentación.8 Curiosamente, esta exposición puede 
causar atrofia/esclerosis del hipocampo independiente-
mente de la presencia de convulsiones.

Aún queda mucho por saber sobre la asociación 
antes mencionada, pero se están realizando estudios de 
cohortes longitudinales para evaluar la relación causal 
entre los cisticercos calcificados y la atrofia/esclerosis 
del hipocampo y caracterizar esta asociación con la apa-
rición de convulsiones/epilepsia. 
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Señora Editora:
La epilepsia es una condición conocida desde la Anti-

güedad. Actualmente, se concibe como un «concepto» que 
engloba diversos cuadros y que comparten —como pro-
ceso común— las descargas repetitivas de alta frecuencia.1 
Clínicamente, se define por alguna de las siguientes con-
diciones: i. Al menos dos convulsiones no provocadas (o 
reflejas) que ocurren con más 24 horas de diferencia; ii. 
Una convulsión no provocada y probabilidad (60%) de más 
convulsiones, después de dos convulsiones no provocadas, 
que ocurran durante los próximos diez años; y iii. Diag-
nóstico de un síndrome de epilepsia.2 Diversas personas 
relevantes en la historia de la humanidad han padecido 
epilepsia, siendo posible que Hildegarda de Bingen, fuera 
una de ellas.3,4 Esta Carta a la Editora tiene como objetivo 
discutir la probable presencia de epilepsia e hiperia en esta 
mística, abadesa benedictina y polímata alemana. 

Hildegarda de Bingen (1098-1179; Figura 1) tuvo 
«visiones» desde temprana edad4,5 y a los siete u ocho años 
fue ingresada al convento de Disibodenberg para la vida 
monástica,4,5 convirtiéndose en una de las figuras intelec-
tuales más relevantes del Medievo.3 Sus aportes son múl-
tiples en diversas áreas del conocimiento, e.g., dos libros 
médicos: Physica (Historia Natural) y Causae et Curae 
(Causas y Remedios).3,4 En este último describe la epi-
lepsia, considerándola una «agitación de los humores del 
cerebro».4 Se ha propuesto que las visiones místicas de Hil-
degarda estén relacionadas con la presencia de migraña 
con aura,4,6 catalepsia,7 epilepsia4 e, incluso, un trastorno 
delirante.4 Ahora bien, ella escribió que sus visiones no 
ocurrían mientras dormía, sino despierta, y que había 
cambios en la percepción lumínica, que describía como 
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«…una luz más brillante que el sol»,4 compatible con la clí-
nica de algunas epilepsias con alucinaciones visuales.1,4,8 
Es posible suponer, examinando los antecedentes que ella 
misma relataba, que las visiones de Hildegarda tienen una 
explicación médica. Quizá otra explicación es que padecía 
de hiperia o hipersincronía neuronal, la cual constituiría 
la base de las manifestaciones psíquicas extraordinarias 
halladas en algunos místicos y artistas.9

Figura 1. Hildegarda de Bingen (1098-1179). Santa, mística y polí-
mata alemana, que destacó como compositora, escritora, filósofa, 
científica, naturalista, botánica, médica y profetisa durante plena 
Edad Media. Probablemente padeció catalepsia, hiperia, depresión y 
epilepsia, esta última también siendo objeto de sus estudios. Fuente: 
Archivo propio de los autores.
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Más allá de las posibles interpretaciones, es intere-
sante poder plantear el debate sobre los probables cua-
dros clínicos, simulando un «viaje en el tiempo hacia el 
Medievo», en una figura intelectual señera y multifacé-
tica como lo fue Hildegarda de Bingen.
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Estimada Editora:
La discapacidad en Honduras continúa visualizándose 

desde una perspectiva médica, dado que la evidencia cientí-
fica publicada sobre dicha materia es escasa. Bajo esta línea 
la administración universitaria ha establecido medidas de 
atención y ha tomado decisiones, reforzando la idea de que 
la discapacidad es sinónimo de limitación. Estas acciones 
propician escenarios reproductores de exclusión, discrimi-
nación y estigmatización hacia el alumnado en tal condi-
ción, que asiste cotidianamente a las universidades hondu-
reñas, pero mayormente aquellas de carácter público donde 
se concentran una gran cantidad de estudiantes.

A pesar de la poca producción científica acerca de la 
discapacidad y la inclusión educativa en el contexto uni-
versitario hondureño, existen publicaciones que abordan la 
discapacidad mediante el enfoque de diversidad,1-5 tal como 
se muestra en la tabla 1. Estos trabajos ponen de manifiesto 
la urgente necesidad de transformar la visión deficitaria 
por una inclusiva, pero fundamentada en la justicia social 
para construir espacios formativos que posibiliten dismi-
nuir las desigualdades que impactan negativamente en la 
calidad de vida de dicho colectivo.6 Estas publicaciones son 
determinantes para plantear diversas lecciones aprendidas 
respecto a la discapacidad e inclusión educativa en Hon-
duras, siendo algunas de ellas las siguientes:

• A lo largo de la historia la discapacidad e inclusión 
educativa no se han priorizado en las agendas de los 
diferentes gobiernos nacionales y universitarios, lo 
que denota la falta de interés respecto a tales temáticas. 

• En su mayoría las universidades hondureñas no están 
preparadas para promover la inclusión educativa del 
alumnado en situación de discapacidad, dado que 
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carecen de recursos económicos, programas de aten-
ción y una sinergia organizativa para realizar un tra-
bajo colectivo que posibilite una enseñanza inclusiva. 

• El alumnado en situación de discapacidad se enfrenta 
a constantes episodios de discriminación, principal-
mente aquellos estudiantes que no cuentan con un diag-
nóstico claro sobre su condición, un ejemplo de ello es 
el estudiantado con discapacidades del desarrollo. 

• Se carece de políticas de inclusión educativa para 
garantizar el derecho a la educación del estudiantado 
en situación de discapacidad. Al no contar con estos 
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insumos es complejo poder seguir una ruta de apoyo 
que permita generar una atención integral y evitar 
toda forma de exclusión. 

• Los instrumentos utilizados en los procesos de admi-
sión universitaria son poco inclusivos, lo que con-
diciona poder identificar a todo el alumnado en 
situación de discapacidad que asiste a los estableci-
mientos de enseñanza superior y ofrecer apoyos que 
faciliten sus aprendizajes. 

• El principal desafío de las universidades hondu-
reñas es avanzar hacia la construcción de estableci-
mientos educacionales inclusivos. Esto será posible 
solamente con autoridades universitarias comprome-
tidas con la transformación de dichos centros, lo que 
demanda la participación de toda la comunidad edu-
cativa y el accionar de las distintas instancias que 
son parte del engranaje universitario. 

En definitiva, la discapacidad e inclusión educativa 
en Honduras tendrán que ser consideradas dimensiones de 
interés para la formulación de política pública nacional y 
universitaria con la finalidad de garantizar el derecho uni-
versal a la educación de todo el estudiantado que forma 
parte de los diferentes centros de enseñanza superior.
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Estimada Editora:
Me dirijo a ustedes para reflexionar sobre el artículo 

"Relación entre el desarrollo psicomotor y funciones ejecu-
tivas en la primera infancia de niños/as de 3 a 5 años."1

El estudio explora la interconexión entre el desarrollo 
psicomotor y las funciones ejecutivas en esta franja de edad, 
subrayando la trascendencia de un sólido desarrollo motor 
para el avance hacia habilidades cognitivas más complejas. 
El currículo de la infancia temprana considera el desarrollo 
motor como un pilar fundamental, donde el movimiento no 
solo promueve el crecimiento físico, sino también se entre-
laza con aspectos cognitivos y emocionales, abogando por 
un enfoque integrado.2

Este enfoque se alinea con la educación parvularia en 
Chile, enfocada en "corporalidad y movimiento", buscando 
amalgamar aspectos neurológicos, fisiológicos, psicoló-
gicos y sociales para un desarrollo holístico de movimiento 
y funciones ejecutivas a lo largo del ciclo educativo inicial.3

El aprendizaje y el desarrollo no están aislados. La 
interacción entre facetas del desarrollo es inherente en la 
niñez, resaltando la importancia de la interdisciplinariedad 
en la educación. Por ejemplo, el desarrollo motor y el con-
trol inhibitorio están conectados en el cerebro, fundamen-
tales tanto para el presente bienestar como para el futuro 
rendimiento académico en niños/as.

Sugiero considerar áreas transversales para futuras 
investigaciones interdisciplinarias:

• Habilidades de autorregulación: El desarrollo motor 
promueve el control de impulsos, enfatizando la nece-
sidad de ambientes que fomenten el movimiento libre.
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• Conexiones neuronales: La corteza prefrontal, rela-
cionada con el control inhibitorio, se vincula con 
áreas motoras, resaltando la importancia de entornos 
que promuevan el movimiento.

• Interacción social: El control inhibitorio y las habili-
dades motoras son claves en interacciones grupales 
y juegos.
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Resumen
La demencia tipo Alzheimer (DTA) produce múltiples alteraciones, tanto en la esfera cognitiva, conductual como en la 

funcional. Las actividades básicas de la vida diaria (ABVD) están afectadas en pacientes con DTA, en comparación con sujetos 
sin deterioro cognitivo (SSDC). En esta investigación se analizaron 50 pacientes con DTA que cumplían con los criterios diag-
nósticos establecidos en el DSM-IV-TR y el NINCDS-ADRDA y 60 SSDC con características sociodemográficas similares. Los 
resultados muestran que las ABVD más afectadas son las capacidades de comida, lavado, vestido, arreglo, transferencia, deam-
bulación, subir y bajar escaleras y las ABVD menos afectadas fueron la micción y la capacidad de ir al retrete, no encontrándose 
afectación diferencial en la capacidad de deposición. Estos hallazgos confirman la hipótesis general de que los pacientes con 
DTA tienen afectación de las ABVD en comparación con los SSDC. 

Palabras clave: Actividades básicas de la vida diaria; Demencia tipo alzheimer.

Abstract
Alzheimer's dementia (AD) produces multiple alterations, both in the cognitive, behavioral and functional spheres. The 

basic activities of daily living (BADL) are affected in patients with AD, compared with subjects without cognitive impairment 
(SWCI). In this research, 50 patients with AD who met the diagnostic criteria established in the DSM-IV-TR and the NINCDS-
ADRDA and 60 SWCI with similar sociodemographic characteristics were analyzed. The results show that the most affected 
BADL are the capacities of food, washing, dressing, arranging, transferring, walking, going up and down stairs and the least 
affected BADL were urination and the ability to go to the toilet, not being affected differentially in the deposition ability. These 
findings confirm the general hypothesis that patients with AD have involvement of the BADL compared with the SWCI. 

Keywords: Basic activities of daily living; Alzheimer dementia.
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Introduction
La demencia tipo Alzheimer (DTA) es una enfer-

medad neurodegenerativa, cortical, primaria que afecta a 
múltiples funciones cognitivas como la atención, memoria, 
lenguaje, junto con la presencia de trastornos neuropsiquiá-
tricos y alteración en las capacidades funcionales.1,2

Las actividades de la vida diaria (AVD), como su 
nombre indica, hacen referencia a una constelación de 
capacidades funcionales relacionadas con la independencia 
del individuo, en áreas como el manejo de asuntos econó-
micos, el uso de medios de transporte, la capacidad para el 

aseo y la higiene, etc. La afectación de las AVD supone un 
elemento decisivo para determinar el límite entre el dete-
rioro cognitivo leve y la presencia de demencia.3 

La DTA produce una discapacidad funcional para 
realizar las AVD en un 90% de los pacientes en compara-
ción con sujetos sin deterioro cognitivo (SSDC)4 y cons-
tituye un factor predictivo para determinar que SSDC 
podrían desarrollar un cuadro de demencia en el futuro.5 

Un mayor déficit en la realización de las AVD se 
asocia con una serie de cambios patológicos a nivel cere-
bral como una mayor atrofia del lóbulo temporal medial6 

mailto:mcanas@unach.edu.ec
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junto con un aumento de patología aberrante (ovillos neu-
rofibrilares y placas neuríticas de proteína beta amiloide) 
focalizada en estructuras del lóbulo temporal, lóbulo occi-
pital y en regiones bilaterales de la corteza orbitofrontal.7

Las actividades básicas de la vida diaria (ABVD) 
hacen referencia a un conjunto multidimensional de com-
petencias primarias que incluyen las siguientes áreas: 
aseo personal / higiene personal, vestirse, ir al baño / 
continencia, traslado / deambulación y comer. 

Las actividades instrumentales de la vida diaria 
(AIVD) se conceptualizan como las capacidades nece-
sarias para ejecutar de forma autónoma conductas rela-
cionadas con el manejo de asuntos económicos, el uso de 
medios de transportes o la comunicación efectiva reali-
zada mediante el teléfono. Estas habilidades funcionales 
se dominan temprano en la vida y están relativamente 
más preservadas en comparación con las tareas de nivel 
superior y son consideradas necesarias e imprescindibles 
para la autonomía funcional del individuo.8 

En la DTA, el progresivo declinar de las capaci-
dades funcionales sigue un patrón jerárquico de pérdida, 
es decir, durante las primeras etapas los pacientes pre-
sentan dificultad con las AIVD; en las etapas moderadas 
de la DTA, se produce un declive en las ABVD, que pro-
ducen un mayor nivel de dependencia9 y en la fase avan-
zada, los pacientes requieren una completa ayuda a nivel 
asistencial para realizar casi cualquier tipo de AVD.10,11

Aunque existen numerosos estudios que exploran las 
AIVD5,6,12 aún falta evidencia que examine con exhausti-
vidad las AVD, por lo que, el objetivo del presente tra-

bajo de investigación consiste en analizar los diferentes 
tipos de AVD, básicas e instrumentales en pacientes con 
DTA en comparación con un grupo de SSDC. 

Materiales y métodos
Se realizó un estudio observacional- transversal con 

un muestreo no probabilístico y de carácter intencional. 
La muestra está constituida por 110 sujetos de naciona-
lidad española, de ambos géneros, cuya edad media de 
los participantes es 74,93 (DS= 8,98). La muestra está 
formada por dos grupos: pacientes con diagnóstico de 
DTA50 y SSDC.60 Los participantes con DTA debían cum-
plir una serie de criterios de inclusión: edad comprendida 
entre los 55- 90 años; tener mínimo 5 años de escolari-
zación; no presentar en su historia clínica alteraciones 
neurológicas ni antecedentes de consumo de sustancias; 
diagnóstico clínico de demencia realizado por un neuró-
logo; cumplir con los criterios diagnósticos de demencia 
establecidos en el DSM-V1 junto con los criterios diag-
nósticos de Enfermedad de Alzheimer probable estable-
cidos por el NINCDS-ADRDA;2 no presentar más de 10 
años de evolución; obtener una puntuación < de 24 en el 
Examen Cognoscitivo Mini Mental adaptación española- 
MMS;13 obtención de una puntuación de corte = < de 69 
en el Examen Cognitivo de Cambridge adaptación espa-
ñola- CAMCOG.14 En tabla 1 sobre las características 
sociodemográficas se observa la ausencia de diferencias 
estadísticamente significativas entre los dos grupos en 
cuanto al género, escolarización y lateralidad (p> .05). 
Sí hubo diferencias en la edad (t (108) = 5.71, p <.001) 

GÉNERO

EDAD

ESTADO CIVIL

NIVEL EDUCATIVO

AÑOS ESCOLARIZACIÓN

PROFESIÓN

LATERALIDAD

Mujer

Hombre

Soltero 

Casado

Viudo

Estud. Prmarios

Estud. Secundarios

Estud.Superiores

Ama de casa

Obrero

Empleado cualificado

Autónomo

Profesional especialista

Diestra

Zurda

Ambidiestra

75.5% (83)

24.5% (27)

74.93 ±8.98

2.7% (3)

59.1% (65)

38.2% (42)

77.3% (85)

16.4% (18)

6.4% (7)

7.82 ±3.35

35.5% (39)

33.6% (37)

12.7% (14)

13.6% (15)

4.5% (5)

95.5% (105)

2.7% (3)

1.9% (2)

74.0% (37)

26.0% (13)

79.64 ±7.33

-

52.0% (26)

48.0% (24)

76.0% (38)

12.0% (6)

12.0% (6)

7.92 ±3.83

36.0% (18)

38.0% (19)

10.0% (5)

8.0% (4)

8.0% (4)

96.0% (48)

2.0% (1)

2.0% (1)

Variable Categoría Muestra total (N=110)  DTA (N=50)

76.7% (46)

23.3% (14)

71.00 ±8.35

5.0% (3)

65.0% (39)

30.0% (18)

78.3% (47)

20.0% (12)

1.7% (1)

7.73 ±2.91

35.0% (21)

30.0% (18)

15.0% (9)

18.3% (11)

1.7% (1)

95.0% (57)

3.3% (2)

1.7% (1)

Chi2= 0.11

t= 5.71 

Chi2= 5.59

Chi2= 5.66

t= 0.29 

Chi2= 5.61

Chi2= 0.20

SSDC (N=60) Estadístico

1

108

2

4

108

4

2

GI

.746 NS

.000**

.061 NS

.059 NS

.772 NS

.231 NS

.906 NS

P

N.S. = NO significativo (P>.05)  ** = Altamente significativo al 1% (P<.01). Abreviaciones: DTA, Demencia tipo alzheimer; Estud, Estudios; Gl, Grado de libertad, N, 
muestra; P, p-value `sig; SSDC, Sujetos sin deterioro cognitivo.

Tabla 1. Análisis descriptivo y comparativo. Características sociodemográficas de la muestra total y por grupo.
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Con respecto a los puntajes obtenidos en las pruebas 
utilizadas en los criterios de inclusión, se encontraron 
diferencias en el MMSE (t (108) = -13.71; p <.001) y 
CAMCOG (t (108) = -15.41; p <.001) entre ambos grupos.

Procedimiento
El proyecto de investigación fue aprobado por el 

Departamento de Psicología Básica, Psicobiología y Meto-
dología de las Ciencias del Comportamiento y tuvo el aval 
del comité de ética de la Facultad de Psicología (Univer-
sidad de Salamanca). A continuación, se presentó el pro-
yecto de investigación para su aprobación por el área de 
Formación, Evaluación, Investigación del Centro de Refe-
rencia Estatal de Atención a Personas con Enfermedad de 
Alzheimer y otras Demencias (Salamanca, España) así 
como por la Junta Directiva del Centro de Día de la Aso-
ciación de Familiares de Alzheimer (Tomelloso, España).

Posteriormente, se revisaron los historiales clínicos 
teniendo en consideración la evaluación neurológica, 
neuropsicológica, el diagnóstico clínico, pruebas de neu-
roimagen, así como los principales antecedentes perso-
nales, con el objetivo de verificar el diagnóstico de DTA.

Una vez cumplidos con los criterios de inclusión 
anteriormente mencionados, se realizó una reunión con 
los familiares y cuidadores legales de los pacientes y se 
solicitó el consentimiento informado tanto de los usua-
rios como a los familiares, para participar en dicha inves-
tigación. Tanto a los pacientes como a sus familiares se 
les informó que la evaluación consistía en una serie de 
preguntas sencillas para determinar el estado de auto-
nomía para realizar AVD. Todos los participantes com-
prendieron las instrucciones de las pruebas de evaluación 
requerida y dieron su consentimiento informado antes de 
su aplicación, la cual fue efectuada sobre los responsa-
bles legales del paciente. Se garantizó a los participantes 
una absoluta confidencialidad de sus datos personales y 
la posibilidad de aclarar cualquier tipo de inquietud que 
pudiera surgir durante el proceso de evaluación. 

La evaluación de estos se realizó de manera indi-
vidual en el Centro de Referencia Estatal de Atención 
a personas con Enfermedad de Alzheimer. Se aplicó el 
Índice de Barthel y la escala de actividades instrumen-
tales de Lawton y Brody, de manera individualizada y 
administrada al responsable legal del paciente.

Material
Índice de Barthel.- IB15

Denominado también como Índice de Discapacidad 
de Maryland, consiste en un instrumento geriátrico que 
evalúa el nivel de independencia funcional para la reali-
zación de las ABVD: comer (3 ítems); higiene personal 
(2 ítems); lavado (3 ítems); baño (2 ítems); vestido (3 
ítems); micción (3 ítems); deposición (3 ítems); deambu-
lación (4 ítems); transferencia (4 ítems) y; subir y bajar 

escaleras (3 ítems). Se puntúa de 0 a100, y la incapa-
cidad funcional se valora como: 80-100 puntos= depen-
dencia ligera; 60-80 puntos= dependencia moderada; 
45-59 puntos= dependencia grave; < 45 puntos= depen-
dencia severa. Mediante el índice de kappa, el test obtuvo 
una fiabilidad interobservador del ,47 y 1 y una fiabilidad 
intraobservador de ,84 y ,97.16

Escala de Actividades Instrumentales de la vida 
diaria del Philadelphia Geriatric Centre- PCG-IADL17

La escala de actividades Instrumentales de la vida 
diaria de Lawton y Brody es una escala heteroaplicada que 
consta de 8 ítems que evalúan la capacidad funcional de lo 
sujetos a través de: la preparación de comida, lavado de 
ropa, cuidado de la casa, realizar compras, uso del teléfono, 
uso de medios de transporte, manejo de asuntos econó-
micos y responsabilidad sobre la medicación. La puntua-
ción de los ítems oscila entre 0 y 1, pero no es una escala 
dicotómica clásica porque existen diferentes condiciones 
que son evaluadas con un 1. A mayor puntuación obtenida 
por el sujeto, mayor es su grado de independencia.

Puesto que hay tres actividades que por motivos cul-
turales se han considerado más prototípicas de realizar 
por el sexo femenino, como la preparación de la comida, 
el cuidado de la casa y el lavado de la ropa, los autores 
admiten, que, en el caso de los hombres, estas actividades 
pueden obviarse u omitirse de la evaluación funcional. 
Por esta razón, existe una puntuación total para hombres 
que se codifica de la siguiente manera: 0= dependencia 
total; 1= dependencia severa; 2-3= dependencia mode-
rada; 4= dependencia leve; 5= autónomo. La puntua-
ción para mujeres se registra de la siguiente manera: 0-1= 
dependencia total; 2-3= dependencia severa; 4-5= depen-
dencia moderada; 6-7= dependencia leve; 8= autónoma. 

Su coeficiente de fiabilidad interobservador fue de ,85 
y presenta una buena validez concurrente con escalas de 
funcionamiento cognitivo como el MMSE.17

Análisis de datos
Se utilizó el software IBM SPSS Stadistic, versión 22, 

para realizar el análisis estadístico con las pruebas de Chi2 
para el análisis de las diferencias de medias, Anova, T de 
Student y la prueba U de Mann-Whitney para las com-
paraciones binarias múltiples. El tamaño del efecto fue 
reportado de acuerdo con los criterios de Cohen (efecto 
pequeño = .1; efecto medio = .3; efecto grande = .5).

Resultados
AVD básicas
Puntuación total en el IB. Los casos con DTA 

alcanzan una media menor que los SSDC (Tabla 2) 
siendo la diferencia significativa (t=-5.25; P<.001) equi-
valente a un tamaño del efecto casi elevado (.233). 
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Puntuación en el subtest de Comida. Existe una 
diferencia significativa (t=-2.64; P<.05) ya que los casos 
con DTA tienen valores menores que los SSDC (Tabla 2) 
con un tamaño del efecto bajo (.073). 

Puntuación en el subtest de Lavado. Los casos con 
DTA presentan una media menor (Tabla 2) que los SSDC, 
siendo esta diferencia significativa (t=-5.81; P<.001) con 
un tamaño del efecto elevado (.269). 

 
Puntuación en el subtest de Vestido. Los casos con 

DTA tienen una media menor que los SSDC (Tabla 2) 
siendo la diferencia significativa (t=-6.06; P<.001) 
correspondiéndose a un tamaño del efecto elevado (.285). 

 
Puntuación en el subtest de Arreglo. Existe diferencia 

estadísticamente significativa (t=-3.14; P<.01) según la cual 
los casos DTA tienen un valor medio menor que los SSDC 
(Tabla 2) aunque con un tamaño del efecto bajo (.099). 

Puntuación en el subtest de Deposición. Los análisis 
estadísticos realizados indican que no existen diferencias 
significativas (P>.05) entre los grupos, ni efecto alguno 
sobre esta variable (Tabla 2).

Puntuación en el subtest de Micción. La media de 
los casos DTA es menor que la de los SSDC (Tabla 2) 
diferencia significativa (t=-2.48; P<.05) aunque con un 
tamaño del efecto bajo (.061). 

Puntuación en el subtest de Ir al retrete. Los resultados 
muestran que los casos con DTA tienen una media menor 
que los SSDC (Tabla 2) siendo la diferencia significativa (t=-
4.1/; P<.001) y con un tamaño del efecto moderado (.160). 

Puntuación en el subtest de Transferencia. Los casos 
DTA tienen una media menor que los SSDC (Tabla 2) 
siendo esta diferencia significativa (t=-2.82; P<.01) si 
bien el tamaño del efecto es bajo: .082). 

Puntuación en el subtest de Deambulación. Existe 
una diferencia significativa (t=-2.41; P<.05) tal que los 
casos con DTA tienen una media inferior que los SSDC 
(Tabla 2) con un tamaño del efecto muy bajo (.059).

Puntuación en el subtest de Subir y bajar escaleras. 
Al contrastar ambos grupos se observa que la media de 
los casos con DTA es menor que la media de los SSDC 
(Tabla 2) siendo esta diferencia significativa (t=-2.76; 
P<.01) pero con un tamaño del efecto bajo (.071). 

Puntuación 

total

Comida

Lavado

Vestido 

Arreglo

Deposición

Micción

Ir al retrete

Transferencia

Deambulación

Subir y bajar 

escaleras

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

Variable  /  Grupo N

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

Media (IC al 95%)

84.50  (79.16 – 89.84)

98.67  (97.75 – 99.58)

9.10  (8.42 – 9.78)

10.00  (Cte)

2.80  (2.09 – 3.51)

4.92  (4.74 – 5.08)

6.88  (5.93 – 7.83)

9.83  (9.60 – 10.07)

4.18  (3.65 – 4.71)

5.00  (Cte)

9.70  (9.25 – 10.15)

10.00  (Cte)

8.90  (8.18 – 9.62)

9.83  (9.60 – 10.07)

8.00  (7.09 – 8.91)

9.92  (9.75 – 10.08)

13.60  (12.60 – 14.60)

15.00  (Cte)

13.40  (12.31 – 14.49)

14.75  (14.47 – 15.03)

7.80  (6.93 – 8.67)

9.17  (8.68 – 9.65)

DE

18.80

3.54

2.40

0.00

2.50

0.65

3.35

0.91

1.84

0.00

1.57

0.00

2.53

0.91

3.19

0.65

3.51

0.00

3.83

1.10

3.06

1.88

   T Student
T

-5.25

-2.64

-5.81

-6.06

-3.14

1.35

-2.48

-4.17

-2.82

-2.41

-2.76

IC 95% dif
absoluta

8.75 – 19.58

0.22 – 1.58

1.39 – 2.85

1.98 – 3.93

0.29 – 1.34

N.S.

0.18 – 1.69

1.00 – 2.84

0.40 – 2.40

0.23 – 2.47

0.38 – 2.35

Test Mann-W
 /Z/

6.38

2.98

5.41

5.81

3.41

1.56

2.56

4.37

3.41

2.46

2.62

P

.000**

.003**

.000**

.000**

.001**

.120 NS

.000**

.000**

.000**

.000**

.009**

Tamaño del 
efecto: R2

.233

.072

.269

.285

.099

--

.061

.160

.082

.059

.071

GI

108

108

108

108

108

108

108

108

108

108

108

P

.000**

.011 *

.000**

.000**

.003**

.182 NS

.016 *

.000**

.007**

.019 *

.007**

N.S. = NO significativo (P>.05)  ** = Altamente significativo al 1% (P<.01). Abreviaciones: ABVD, Actividades Básicas de la Vida Diaria; DTA, Demencia tipo alzheimer; 
Estud, Estudios; Gl, Grado de libertad, N, muestra; P, p-value sig; SSDC, Sujetos sin deterioro cognitivo.

Tabla 2. Test de diferencia entre 2 medias. ABVD en función del Grupo.
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AVD instrumentales
Puntuación total en la Capacidad funcional instru-

mental global (PCG-IADL). Se ha encontrado una dife-
rencia altamente significativa (t=-14.69; P<.001) tal que los 
casos con DTA tienen un valor medio menor que los SSDC 
(Tabla 3) con un tamaño del efecto muy grande (.666).

Puntuación en el subtest de Capacidad para usar el 
teléfono (PCG-IADL). Los datos indican que hay una 
diferencia significativa (t=7.56; P<.001) tal que los casos 
DTA alcanzan una media mayor que los SSDC (Tabla 3) 
con un gran efecto (.375).

Puntuación en el subtest de Capacidad para realizar 
compras (PCG-IADL). Los casos con DTA tienen una 
media superior a los SSDC (Tabla 3) siendo ésta dife-
rencia significativa (F=11.69; P<.001) con un tamaño del 
efecto muy grande (.601).

Puntuación en el subtest de Preparación de la comida 
(PCG-IADL). Se observa una media más elevada en los 
casos con DTA que en los SSDC (Tabla 3) siendo la dife-
rencia altamente significativa (t=13.14; P<.001) corres-
pondiéndose a un tamaño del efecto muy grande (.688).

Puntuación en el subtest de Cuidado de la casa 
(PCG-IADL). Los sujetos con DTA tienen una media 
más alta que los SSDC (Tabla 3) siendo la diferencia 
significativa (t=8.73; P<.001) con un tamaño del efecto 
muy grande (.485).

Puntuación en el subtest de Lavado de ropa (PCG-
IADL). Los casos con DTA tienen una media superior a 
los SSDC (Tabla 3) diferencia que alcanza significación 
(t=12.01; P<.001) y tamaño del efecto muy grande (.651).

Puntuación en el subtest de Uso de los medios de trans-
porte (PCG-IADL). Los casos con DTA tienen una media 
más elevada que los sujetos SSDC (Tabla 3) diferencia que 
alcanza una alta significación estadística (t=13.58; P<.001) 
y un tamaño del efecto muy grande (.651).

Puntuación en el subtest de Responsabilidad con 
respecto a la medicación (PCG-IADL). Se ha encontrado 
una diferencia altamente significativa (t=14.08; P<.001) 
según la cual los casos con DTA tienen una media más 
elevada que los SSDC (Tabla 3) con un tamaño del efecto 
muy grande (.682).

PCG- Capac. Funcional 

instrumental global

PCG- Capac. usar teléfono

FUCAS - Comunicación

PCG- Capac. realizar compras

FUCAS – Compra

PCG-Preparar comida

PCG- Cuidado de la casa

PCG- Lavado de ropa

PCG- Uso medios transporte

PCG- Responsabilidad 

medicación

FUCAS – Medicación

PCG- Gestión económica

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

DTA

SSDC

Variable  /  Grupo N

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

50

60

Media (IC al 95%)

2.76  (2.23 – 3.29)

7.28  (6.94 – 7.63)

2.24  (1.96 – 2.52)

1.12  (1.01 – 1.22)

12.80  (11.58 – 14.02)

7.20  (7.06 – 7.34)

2.86  (2.57 – 3.14)

1.12  (1.03 – 1.20)

12.32  (11.11 – 13.52)

7.70  (1.44 – 1.96)

3.38  (3.04 – 3.72)

1.06  (0.97 – 1.16)

3.31  (2.87 – 3.75)

1.21  (1.01 – 1.41)

2.48  (2.24 – 2.72)

1.02  (.98 – 1.06)

3.64  (3.34 – 3.94)

1.37  (1.21 – 1.52)

2.30  (2.12 – 2.47)

1.03  (0.99 – 1.08)

11.90  (10.96 – 12.84)

7.45  (1.25 – 1.65)

2.58  (2.42 – 2.74)

1.23  (1.12 – 1.34)

DE

1.88

1.34

0.98

0.42

4.30

0.54

1.00

0.32

4.23

1.00

1.10

0.32

1.42

0.68

0.77

0.14

1.05

0.61

0.61

0.18

3.30

0.79

0.57

0.43

IC 95% dif
absoluta

3.91 – 5.13

0.83 – 1.42

4.37 – 6.83

1.44 – 2.04

3.39 – 5.85

1.96 – 2.67

1.62 – 2.58

1.21 – 1.70

1.94 – 2.61

1.09 – 1.45

3.49 – 5.41

1.15 – 1.54

Test Mann-W
 /Z/

8.64

6.79

8.70

8.37

6.70

7.86

7.15

7.74

8.40

9.07

8.10

8.40

P

.000**

.003**

.000**

.000**

.000**

.000**

.001**

.120 NS

.000**

.000**

.000**

.009**

Tamaño del 
efecto: R2

.666

.375

.481

.601

.384

.688

.485

.651

.651

.682

.487

.648

    T Student
T

-14.69

7.56

8.16

11.69

7.55

13.14

8.73

12.02

13.58

14.08

9.32

13.72

GI

108

108

108

108

108

108

108

108

108

108

108

108

P

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

.000**

** = Altamente significativo al 1% (P<.01)

Tabla 2. Test de diferencia entre 2 medias. ABVD en función del Grupo.
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Puntuación en el subtest de Manejo de asuntos eco-
nómicos (PCG-IADL). Los resultados demuestran que 
existe una diferencia significativa (t=13.72; P<.001) 
entre los pacientes con DTA y los SSDC (Tabla 3) con 
efecto muy grande (.648).

Discusión
Por norma general, en todas las ABVD se ha encon-

trado que los pacientes con DTA obtienen peores resul-
tados que los SSDC. En la puntuación total del IB se con-
firma la hipótesis de que los pacientes con DTA obtienen 
peores rendimientos que los SSDC. 

Estos resultados se pueden extrapolar a todas las dife-
rentes capacidades funcionales evaluadas a través del IB. De 
manera específica, en la puntuación del subtest de comida 
se encuentran diferencias significativas entre los pacientes 
con DTA y los SSDC. Se ha demostrado que pacientes 
con DTA cometen mayor número de errores en la ejecu-
ción tareas de preparación de la comida.18 En el subtest del 
lavado, también existen diferencias entre los pacientes con 
DTA y los SSDC. Estos resultados apuntan a la existencia 
de alteraciones de las ABVD relacionadas de manera espe-
cífica con las capacidades vinculadas al manejo del hogar.19

No obstante, también se han encontrado altera-
ciones en capacidades personales, como el vestido, el 
arreglo personal, la capacidad para realizar transferen-
cias, capacidad de deambulación y en la capacidad para 
subir y bajar escaleras, hallazgos que indican que existen 
alteraciones comparativas entre los pacientes con DTA y 
los SSDC, presumiblemente porque dicha ejecución es 
dependiente de las estructuras del lóbulo frontal, como 
la corteza motora y premotora, ambas afectadas durante 
el curso evolutivo de la enfermedad. Otras alteraciones 
cerebrales como la presencia de atrofia cortical y dismi-
nución de sustancia blanca localizada en el lóbulo tem-
poral medial, corteza orbitofrontal, la corteza cingulada o 
el precuneus están asociadas con el déficit en las AVD.7,20 

No se han encontrado diferencias significativas entre 
los pacientes con DTA y los SSDC en la capacidad de 
deposición, siendo por tanto una manifestación no pre-
sente en los pacientes con DTA, aunque otros estudios 
han reportado que puede ser un signo presentado con 
mayor frecuencia.21

En contraposición, en la capacidad de micción, se ha 
encontrado que los pacientes con DTA obtienen mayores 
alteraciones que los SSDC, lo que podría indicar que el 
control urinario podría verse afectado en los pacientes 
con DTA. El control de la micción es una función rela-
tivamente dependiente del lóbulo frontal, por lo que una 
afectación de este conforme aumenta la progresión de la 
demencia, podría ser explicativa de la desaparición de 
dicho control urinario.

Resultados en la misma dirección se han obtenido en 
la capacidad de ir al retrete, lo que demuestra su interrela-

ción con la capacidad de micción, aunque no con la capa-
cidad de deposición. Esta afectación diferencial puede estar 
subordinada a que determinados tipos de ABVD demandan 
mayor capacidad cognitiva para su realización, por lo que 
el aumento en la progresión del deterioro cognitivo pro-
duce una intensificación de la discapacidad funcional.4,22 
Así, alteraciones en funciones específicas como la atención, 
memoria operativa, memoria episódica y funciones eje-
cutivas, influyen de manera significativa sobre la compe-
tencia funcional,18,23-25 porque puede constituir una variable 
objeto de estudio de interés en futuras investigaciones.

Con respecto a la capacidad funcional global para rea-
lizar AIVD se mantienen los resultados con los obtenidos 
en las capacidades de tipo básico, es decir, los pacientes 
con DTA tienen peores rendimientos que los SSDC.

Se ha demostrado que la comunicación es una de 
las AIVD más afectadas en pacientes con DTA.12 En la 
capacidad para utilizar el teléfono, valorada mediante el 
subtest de la escala PCG-IADL, se observa que a mayor 
grado de severidad de la DTA mayor afectación en dicha 
capacidad. Estos resultados también se observan en la 
preparación de la comida, lavado de la ropa, cuidado de 
la casa y uso de medios de transporte, capacidades que se 
adquieren a lo largo del transcurso de la vida.

En otras capacidades como la necesaria para rea-
lizar las compras, así como en la capacidad para tomar la 
medicación no se han encontrado diferencias significa-
tivas entre los pacientes con DTA y los SSDC, mientras 
que en la capacidad para gestionar asuntos económicos los 
resultados muestran que supone una AIVD que discrimina 
entre los SSDC y pacientes con DTA, ya que solamente el 
3,6% de los casos no presenta dificultades en su ejecución.6 
Además, otros estudios han confirmado que las habili-
dades financieras son vulnerables en las etapas de la DTA.26

Conclusión
Existe mayor afectación en ABVD como el vestido, 

alimentación y menor afectación en la micción o la capa-
cidad para ir al retrete entre ambos grupos de comparación.

No se han encontrado diferencias en ABVD como la 
deposición entre ambos grupos de comparación.

Existe mayor afectación en AIVD como la capa-
cidad para utilizar el teléfono, la capacidad para realizar 
las compras, la preparación de la comida, cuidado de 
la casa, lavado de la ropa, uso de medios de transporte, 
toma de la medicación y gestión económica entre ambos 
grupos de comparación.

El principal aporte del estudio consiste en la compa-
ración de AVD de tipo básica (vestido, alimentación, etc.) 
e instrumental (ejemplo: capacidad para utilizar el telé-
fono, realizar las compras, preparación de la comida, uso 
de medios de transporte, toma de la medicación y gestión 
económica) en pacientes con DTA en comparación con 
sujetos con envejecimiento normal. Dicho aspecto es de 
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suma importancia porque cuando el deterioro cognitivo 
impacta de forma significativa e interfiere en la realiza-
ción de las AVD ya sean básicas o instrumentales, se con-
sidera un criterio clínico para el diagnóstico de demencia. 

A partir de los resultados obtenidos se pueden plan-
tear diferentes líneas de investigación futura como la 
inclusión de otras AVD de tipo avanzada o incorporar 
dentro del grupo de pacientes con DTA, diferentes 
niveles de severidad para analizar la evolución de estas, 
Además se considera relevante la realización de estudios 
de investigación que permitan analizar la interacción con 
otro tipo de variables cognitivas (atención, memoria, fun-
ción ejecutiva) así como con la presencia de trastornos 
neuropsiquiátricos (ansiedad, depresión, delirios, etc.).

Cabe mencionar que la edad fue una variable que 
mostró diferencias estadísticamente significativas entre el 
grupo con DTA y los SSDC, por lo que podría tener un 
efecto modulador de las diferencias anteriormente men-
cionadas. Es necesario indicar que otra limitación del 
estudio consiste en el reducido tamaño muestral de ambos 
grupos de participantes, razón por la cual los hallazgos 
obtenidos no se pueden generalizar a la población.
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Disappointing agreement in the interpretation of  neurological adverse events 
following immunization with SARS-CoV-2 vaccines. A case-series study

Pobre concordancia en la interpretación de eventos adversos neurológicos después de la 
inmunización con vacunas contra el SARS-CoV-2. Estudio de una serie de casos

Abstract
Background: A sizable proportion of the world's population has been vaccinated to prevent SARS-CoV-2 infections. In clinical 

practice, however, almost any neurological manifestation occurring after vaccination has been attributed to the vaccine, generating 
doubts on their safety. In 2013, the WHO created the Adverse Event Following Immunization (AEFI) criteria to establish the relation-
ship between a vaccine and side effects, but they seem not to dispel doubts regarding severity and causality of neurological events 
following SARS-CoV-2 vaccination. This study aims to analyze consistency of the AEFI to designate probable side effects of SARS-
CoV-2 vaccines among patients who develop neurological symptoms after vaccination.

Methods: We measured the level of agreement using the Fleiss kappa methodology. Seventeen observers (five neurologists, four 
infectious disease specialists, and eight internal medicine residents) independently rated 11 cases treated in our service presenting 
neurological symptoms within 21 days after SARS-CoV-2 vaccination according to the AEFI criteria.

Results: We found low concordance agreements among the 17 raters regarding severity (k=0.088) and causality (k=0.025). 
When analyzing by raters’ subgroups, agreement for severity was moderately higher among neurologists (k=0.383) and for causality 
among internal medicine residents (k=0.117).

Conclusions: AEFI criteria do not allow, by themselves, to establish the relationship between a vaccine and adverse neurologi-
cal effects. Therefore, it is essential to create more useful tools that allow doctors and lay people to be more confident in this challenge.

Keywords: SARS-CoV-2; Covid-19; Vaccine; Adverse Event Following Immunization; Kappa statistics.

Resumen
Antecedentes: Una proporción considerable de la población mundial ha sido vacunada para prevenir infección por SARS-

CoV-2. En la práctica clínica, sin embargo, casi cualquier manifestación neurológica que se produzca después de la vacunación se 
ha atribuido a la vacuna, generando dudas sobre su seguridad. En 2013, la OMS creó los criterios de Efectos Adversos Posteriores a 
la Inmunización (AEFI), por sus siglas en inglés, para establecer la relación entre una vacuna y sus efectos secundarios, pero éstos 
parecen no disipar las dudas sobre la gravedad y la causalidad de la vacunación.

Métodos: Se midió el nivel de concordancia mediante la metodología kappa de Fleiss. Diecisiete observadores (cinco neurólo-
gos, cuatro especialistas en enfermedades infecciosas y ocho residentes de medicina interna) calificaron de forma independiente 11 
casos tratados en nuestro servicio, que presentaban síntomas neurológicos dentro de los 21 días posteriores a la vacunación contra el 
SARS-CoV-2 según los criterios de la AEFI.

Resultados: Se encontró pobre concordancia entre los 17 evaluadores en cuanto a severidad (k=0,088) y causalidad (k=0,025). 
Al analizar por subgrupos de evaluadores, la concordancia para la gravedad fue moderadamente mayor entre los neurólogos (k = 
0,383) y para la causalidad entre los residentes de medicina interna (k = 0,117).

Conclusiones: Los criterios AEFI no permiten, por sí solos, establecer la relación entre una vacuna y efectos neurológicos ad-
versos. Por lo tanto, es esencial crear herramientas más útiles que permitan a los médicos y legos tener más confianza en este desafío.

Palabras clave: SARS-CoV-2; Covid-19; Efectos adversos luego de inmunización; Estadísticas Kappa.
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Introduction
With an extended global vaccination campaign 

against SARS-CoV-2 infection and limited clinical expe-
rience, there is an understandable skepticism among doc-
tors and lay people on potential side effects of these vac-
cines.1 Moreover, almost any neurological symptom that 
occurs after vaccination has been attributed to an adverse 
effect of the vaccine.

Before the SARS-CoV-2 pandemic, the World 
Health Organization published the Assessment of the 
Causality of an Adverse Event Following Immuniza-
tion (AEFI) manual, to standardize criteria on vaccine-
related adverse effects.2 The scale has two main items, 
one referring to the severity of the event and the other 
to the possible causal relationship between the vaccine 
and the event. To improve AEFI criteria for establishing 
causality, a modified version of the AEFI manual (pub-
lished in 2018) included a new algorithm and an exten-
sive checklist.3 These criteria are widely used to establish 
vaccines’ adverse effects. However, there are reasonable 
doubts about AEFI usefulness in clinical practice when 
attempting to reach an agreement about severity and cau-
sality of suspected side effects of SARS-CoV-2 vaccines. 
This study aims to analyze consistency of the AEFI to des-
ignate probable side effects among patients who develop 
neurological symptoms after vaccination.

Methods
The study included a series of consecutive patients 

evaluated at our Institution from January to April 2021, 
who presented neurological-related manifestations within 
21 days following SARS-CoV-2 vaccination. After clinical 
cases were collected, a virtual meeting was organized to 
present them in full to a panel composed of 17 physicians 
that included five neurologists, four infectious disease spe-
cialists, and eight internal medicine residents. Cases were 
independently evaluated by all staff members in the light of 
AEFI criteria for opinion on severity and causality.

We first rated the percentage of agreement between 
the panel members regarding severity and causality for 
each case separately. Then, we analyzed cases using 
Fleiss's Kappa for more than two raters.4 Fleiss Kappa sta-
tistics were selected because agreement to measure has a 
nominal quality, the units are independent, and categories 
on the rating scale are independent and mutually exclusive.

The average proportion of agreeing with pairs out of 
all the possible pair assignments was the raters' random 
mean proportion of agreement, as defined by Fleiss. For 
this work, we used concordance criteria as follows: No 
agreement k ≤0.20, minimal agreement k 0.21-0.39, k 
0.40-0.59, moderate agreement k 0.60-0.79, strong agree-
ment 0.80-0.90, and almost perfect agreement k >0.90.4 

In a first Kappa analysis, we used the data of the 
17 raters in two different tests following AEFI criteria, 

including the severity test (serious or non-serious), and 
the causality test (classified into five sub-items), after 
taking into account the Kappa (with 95% C.I.) value for 
each. For the second analysis, we calculated the Kappa 
index in three different sub-groups according to the raters’ 
medical specialty in order to observe and compare mean-
ingful differences that may have occurred between the 
different subgroups. 

Results 
The 11 patients were five women (mean age: 64.5 

years; age range: 36-82 years) and six men (mean age: 
55.6 years; age range: 22-72 years). Neurological mani-
festations appeared from one hour to seven days after vac-
cination (average 168 hours). Four of them were immuno-
suppressed for different reasons, three had cardiovascular 
risk factors, two had a benign intracranial tumor resected 
several years ago, and the remaining patient had no pre-
vious medical conditions.

The final diagnosis was manifestations of autoim-
mune origin in four patients (two autoimmune lympho-
cytic encephalitis, one acute disseminated encephalo-
myelitis, and one transverse medullary syndrome), three 
were strokes (two involving the anterior territory and one 
the posterior territory), two had mono-neuropathies (one 
peripheral facial paralysis and one Tolosa Hunt syndrome), 
one developed an encephalopathic event attributed to 
hyponatremia and benzodiazepine withdrawal syndrome, 
and the remaining patient had Herpes Zoster infection. 
Mean follow-up was 41 days (range: 7 to 90 days).

The agreement percentage analysis within observers 
showed that for the severity variable, the minimum per-
centage of agreement to consider the case "serious" was 
45% (case 7) and the highest was 100% (case 11). Four 
cases had high discrepancy rates in this category, resulting 
in agreement percentages between 45% and 62%, while 
the other seven showed agreement percentages above 
69%. Regarding the five categories of the causality vari-
able, the minimum coincidence percentage was 25.7% 
(case 6) and the maximum 45.6% (case 2). In none of the 
11 cases, the observers agreed in more than 50%. 

The first kappa analysis to find the overall agreement 
included all the cases and all the observers. In the severity 
category, the Kappa index was 0.236 (95% C.I.: 0.064-
0.408), which corresponded to a minimal concordance. 
Considering the items of causality, the Kappa index was 
0.086 (95% C.I.: 0.037-0.135), which indicated no-con-
cordance (Table 1). For neurologists, Kappa for severity 
was 0.383 (95% C.I.: 0.076-0.690) with a minimum con-
cordance level, and for causality, it was 0.056 (95% C.I. 

-0.095-0.207) with no agreement at all. For infectious dis-
ease specialists, Kappa for severity was 0.185 (95% C.I.: 

-0.359 - 0.729) and for causality 0.082 (95% C.I.: -0.142-
0.305) with minimal and no concordance, respectively. 
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Among internal medicine residents, Kappa for severity 
was 0.117 (95% C.I.: -0.136-0.370) and for causality 
0.115 (95% C.I.: 0.034-0.196), meaning minimal agree-
ment in both cases. 

agreement to classify the event as non-serious. Only in 
one case, there was 100% concordance as the patient died 
during hospitalization. Second, if the patient needs hospi-
talization or his hospital stay is delayed due to the adverse 
effect, AEFI must be classified as serious. In our series, 
10 of 11 cases required hospitalization; therefore, all the 
cases should have been classified as serious. However, the 
qualitative observer's opinion considered that other fac-
tors could have influenced criteria for admission. 

Causality criteria were even less consistent due to mul-
tiple factors. Nine of eleven cases had some comorbidity that 
can be sufficient to justify the adverse symptoms of the vac-
cine, which would automatically rule out a causal relation-
ship. However, some raters considered that the vaccine could 
have a specific influence on the patient's status. We presented 
four cases with compromise of the immune system and sys-
temic comorbidities in which the adverse effect could be 
related to either the vaccination or the underlying disease 
without being mutually exclusive. Three patients developed 
a stroke from five hours to three days after vaccination. Two 
of them had evidence of an embolic source as the cause of 
the stroke. In no case was it possible to ascertain a causal 
relationship between vaccination and the event. 

Discrepancies between raters indicate insufficient 
evidence to determine causality with the perception that 
adverse effects need evaluation over time. As stated in the 
AEFI manual update, it is not possible to establish a defin-
itive causal relationship between a particular AEFI and a 
particular vaccine based on a single AEFI.2 Many neuro-
logical AEFIs fall into the category of "adverse events of 
special interest,"10 which is a valuable tool for epidemio-
logical purposes, but not oriented to determine the cau-
sality of the event in clinical practice.

The main limitation of the present work is the small 
number of cases and observers. However, this limitation 
is also a strength since it reflects the situation in everyday 
medical practice. The present study suggests that the 
AEFI criteria often does not allow to establish a relation-
ship between the SARS-CoV-2 vaccine and an adverse 
neurological effect. Further studies are needed to corrob-
orate our findings.
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Predictores de ansiedad durante la pandemia COVID-19
en estudiantes de medicina de Morelos, México

Predictors of  anxiety during the COVID-19 pandemic in medical
students from Morelos, Mexico

Resumen
Introducción: Los estudiantes del área médica son un grupo de interés ante la aparición de COVID-19, ya que las medidas de 

distanciamiento social pueden afectar su ansiedad y ser vulnerables al impacto emocional, debido a que la profesión forma parte de la 
primera línea de atención ante esta pandemia.

Objetivo: Describir la prevalencia y predictores de la ansiedad ocasionado por la pandemia COVID-19 en estudiantes universita-
rios de medicina de Morelos, México.

Método: Estudio observacional descriptivo de corte transversal mediante cuestionario online, incluyó Caracterización Sociode-
mográfica, Desorden de Ansiedad Generalizada (GAD-7), Pasión por el Estudio, Escala de autocompasión (SCS), Escala de Resiliencia 
Connor-Davidson (CD-RISC), Satisfacción Vital y Escala de Desmoralización (DS).

Resultados: En una muestra de 292 estudiantes de medicina, mujeres (62,8%), mayores de 21 años (66,9%), un 72,7% reportó 
ansiedad y 65,5% problemas de sueño. El modelo de regresión múltiple obtenido muestra que la disforia es la variable que mayor ca-
pacidad predictiva de importancia reporta con un 34,8%, le sigue el tener problemas para dormir con un 24,4%, el desánimo 22,4%, la 
sobre identificación 13,9% y la preocupación por contagiarse 4,5%.

Conclusiones: La preocupación e incertidumbre en los ambientes hospitalarios donde se preparan y forman los estudiantes de 
medicina, aumentan el riesgo de ansiedad, por percibir condiciones adversas y frustración como parte de su profesión. 

Palabras clave: COVID-19, ansiedad, estudiantes universitarios, desmoralización, malestar psicológico.

Abstract 
Introduction: Medical students are a group of concern in the face of COVID-19, as social distancing measures may affect their 

anxiety and be vulnerable to the emotional impact, since the profession is part of the first line of care in the face of this pandemic. 
Objective: To describe the prevalence and predictors of anxiety caused by the COVID-19 pandemic in university medical students 

from Morelos, Mexico.
Method: Cross-sectional descriptive observational study using an online questionnaire, with Sociodemographic Characterization, 

Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7), Passion for Study, Self-Compassion Scale (SCS), Connor-Davidson Resilience Scale (CD-
RISC), Life Satisfaction and Demoralization Scale (DS).

Results: In a sample of 292 medical students, women (62.8%), older than 21 years (66.9%), 72.7% reported anxiety and 65.5% 
sleep problems. The multiple regression model shows that dysphoria is the variable that reports the greatest predictive capacity of im-
portance with 34.8%, followed by having trouble sleeping with 24.4%, discouragement 22.4%, over-identification 13.9% and concern 
about getting infected 4.5%.

Conclusions: Concern and uncertainty in the hospital environments where medical students are prepared and trained increase the 
risk of anxiety, due to the perception of adverse conditions and frustration as part of their profession.

Keywords: COVID-19, anxiety, university students, demoralization, psychological distress
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Introducción
Actualmente en México y en el mundo se viven 

dificultades ocasionadas por la pandemia SARS-CoV-2 
(COVID-19). A un mes de haber comenzado la fase 2 
(dispersión comunitaria, iniciada el 24 de marzo de 2020) 
en el país, se han reportado entre 13,842 a 26,025 conta-
gios y de 1,305 a 2,507 muertes por COVID-19. Además 
del riesgo de muerte, ha tenido afectaciones psicológicas 
en la población. Entre otras, el miedo público, el pánico 
y la angustia. 

En México, las políticas gubernamentales de salud 
pública, se enfocan en el distanciamiento social y cua-
rentena de la población, buscan evitar mayor contagio, o 
que, personas que no presentan el virus se infecten. Entre 
otras medidas, hubo cierre de negocios, hoteles, escuelas 
y se pidió a las personas quedarse en casa, cambiando la 
rutina cotidiana.

Los estudiantes universitarios también se ven afec-
tados, y pueden manifestar ansiedad ante la carga relacio-
nada con el estudio, incertidumbre por la falta de empleo, 
así como miedo por la posibilidad de contagiarse y aburri-
miento por la falta de la interacción social.1 Un estudio lon-
gitudinal en China2 valoró la ansiedad de los estudiantes 
antes del brote de COVID-19 y dos semanas después del 
confinamiento. Los autores encontraron incremento de 
ansiedad, miedo y depresión, así como impacto psicoló-
gico negativo. En otro trabajo1 para conocer el impacto del 
distanciamiento social en la salud mental, se comparó la 
ansiedad y depresión en estudiantes de medicina de Beijin 
y Wuham, encontrando mayor ansiedad en los estudiantes 
de Wuham, con igual grado de depresión en ambas mues-
tras. Estos trabajos1,3 reportan prevalencias de ansiedad 
con rangos entre 17,1% y 24,9%, demostrando los efectos 
adversos en la salud mental de los estudiantes, así como la 
vulnerabilidad al formar parte esencial de la atención de 
primera línea ante esta pandemia.1,3

Sobre el afrontamiento de la ansiedad por los uni-
versitarios, la literatura menciona algunas variables de la 
psicología positiva relacionadas al bienestar que pueden 
moderarla, entre otras la pasión por los estudios,4 auto-
compasión,5 resiliencia6 y satisfacción vital,7 lo cual podría 
brindar una acción protectora. Por otra parte la desmo-
ralización,8 se le reconoce como la incapacidad para 
enfrentar efectivamente una situación estresante, que pro-
voca malestar e incompetencia subjetiva. Se produce por 
la percepción subjetiva de la persona de daño en su inde-
pendencia y competencia. En el caso del COVID-19 esta 
sensación es resultado de la incertidumbre respecto a las 
consecuencias de la enfermedad, las expectativas de las 
personas y la pérdida de los roles sociales, lo que pro-
duce aislamiento, descontrol y preocupación, afectando 
la autoeficacia y autoestima. En médicos residentes se 
observó problemas psicológicos que requirieron atención, 
los más frecuentes ansiedad, desmoralización, estrés y 

depresión.9 Por ello creemos que son vulnerables a la des-
moralización, sobre todo si consideramos factores estruc-
turales que afectan la salud (como desesperanza), opor-
tunidades de vida, igualdad y justicia social, durante y 
después del COVID-19. 

Este estudio tiene por objetivo describir la preva-
lencia y predictores de la ansiedad ocasionados por la 
pandemia COVID-19 en estudiantes universitarios de 
medicina de Morelos, México.

Métodos
Mediante un estudio observacional descriptivo de 

corte transversal, se invitó a estudiantes de la carrera de 
medicina de la UAEM a responder un cuestionario (25 
de abril al 5 de mayo del 2020), por cuestionario online 
(a través de la plataforma Google form), anónimo, con 
consentimiento informado y aprobado por la dirección 
escolar y los comité de investigación y bioética del INNN 
(proyecto de investigación N 56/20). 

El cuestionario incluía datos sociodemográficos y 
además:

Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7; Spitzer et 
al., 2006), el instrumento más utilizado para la detección, 
diagnóstico y evaluación de los trastornos de ansiedad 
generalizada.10 Está validada en población Mexicana.11 El 
encuestado informa sus síntomas usando una escala de 
calificación Likert de 4 opciones que va de 0 (nada) a 3 
(casi todos los días), obteniendo una puntuación que varía 
de 0 a 21. Puede clasificarse en cuatro grupos: mínima 
(0-4), leve (5-9), moderada (10-14) y grave (14-20). El 
instrumento mostró una excelente consistencia interna 
(Alfa omega Ω= 0,952). 

Escala Pasión por el estudio, (Vallerand et al., 2003) 
valora el grado de apego, tiempo y energía dedicada a los 
estudios,4 compuesta por 14 ítems, con dos dimensiones 
una relacionada con resultados positivos (pasión armo-
niosa) y otra con resultados negativos (pasión obsesiva) 
del involucramiento con la actividad, mediante una escala 
Likert de 5 opciones de respuesta, nunca (1) - siempre (5), 
con buenos valores de fiabilidad Ω=0,874 y Ω=0,882.

Self-Compassion Scale (SCS; García-Campayo et al., 
2014), valora cómo el entrevistado percibe sus acciones 
en tiempos difíciles con 26 ítems.5 Se compone de seis 
dominios en tres conceptos distintos, pero teóricamente 
relacionados que presentan buena fiabilidad: humanidad 
común (Ω=0,788), mindfulness (Ω=0874) y auto amabi-
lidad (Ω=0,973). Los cuales tienen su contraparte en auto-
juicio (Ω=0,971), aislamiento (Ω=0,928) y sobre-identifi-
cación (Ω=0,897). Calificados con una escala Likert de 5 
opciones, casi nunca (1) a todo el tiempo (5). 

Connor-Davidson Resilience Scale (CD-RISC; 
Connor & Davidson, 2003), mide la habilidad para afrontar 
el estrés con 21 ítems y cuatro dominios en escala Likert,6 
con opciones de no en absoluto (0) a siempre (4), muestra 
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fiabilidad adecuada en tres dominios: afrontamiento y 
persistencia ante situaciones de estrés (Ω=0,924), capa-
cidad de superación y logro de objetivos (Ω=0,960), valo-
ración positiva (Ω=0,959) y confianza (Ω=0,963). 

Satisfacción vital, (Diener et al., 2010) se midió con 
5 ítems de la escala satisfacción con la vida en general,7 
usando una escala Likert de 5 opciones de respuesta, 
nunca (0) a siempre (4) que presenta buenos valores de 
fiabilidad Ω=0,936.

Demoralization Scale (DS; Rudilla et al., 2016), 
explora la incapacidad o incompetencia para enfrentar 
efectivamente una situación estresante,8 mediante 24 
ítems agrupados en cinco dominios con una escala tipo 
Likert con valores de nunca (0) a siempre (5), y buenos 
valores de fiabilidad: pérdida de significado en la vida 
(Ω=0,981), disforia (Ω=0,987), desánimo (Ω=0,951), 
indefensión (Ω=0,881), y sentido de fracaso (Ω=0,948).

Análisis de datos
Usamos el software IBM SPSS Statistics 22. Con-

siderando un nivel de significancia α=0,05. Analizamos 
la normalidad de la distribución usando Kolmogorov-
Smirnov. Para conocer la fiabilidad se calculó el alfa 
Omega12 con el programa Factor.10.9.02.WIN64. Se uti-
lizó un análisis univariado para explorar las asociaciones 
significativas entre las características de la muestra y 
ansiedad durante la epidemia de COVID-19.3 Se realizó 
correlación tau de Kendall entre ansiedad y variables psi-
cológicas. Una regresión múltiple se utilizó para deter-
minar predictores significativos, usamos el método intro-
ducir para determinar el modelo. Se crearon variables 
Dummys como forma de categorización para variables 
nominales y se analizó que el modelo no mostrará multi-
colinealidad y se observó el residual Durbin-Watson (cer-
cano a 2) para asumir que no hay autocorrelación.

Resultados
La muestra obtenida fue de 303 estudiantes, un 

96,4% (292) completó los cuestionarios, conformando 
la muestra final. Siendo mujeres (62,8%), mayores de 21 
años (66,9%), radican en Cuernavaca (42,8%) y sólo un 
3,5% atendió pacientes con COVID-19. El 65,5% pre-
senta problemas de sueño durante la pandemia y un 33,8% 
le preocupa ser contagiado, el 76,6% se siente capacitado 
para no contagiarse y sólo un 29% realiza medidas para 
evitar el contagio (lavado de manos, uso de gel antibacte-
rial, cubreboca, careta plástica y guantes al ver pacientes, 
además de no tocarse el rostro).

En lo referente a la ansiedad, un 3,8% de los res-
pondientes se puede clasificar con ansiedad grave, 27,9% 
ansiedad moderada y 41,0% ansiedad leve de acuerdo a 
los criterios de estandarización en población mexicana.

Los puntajes obtenidos por los estudiantes en las 
diferentes escalas, muestran que los puntajes más altos 

se obtuvieron en las variables que miden aspectos posi-
tivos (armonía, auto amabilidad, auto juicio, mindfulness, 
valoración positiva, afrontamiento y persistencia) y las 
puntuaciones más bajas se obtuvieron en desmoraliza-
ción (disforia, sentido del fracaso e indefensión). Por otra 
parte, la ansiedad muestra las correlaciones más altas con 
las dimensiones de desmoralización y relaciones nega-
tivas con las variables que miden aspectos positivos, esto 
puede observarse en la Tabla 1.

Tabla 1. Promedios, Intervalos de confianza y correlación entre 
ansiedad y variables psicológicas en la muestra de estudiantes de 
medicina de Morelos, México, 2020

Pasión estudios
   Armonía
   Obsesión
Autocompasión
   Auto amabilidad
   Humanidad común
   Mindfulness
   Auto-Juicio
   Aislamiento
   Sobre-Identificación
Desmoralización
   Indefensión
   Perdida de significado
   Disforia
   Sentido de fracaso
   Desánimo
Resiliencia
   Afrontamiento y persistencia
   Capacidad de superación y logro de objetivos
   Valoración positiva
   Confianza
Satisfacción Vital

M 

28,77
22,65

16,06
12,71
13,78
14,28
12,81
12,23

5,96
6,44
4,70
4,24
9,80

31,85
21,94
24,39
8,31
15,15

IC (95%)

(28,28-29,26)
(22,00-23,30)

(15,47-16,65)
(12,31-13,10)
(13,35-14,20)
(13,74-14,83)
(12,31-13,31)
(11,76-12,71)

(5,47-6,45)
(5,73-7,16)
(4,26-5,14)
(3,90-4,58)
(8,81-10,78)

(31.17-32.53)
(21.52-22.36)
(23.83-24.95)
(8.12-8.50)
(14.45-15.85)

GAD-7

-0.095*
0.094*

-0.147**
-0.018
-0.126**
-0.283**
-0.392**
-0.388**

0.472**
0.482**
0.542**
0.231**
0.517**

-0.278**
-0.287**
-0.311**
-0.241**
-0.281**

Correlación significativa * ≤ .05; ** ≤ .01.

Al analizar las variables demográficas y del contexto 
durante la pandemia, se pudo observar diferencias en el 
sexo (mujeres), tener problemas de sueño, estar preocu-
pado por contagiarse y llevar a cabo medidas de cuidado 
para no contagiarse (Tabla 2). 

El modelo de regresión mostró buena capacidad pre-
dictiva (R2 0,554) y un valor Durbin-Watson 2,209. La 
Tabla 3. Presenta las medidas de bondad y ajuste y los betas 
estandarizados para cada variable independiente. Se calculó 
el índice de Pratt,13 para conocer la importancia relativa de 
cada variable y se observó que la disforia es la variable que 
más peso tiene en la ansiedad de los estudiantes, explicando 
un 34,8% de varianza, le sigue el tener problemas para 
dormir con un 24,4%, el desánimo 22,4%, la sobre iden-
tificación 13,9% y la preocupación por contagiarse 4,5%.

Discusión
Estudios previos en China muestran como los efectos 

psicológicos de las emergencias en salud se pueden expresar 
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Tabla 2. Análisis univariado de la ansiedad de los estudiantes durante la epidemia COVID-19. Morelos, México, 2020

Tabla 3. Estrés de los estudiantes de medicina UAEM, Coeficientes. Morelos, México, 2020

Sexo

  Hombres

  Mujeres

Edad

   Menor de 21 años

   21 o más años

Lugar de residencia

   Cuernavaca

   Otro municipio

Atiende pacientes COVID-19

   Si

   No

Problemas de sueño

   Si

   No

Preocupación por contagiarse

   Si

   No

Capacitado para no contagiarse

   Si

   No

Sigue medidas de cuidado

   Si

   No

Total
n (%)

108 (37,0)

184 (62,0)

98 (33,6)

194 (66,4)

123 (42,9)

164 (57,1)

10 (3,5)

279 (96,5)

192 (65,8)

100 (34,2)

98 (33,6)

194 (66,4)

223 (76,4)

69 (23,6)

85 (29,1)

207 (70,9)

Mínima
n (%)

47 (43,5)

32 (17,4)

25 (25,5)

54 (27,8)

35 (28,5)

40 (24,4)

4 (40,0)

74 (26,5)

22 (11,5)

57 (57,0)

35 (35,7)

44 (22,7)

63 (28,3)

16 (23,2)

32 (37,6)

47 (22,7)

Leve
n (%)

41 (38,0)

79 (42,9)

45 (45,9)

75 (38,7)

49 (39,8)

70 (42,7)

3 (30,0)

115 (41,2)

83 (43,2)

37 (37,0)

45 (45,9)

75 (38,7)

95 (42,6)

25 (36,2)

28 (32,9)

92 (44,4)

Moderada
n (%)

19 (17,6)

63 (34,2)

25 (25,5)

57 (29,4)

36 (29,3)

46 (28,0)

3 (30,0)

79 (28,3)

76 (39,3)

6 (6,0)

17 (17,3)

65 (33,5)

57 (25,6)

25 (36,2)

22 (25,9)

60 (29,0)

Grave
n (%)

1 (0,9)

10 (5,4)

3 (3,1)

8 (4,1)

3 (2,4)

8 (4,9)

0 (0,0)

11 (3,9)

11 (5,7)

0 (0,0)

1 (1,0)

10 (5,2)

8 (3,6)

3 (4,3)

3 (3,5)

8 (3,9)

U

4.741

-0,711

-0,784

-0,898

-8,878

-3,268

-1,845

-1,986

p

0,001

0,477

0,433

0,369

0,001

0,001

0,065

0,047

U; Prueba de Mann-Whitney.

Constante

Problemas de sueño

Preocupación por contagiarse

Sobre-Identificación

Disforia

Desánimo

Coeficientes no estandarizados
B

1,379

0,493

0,223

-0,126

0,205

0,141

Error estándar

0,219

0,079

0,074

0,046

0,057

0,058

Coeficientes estandarizados
Beta

0,273

0,124

-0,147

0,296

0,194

t

6,301

6,204

3,024

-2,770

3,627

2,416

P

0,000

0,001

0,003

0,006

0,001

0,016

Intervalo de confianza para B al 95,0%
  límite inferior

  0,948

  0,337

  0,078

  -0,216

  0,094

  0,026

límite superior

1,810

0,650

0,368

-0,036

0,316

0,256

Variable dependiente: Ansiedad
Fuente: Faculta de Medicina UAEM. Cuernavaca, México, 2020

como ansiedad, miedo y preocupación.1,3 Este trabajo 
reporta datos alarmantes ya que la ansiedad manifestada 
por los estudiantes de medicina es más alta (72.7 vs 24,9) 
que la reportada en estudiantes de China.3 Por otra parte se 
observó una prevalencia similar11 a la reportada en pobla-
ción general mexicana durante la pandemia de COVID-19 
(65.2%). Por lo que se puede suponer que los participantes 
en este estudio no cuentan con las herramientas, ni condi-
ciones para adaptarse a esta nueva situación.

Estos sentimientos desagradables o molestos (dis-
foria) es el resultado de la exposición a situaciones estre-

santes que amenazan los valores profesionales y si se com-
binan con ambientes de vulnerabilidad (por ejemplo: al 
formar parte de la atención ante esta pandemia), la carga 
relacionada con el estudio, la incertidumbre por la falta de 
empleo y el miedo por la posibilidad de contagiarse, no 
hay forma de generar competencias para percibir autoefi-
cacia en el manejo de las dificultades.14,15 Generando sen-
timientos de soledad, impotencia y desanimo.8,9

Este ambiente de estrés junto a la incertidumbre, pro-
vocan problemas de sueño (65.8%), siendo similar a lo 
observado en una investigación donde se reporta un 86% 
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de interrupciones del sueño causadas por el COVID-19 
en estudiantes, lo que sin duda deteriora el rendimiento 
académico y la calidad de vida.15 Esto se relaciona a su 
ámbito escolar, laboral y de prácticas de estudio, como 
consecuencia de las demandas crecientes que propician 
que los estudiantes presenten síntomas de ansiedad.14,15 
Además de noticias poco alentadoras que crean ambientes 
llenos de prejuicios y discriminación por considerar al 
personal de salud como un foco de contagio.

Por ello, se necesita prestar atención a estos pro-
blemas y desarrollar habilidades de autoeficacia ante el 
manejo de situaciones difíciles. Ya que el conflicto que 
puede darse entre los valores personales y profesionales 
que amenazan la salud mental, por percibir condiciones 
adversas y frustración como obstáculos en procedi-
mientos, expectativas y requisitos de la profesión.16

Entre las limitaciones del estudio se puede señalar 
que la muestra fue obtenida por conveniencia y mediante 
una encuesta en línea, no fue entrevista cara a cara, otra 
consideración es el tamaño de la muestra y la proporción 
por sexo (más de 60%mujeres) nos debe llevar a tomar 
con cautela los resultados. Además, de ser un diseño 
transversal donde no se pueden observar cambios en la 
ansiedad psicológica y sus predictores a lo largo del curso 
del COVID-19.

Conclusión
La disforia, los problemas de sueño y el desánimo, 

predicen la ansiedad. Por ello consideramos que: El enojo 
y miedo están presentes, la preocupación por contagiarse 
y estar en ambientes de estrés, donde se perciban altas 
demandas y poco apoyo tanto del sector salud, escolar, de 
profesores o médicos adscritos, producen ansiedad en los 
estudiantes.1,3,16

No es de sorprender que haya estados de desánimo 
e impotencia presentes, pues aún están por ingresar a una 
profesión de alta demanda. Estos factores de estrés exis-
tencial pueden desarrollar emociones negativas, afec-
tando la evaluación cognitiva y comprometiendo el bien-
estar mental.17-19
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ARTÍCULO ORIGINAL

Evaluación de la función cognitiva diaria del adulto y adulto mayor 
mediante el uso del ECog (everyday cognition)

Evaluation of  the daily cognitive function of  adults and elderly adults 
through the use of  ECog (everyday cognition)

Resumen
Introducción: Adultez mayor es la etapa de la vida donde ocurren cambios biológicos importantes como la disminución de 

la función cognitiva. El ECog es una herramienta útil para detectar cambios iniciales en la disminución de la función cognitiva 
y deterioro cognitivo subjetivo. Puede ser contestado por un informante(familiar) sin necesidad de estar presente el paciente, se 
puede aplicar a pacientes de bajo nivel educativo o con alguna discapacidad, sin ser esta una limitante. 

Objetivo: Conocer los cambios en la función cognitiva diaria del adulto y adulto mayor por décadas. (50-59, 60-69, >70años) 
mediante el ECog. 

Material y Métodos: Estudio descriptivo, transversal, aleatorizado, tipo encuesta. Se incluyeron pacientes mayores de 50 años 
que acudieron a consulta de Medicina Familiar, por cualquier motivo diferente a demencia, se excluyeron pacientes que no desearon 
participar y se eliminaron encuestas incompletas. La n fue de 180 pacientes, 60 pacientes por cada grupo de edad (grupo 1=50-59 
años, grupo 2=60-69 años y grupo 3=>70 años). Se aplicó a los pacientes el ECog (contestado por un informante). Se calcularon las 
medias por grupo de edad, se calculó la variación entre cada grupo utilizando una fórmula de comparación de medias, se calculó la 
prevalencia de Deterioro Cognitivo Subjetivo (punto de corte en ECog>1.36) por grupos de edad y los dominios más afectados. 

Resultados: La disminución de la función cognitiva medida mediante el ECog aumentó conforme avanza la edad de manera 
significativa entre cada grupo (Anova p menor a 0.001), así como la prevalencia de casos con Deterioro Cognitivo Subjetivo. Las 
funciones más afectadas fueron la memoria, la atención y la organización. El dominio menos afectado fue el lenguaje.

Conclusión: Se observó un cambio significativo de la disminución de la función cognitiva conforme avanza la edad. El ECog 
es una excelente herramienta, fácil y sencilla de utilizar para el médico de Atención Primaria. 

Palabras clave: ECog, deterioro cognitivo, adulto mayor.

Abstract
Introduction: Older adulthood is the stage of life where significant biological changes occur, such as a decrease in cognitive 

function. The ECog is a valuable tool for detecting early changes in declining cognitive function and subjective cognitive impair-
ment. It can be answered by an informant (relative) without needing the patient to be present. It can be applied to patients with a 
low educational level or some disability without this limitation.

Objective: To know the changes in the daily cognitive function of adults and older adults for decades. (50-59, 60-69, >70 years) 
using the ECog.

Methods: Descriptive, cross-sectional, randomized, survey-type study. Patients over 50 who attended a Family Medicine 
consultation for any reason other than dementia were included, patients who did not wish to participate were excluded, and in-
complete surveys were eliminated. The n was 180 patients, 60 for each age group (group 1=50-59 years, group 2=60-69 years, and 
group 3=>70 years). The ECog was applied to the patients (answered by an informant). The means were calculated by age group, 
the variation between each group was calculated using a means comparison formula, the prevalence of Subjective Cognitive Im-
pairment (cut-off point in ECog>1.36) was calculated by age group, and the most affected domains.

Results: The decrease in cognitive function measured by the ECog increased significantly with age in each group (Anova 
p value less than 0.001) and the prevalence of cases with Subjective Cognitive Impairment. The most affected functions were 
memory, attention and organization. The least affected domain was language.

Conclusion: A significant decline in cognitive function was observed with advancing age. The ECog is an excellent tool, easy 
and straightforward to use for the Primary Care physician.

Keywords: ECog, cognitive impairment, older adult.
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Introducción
Cualquier alteración que ocurra en la salud del adulto 

mayor terminará por afectar a su familia y su entorno, ya 
que va perdiendo su capacidad de independencia conforme 
avanza la edad y la aparición del deterioro cognitivo el cual 
puede ser normal hasta cierto grado, pero si este evoluciona 
puede avanzar hacia una demencia la cual es una situación 
patológica en el envejecimiento del adulto mayor.1

Según el Informe mundial sobre demencias, las 
últimas cifras actualizadas en 2015, hay aproximada-
mente 900 millones de personas de 60 años o más en 
todo el mundo, y la demencia afecta a aproximadamente 
46.8 millones de personas de esta población. Siguiendo 
una distribución regional de nuevos casos de demencia, 
aproximadamente 4.9 millones (49% del total) se encuen-
tran en Asia; 2.5 millones (25%) en Europa; 1.7 millones 
(18%) en las Américas; y 0.8 millones (8%) en África.2 

“En América Latina (LATAM), la prevalencia de 
demencia se estima del 8.5% en la población general, una 
de las más altas del mundo.”3

En la actualidad hay más de 13 millones de adultos 
mayores de 60 años en México y se estima que para el 
año 2050, si no es que antes, el número de mexicanos 
afectados por la enfermedad de Alzheimer será de más de 
3.5 millones.4

La cognición en términos generales es “conjunto de 
procesos cognitivos implicados en cómo la gente piensa 
sobre ella misma, otras personas, situaciones sociales e 
interacciones” es decir el funcionamiento intelectual que 
nos permite interactuar con el medio en el que nos des-
envolvemos.5

Se llaman funciones mentales superiores o fun-
ciones cognitivas a la: atención, aprendizaje y memoria, 
lenguaje, emociones, conciencia, pensamiento y razona-
miento, así como las funciones ejecutivas. Estos pueden 
estar afectados en mayor o menor intensidad.6

Según la Asociación de Alzheimer y el Center for 
Disease Control and Prevention (CDC) el deterioro cogni-
tivo subjetivo consiste en problemas de la memoria auto-
reportados que han empeorado a lo largo del último año 
entre individuos aparentemente con cognición normal7 y 
es importante distinguirlo de otras situaciones de deterioro.

El deterioro cognitivo leve es una situación de dis-
función o disminución cognitiva, que no alcanza el grado 
de demencia en el contexto clínico inicial de la Enfer-
medad de Alzheimer.8

La demencia según la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) en el 2016, en el libro INTERNATIONAL 
CLASSIFICATION OF DISEASES, se define como un 

“síndrome que implica deterioro en la memoria, intelecto, 
comportamiento y en la capacidad para realizar activi-
dades de la vida diaria”. Por lo que afecta la memoria, 
pensamiento, orientación, comprensión, cálculo, capa-
cidad de aprendizaje, lenguaje y el juicio. La conciencia 

no se ve afectada. Sin embargo, cabe destacar que el dete-
rioro de la función cognitiva suele ir acompañado, y en 
ocasiones precedido, por el deterioro del control emo-
cional, el comportamiento social o la motivación.9 

La capacidad funcional del adulto mayor es defi-
nida como "el conjunto de habilidades físicas, mentales y 
sociales que permiten al sujeto la realización de las activi-
dades que exige su medio y/o entorno". Dicha capacidad 
viene determinada, fundamentalmente, por la existencia 
de habilidades psicomotoras, cognitivas y conductuales.10

En el deterioro cognitivo leve (DCL) es importante 
poder detectar los cambios funcionales muy leves que ocu-
rren antes de que una demencia pueda ser diagnosticada. 

Para abordar las limitaciones antes mencionadas de 
los instrumentos funcionales existentes, se desarrolló un 
instrumento funcional llamado ECog (Everyday Cogni-
tion). “Es un instrumento psicométricamente riguroso” 
que evalúa las habilidades funcionales de los adultos 
mayores en un amplio rango de habilidad, abarcando 
desde envejecimiento normal a demencia leve o mode-
rada.11 Este instrumento puede ser contestado por un infor-
mante familiar del paciente.12

El ECog se basa en un modelo conceptual que 
sugiere diferentes dominios de la función diaria y se 
pueden medir mediante la identificación de tareas fun-
cionales que dependen, en gran medida en habilidades 
cognitivas particulares con un alfa de Cronbach de 0.98. 
El ECog es capaz de medir el deterioro y el cambio en 
los dominios del funcionamiento diario del mundo real 
relevantes para dominios neuropsicológicos cognitivos 
específicos: 1. Memoria de todos los días. 2. Lenguaje 
cotidiano. 3. Conocimiento semántico cotidiano. 4. Habi-
lidades cotidianas visual-espaciales. Tres dominios ejecu-
tivos cotidianos que incluyen: 5. La planificación diaria. 
6. La organización cotidiana. 7. La atención diaria divi-
dida. En total la escala consta de 39 ítems de los cuales de 
cada reactivo se pueden obtener 4 respuestas pidiéndole 
a los informantes que comparen el nivel actual de funcio-
namiento diario del participante con la forma en que fun-
cionó 10 años antes. Las opciones de respuesta incluyeron: 
1 = mejor o ningún cambio en comparación con 10 años 
antes, 2 = cuestionable /ocasionalmente peor, 3 = consis-
tentemente un poco peor, 4 = consistentemente mucho 
peor. También se incluye una opción de respuesta "No sé". 

El valor total de ECog es la suma de todos los ele-
mentos completados, dividida entre los elementos com-
pletados (en los que se responde - No sé- se toma como 
elemento no completado) y se pueden obtener puntajes 
del 1-4, entre mayor puntaje menor o peor es la función 
cognitiva diaria.13

Se ha utilizado la escala en diferentes estudios de 
investigación, en uno de ellos se demostró la asociación 
entre la escala de ECog, los biomarcadores, el volumen 
del hipocampo y el metabolismo neuronal.14 En otro de 
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ellos se asoció los cambios en el área del giro frontal 
superior con cambios en el resultado del ECog visual-
espacial,15 también se ha utilizado en estudios de neuro-
logía en pacientes con demencia por Parkinson.1

Objetivos 
Objetivo general
Conocer los cambios en la función cognitiva diaria 

del adulto y adulto mayor por décadas (50-59, 60-69, y 
>70años) mediante el ECog. 

Objetivos específicos
1. Calcular la prevalencia de deterioro cognitivo 

subjetivo por grupos de edad. 
2. Determinar en qué áreas de dominios cognitivos 

del adulto y adulto mayor se encuentra mayor afec-
tación y determinar las afectaciones por décadas.

3. Analizar las diferentes variables médicas 
incluida la multimorbilidad y su asociación con 
la presencia de deterioro cognitivo subjetivo.

4. Determinar los dominios mejor conservados

Material y Métodos
El estudio se realizó en la consulta de Medicina Fami-

liar del Hospital Universitario, de la Universidad Autó-
noma de Nuevo León, México; el cual fue descriptivo, 
transversal aleatorio, y tipo encuesta.

Aspectos éticos:
Este trabajo fue aprobado por el Comité de Ética y el 

de Investigación de la Facultad de Medicina y Hospital Uni-
versitario con la siguiente clave de registro: MF19-00004. 

Población estudiada:
Se incluyeron pacientes mayores a 50 años que acu-

dieron a la consulta de Medicina Familiar, por cualquier 
motivo de consulta diferente a demencia. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 
1. Personas mayores de 50 años. 
2. Hombres y mujeres. 
3. Que aceptaron participar.
4. Que acudieron a la consulta de medicina familiar. 

Criterios de exclusión:
Pacientes en los cuales su motivo de consulta fue 

demencia 

Criterios de eliminación:
Encuestas incompletas. 
Un informante (un familiar), es un evaluador que 

calificó al paciente, familiarizado con el desempeño del 
individuo en entornos del mundo real, quien contestó el 
cuestionario ECog.

Instrumentos de recolección de datos:
Se aplicó un cuestionario con varias secciones que 

comprende de: I- Datos sociodemográficos del partici-
pante, II Características médicas y III la sección con el 
instrumento (ECog). versión en español.

Los datos de morbilidad de obtuvieron del expe-
diente cínico de cada paciente.

Análisis de datos:
Con una confianza de 99%, una significancia bila-

teral del 0.01 y una potencia de 97.5% se requirieron al 
menos 180 sujetos de estudio por grupo de edad. 

Se utilizó una fórmula de comparación de medias en 
diferentes grupos. Para el análisis de datos se utilizó el 
programa SPSS vs 20 para Windows donde se calcularon 
las frecuencias de las diferentes variables estudiadas. Se 
realizaron 3 grupos de edades según la década de la vida 
donde se encontraba el paciente. Grupo 1: pacientes entre 
50-59 años de edad, grupo 2: de 60 a 69 años y grupos 3 
mayores de 70 años. Se calcularon las medias de la pun-
tuación de ECog en los diferentes grupos de edad, poste-
riormente se hizo una comparación de medias mediante 
el factor Anova para valorar la significancia del cambio 
de los resultados de ECog entre los diferentes grupos de 
edades. Se analizó la frecuencia de los pacientes que obtu-
vieron una puntuación alterada de ECog (deterioro cogni-
tivo subjetivo) en la población total y por cada grupo de 
edad, tomando como punto de corte mayor a 1.36 cuando 
la encuesta es contestada por el informante. 

Se calculó la chi2 para valorar la asociación entre las 
diferentes variables categóricas, siendo un valor signifi-
cativo p < 0.05 con un intervalo de confianza de 95% y se 
calculó el OR de aquellas variables médicas y sociodemo-
gráficas que resultaron significativas.

Resultados
Se valoraron 60 pacientes por cada grupo de edad 

de manera aleatoria con una n=180 en total, 40 % (72) 
de sexo masculino y 60% (108) femenino. La escola-
ridad fue predominantemente de bajo nivel educativo, 
20% (36) analfabeta, 46.7% (84) primaria, en la mayoría 
de sus casos trunca y 15.6% (28) secundaria. 

De acuerdo a la Asociación Mexicana de Agencias 
de Investigación (AMAI) de México del año 2020, de 
los niveles socioeconómicos (NSE) los pacientes estu-
diados pertenecen a las clasificaciones medio y bajo (C-, 
D+, D, E y F) (amai.org)

El 64.4% (116) estaban casados, 13.9% (25) viudos 
y 7.2% (13) solteros. 

Se observó que los mayores de 50 años que acuden 
a nuestra consulta, en un 45% (81) llegan acompa-
ñados por su hija, 27.7% (50) por el cónyuge quienes se 
encargan de estar al pendiente del cuidado y del segui-
miento médico de esta población estudiada y quienes 

http://amai.org
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fueron los informantes para el ECog. En la población 
estudiada 33.3% (60) viven con el cónyuge, 30% (54) 
viven con cónyuge e hijos y en un 23%(43) viven solo 
con los hijos.

Se calculó la tasa de prevalencia de Deterioro Cog-
nitivo Subjetivo en cada grupo de edad obteniendo 
los siguientes resultados, 5 casos en el grupo 1, n=60 
(8.3%), 11 casos en el grupo 2, n=60 (18. %), 23 casos 
en el grupo 3 n=60 (38.3%) y de manera global en todos 
los mayores de 50 años 21.7% (39 pacientes del total de 
la muestra). En la tabla 1 se muestra la asociación de los 
grupos de edad a Deterioro Cognitivo Subjetivo.

Los resultados obtenidos en el ECog en la pobla-
ción, fueron los siguientes: la media en el ECog fue de 
1.139 en pacientes del grupo 1 de 50 a 59 años de edad, 
ECog de 1.264 en pacientes de 60 a 69 años quienes con-
formaban el grupo 2 y de 1.516 en pacientes mayores de 
70 años, el grupo 3.

La variación del puntaje ECog entre los diferentes 
grupos de edad fue significativo mediante una compara-
ción de medias. (Anova p< 0.0001). Además, se puede 
observar que el incremento del ECog ó sea la disminu-

Tabla 1. Prevalencia de Deterioro cognitivo Subjetivo por grupo de 
edad

ción de la función cognitiva fue de manera exponencial 
conforme avanza la edad por década particularmente a 
partir de los 70 años como se observa en la Figura 1.

Al analizar los diferentes dominios cognitivos y 
su grado de afectación específico para cada dominio se 
obtuvo lo siguiente: De manera global en la población 
total estudiada (n=180), la memoria con un promedio en 
el ECog de 1.492 fue el dominio más afectado, seguido 
de la atención dividida con 1.359 y la organización con 
un ECog promedio 1.302. Un dato relevante encontrado 
fue que posterior a los 70 años todos los dominios en 
promedio muestran un ECog mayor a 1.36 el cual es 
el punto de corte para considerar un deterioro cognitivo 
subjetivo. (Tabla 2.)

En la tabla 2 se muestra el promedio de ECog obte-
nidos por cada grupo de edad y por cada dominio. Se 
observa como los dominios memoria y atención dividida 
son los más afectados tanto en población total como por 
diferentes grupos de edad. El dominio mejor conservado 
fue el lenguaje.

A continuación, se muestra en la figura 2 los prome-
dios ECog de los diferentes dominios conforme avanza 
la edad.

En la Tabla 3 se muestra la Asociación de los grupos 
de edad con Deterioro cognitivo Subjetivo. Existe una 
relevancia estadística en el grupo de mayores de 70 años.

Descripción de las características médicas de pobla-
ción estudiada y su asociación con Deterioro Cognitivo 
Subjetivo. En la Tabla 4 se muestran las frecuencias de las 
enfermedades crónicas presentadas en los pacientes eva-
luados mayores de 50 años y su porcentaje respecto a la 
n=180, así como su asociación con Deterioro Cognitivo 

Deterioro 
Cognitivo Total 

Si

No

Total

Grupo 1
50-59 años 
5
8.30%
55
91.70%
60

Grupo 2
60-69 años 
11
18.30%
49
81.70%
60

Grupo 3
>73 años 
23
38.30%
37
61.70%
60

Total 
39
21.70%
141
78.30%
180

Grupo de edad

N=180

Figura 1. Función cognitiva (Ecog) conforme avanza la edad Figura 2. Función cognitiva (Ecog) conforme avanza la edad. Dominios

Grupo de
edad
50-59 
60-69
Mayores de 70
Total

Media
Media
Media
Media

ECog 
Memoria
1.29
1.48
1.71
1.49

ECog 
Lenguaje
1.10
1.13
1.38
1.20

ECog Capacidades 
visual-espaciales y percepción
1.11
1.21
1.44
1.25

ECog Habilidad 
para Planear
1.09
1.15
1.43
1.22

ECog 
Organización
1.08
1.27
1.56
1.30

ECog Atención 
dividida
1.16
1.35
1.56
1.36

N=180

Tabla 2. Dominios cognitivos y su grado de afectación promedio por grupos estudiados
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Subjetivo mediante el uso de ECog. De 180 pacientes que 
se valoraron 17.8 % (32) fuman, 17.8% consume alcohol, 
solo un paciente (0.6%) mencionó consumir drogas y 
un 22.2 % (40) estar expuesto a biomasa. Las enferme-
dades más comunes fueron Hipertensión Arterial Sisté-
mica en un 45.6% (67) y Diabetes Mellitus tipo 1 y 2 en 
el 37.2%. De las enfermedades crónicas que presentaban 
se encontró una asociación significativa entre Deterioro 
Cognitivo Subjetivo con Hipertensión Arterial Sistémica, 
depresión y dislipidemia. (p< 0.05).

Discusión. 
El instrumento ECog combinado con un cuestionario 

sociodemográfico y médico se logró aplicar de manera 
muy sencilla a nuestra población estudiada. El informante 
más común según la literatura revisada en los pacientes 
con demencia son los cónyuges (56%), los hijos (35%), 
otros miembros de la familia (5%) y en el 4% otro tipo 
de informante,12,17 nosotros pudimos observar que las 
hijas fueron el principal informante para nuestra pobla-
ción 45% (8, n=180), 27.7% (50) el cónyuge, 8% (16) el 
hijo y 19% otros.

Un estudio muy amplio de Taylor18 en Estados 
Unidos reporta una prevalencia de Deterioro Cognitivo 

Subjetivo de un 6% hasta un 16.3% En nuestro estudio 
encontramos una prevalencia de 21.7%

El Center for Disease Control and Prevention y la 
Asociación de Alzheimer reconocen que una de cada 10 
personas presenta Deterioro Cognitivo subjetivo.7

Nueva evidencia sugiere que se pueden detectar 
cambios funcionales sutiles en individuos que todavía se 
consideran cognitivamente normales.19 Varios estudios 
han sugerido una mayor asociación de Deterioro cogni-
tivo subjetivo con deterioro cognitivo leve, con demencia 
y con Alzheimer.17,20 y con biomarcadores.21,22 

Presentar Deterioro Cognitivo Subjetivo mediante el 
ECog en el autoreporte (ECog contestada por el paciente) 
se asocia con mayor riesgo de deterioro cognitivo.23

El Estudio Nacional sobre Salud y Envejecimiento 
en México (ENASEM) en el año 2001 señaló un 7% para 
deterioro cognoscitivo menor y 3.3% deterioro cognosci-
tivo mayor, con dependencia funcional.24

En un estudio tipo encuesta realizada por Christo-
pher Taylor, la prevalencia de deterioro cognitivo subje-
tivo aumentó con la edad, de 10.4% entre adultos de 45 
a 54 años a 14.3% entre aquellos de ≥75 años. Una limi-
tante de este estudio fue la aplicación de las encuestas por 
línea telefónica.18

Se mostró en un estudio de la historia natural de dete-
rioro cognitivo (mild cognitive impairment) (MCI) que 
estos pacientes en comparación con pacientes con cognición 
normal, su memoria episódica disminuye 3.5 veces más 
rápido, 2 veces más rápido en memoria semántica y 40% 
más rápido en percepción. En ese mismo estudio se encontró 
que personas con deterioro cognitivo disminuyeron signifi-
cativamente más rápido en la cognición global.23 

En nuestro estudio, encontramos mediante el ECog 
en pacientes cognitivamente normales, que los dominios 
que más se afectan son la memoria y la atención dividida 
tanto en personas de 50 años de edad, como en los de 60 
años, siendo más notorio la afectación a partir de los 70 
años, donde incluso observamos que todos los dominios 
evaluados se encuentran por arriba del punto de corte para 
Deterioro Cognitivo Subjetivo. 

Los estudios epidemiológicos dan resultados contro-
vertidos en cuanto a la asociación entre dislipemia y dete-
rioro cognitivo.25

Los datos que existen en la literatura acerca de los 
factores demográficos y cardiovasculares son principal-
mente en relación con deterioro cognitivo y demencia 
son pocos, el encontrado fue realizado el año 2017-2019 
y fue utilizando una base de datos realizada por la CDC 
en Estados Unidos mediante la encuesta Behavioral Risk 
Factor Surveillance System (BRFSS).26

Al contrario de nuestro estudio, aunque la muestra 
fue pequeña y no fue diseñado para valorar la asociación 
y riesgo entre enfermedades crónico-degenerativas vs. 
Deterioro Cognitivo Subjetivo. 

Enfermedad
Diabetes Mellitus tipo 2
Hipertensión Arterial
Osteoartrosis 
Artritis Reumatoide
Cáncer 
Dispepsia
Cardiopatía
EPOC 
Secuelas por EVC 
Osteoporosis 
Enfermedad Renal Crónica 
Hipotiroidismo
Depresión
Dislipidemia
Tabaco 
Alcoholismo
Drogadicción 
Exposición a Biomasa 
Polifarmacia 
Multimorbilidad

f
67
82
12
3
7
9
11
2
8
1
6
10
8
28
32
32
1
40
74
99

%
37.2
45.6
6.7
1.7
3.9
5.0
6.1
1.1
4.4
0.6
3.3
5.6
4.4
15.6
17.8
17.8
0.6
22.2
41.1
55.6

OR  IC 95%
 
1.99  (0.97-4.10)
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6.76  (1.54-29.70)
2.35  (0.98-5.63)
 
 
 
 
 
2.85  (1.29-6.30)

Valor de p
0.188
<0.05
0.772
0.358
0.651
0.967
0.222
0.454
0.815
0.598
0.48
0.148
0.005
<0.05
0.756
0.659
0.598
0.147
0.722
<0.05

N=180

Edad
50-59 años 
60-69 años 
>70 años 

DCS
5
11
23

valor de p
0.002
0.443
0.001

OR  IC 95%
0.23  (0.085-0.624)
0.73  (0.339-1.607)
4.04  (1.927-8.470)

N=180

Tabla 3. Asociación de los grupos de edad con Deterioro cognitivo 
Subjetivo

Tabla 4. Prevalencia de enfermedad y asociación con Deterioro 
Cognitivo Subjetivo
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En un estudio de Jurado realizado en Ecuador repor-
taron “una relación significativa entre los niveles de 
hemoglobina glicosilada y el deterioro cognitivo para 
todas las funciones cognitivas evaluadas: memoria, aten-
ción y función ejecutiva.”27

Respecto a lo antes mencionado, se encontró aso-
ciación de Deterioro Cognitivo Subjetivo con la edad 
(ser >70 años), p<0.001, OR=4.04, (IC=1.927-8.470), 
hipertensión arterial sistémica (p<0.05), Dislipidemia 
(p<0.005). y depresión (p<0.005).

Multimorbilidad. En nuestro estudio se encontró una 
prevalencia de multimorbilidad en mayores de 50 años 
del 55.6% y una asociación significativa con Deterioro 
Cognitivo Subjetivo (OR=2.85), (IC=1.29-6.30) p<0.05.

Conclusiones
El ECog es un instrumento útil para detectar dete-

rioro cognitivo. Es una excelente herramienta, fácil y sen-
cilla de utilizar en atención primaria. Es confiable para 
para valorar cambios cognitivos y funcionales incipientes, 
así como deterioro cognitivo subjetivo. 

La prevalencia de Deterioro Cognitivo Subjetivo en 
este estudio en una población mayor a 50 años fue de 21.7% 

Las funciones más afectadas son la memoria, la 
atención y la organización. El dominio menos afectado 
fue el lenguaje.

Conforme avanza la edad por décadas de la vida 
aumenta el promedio de la puntuación del ECog, siendo 
a partir de los 70 años el incremento más significativo. 
La prevalencia de casos de deterioro cognitivo subjetivo 
aumenta con la edad. En el presente estudio no se evaluó 
la relación del deterioro cognitivo con el nivel socioeconó-
mico ni con variables culturales. Únicamente se relacionó 
con las enfermedades mas frecuentes de estas edades.

En mayores de 70 años la disminución subjetiva pro-
medio de la función cognitiva se afecta de manera global 
en los 6 dominios. Un paciente menor de 70 años con 
afectación global los 6 dominios del ECog (>1.36) debe 
considerarse en riesgo y evaluarse de manera minuciosa 
por el riesgo mayor a desarrollar MCI en el futuro. 

Los factores de riesgo asociados a deterioro cogni-
tivo subjetivo fueron la edad >70 años, hipertensión arte-
rial sistémica, dislipidemia y depresión.

Tomando en cuenta lo previamente mencionado, 
nosotros hacemos énfasis en que un paciente con Dete-
rioro Cognitivo Subjetivo con afectación en el dominio 
de memoria y atención dividida, se debe evaluar perió-
dicamente y de manera dirigida para la búsqueda obje-
tiva de deterioro cognitivo, además de tomar como dato 
de alarma aquel paciente que durante el seguimiento se 
encuentra posteriormente afectación de los dominios res-
tantes. Además, se sugiere considerar a un paciente de 50 
y 60 años con un ECog alterado (>1.36) en los 6 dominios 
evaluados como un paciente en riesgo.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Correlación entre la calidad de sueño y actividad de la 
enfermedad en pacientes con Espondiloartritis

Correlation between sleep quality and disease activity in 
patients with Spondyloarthritis

Resumen
Objetivo: Evaluar la relación entre la calidad de sueño y la actividad de la enfermedad en pacientes con Espondiloartritis (EspA).
Metodología: Estudio observacional, transversal, realizado en pacientes de 18 a 65 años de edad con diagnóstico de EspA. 

Se usó el cuestionario Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) para medir calidad de sueño, y los instrumentos Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI), Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score (ASDAS-CRP), Disease Activity 
in PSoriatic Arthritis (DAPSA) para evaluar actividad de la enfermedad.

Resultados: Se evaluaron 72 con EspA. La mediana total de edad fue 42 (IQ 33.75 - 56.25), la media de calidad de sueño me-
dido por PSQI fue 9.15 ± 4.11. En el cuestionario PSQI, los puntajes de mayor frecuencia fueron 8 y 9 (10 sujetos cada uno), seguido 
de la puntuación 10, presente en 9 individuos. Se encontraron 59 pacientes con EspA y pobre calidad de sueño (puntaje PSQI>5). 
Se observó asociación significativa para calidad de sueño medido por PSQI, y actividad de la enfermedad evaluada por BASDAI (r 
0.530; P<0.001), ASDAS-CRP (r 0.533; P<0.001), DAPSA (r 0.368; P=0.002), VGP (r 0.478; P<0.001), VGM (r 0.382; P=0.001), 
EVA (r 0.522; P<0.001), SJC/66 (r 0.286; P=0.019), VSG (r -0.363; P=0.021). Se observó asociación entre el uso de antidepresivos y 
gabapentinoides con la calidad sueño por PSQI, mostrando r 0.30; P=0.005, y r 0.25; P=0.029, respectivamente.

Conclusión: En pacientes con EspA, la pobre calidad de sueño, es un factor independiente de mayor actividad de la enfermedad.
Palabras clave: Espondiloartritis, calidad de sueño, actividad de la enfermedad, PSQI.

Abstract
Objective: To evaluate the quality of sleep and its relationship with disease activity in patients with spondyloarthritis (SpA). 
Methodology: Observational, cross-sectional study, in patients of 18 to 65 years of age with a diagnosis of SpA. The Pitts-

burgh Sleep Quality Index (PSQI) questionnaire was used to measure sleep quality, and the Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Index (BASDAI), Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score (ASDAS-CRP), Disease Activity in PSoriatic Arthritis 
(DAPSA) instruments were used to assess disease activity.

Results: 72 were evaluated with SpA. The overall median age was 42 (IQ 33.75 - 56.25), the mean sleep quality measured by 
PSQI was 9.15 ± 4.11. Scores 8 and 9 presenting more frequently with 10 subjects each, followed by score 10, present in 9 indi-
viduals. 59 patients with SpA were found to have a PSQI score>5 or poor sleep quality. A significant association was observed for 
sleep quality measured by PSQI, and disease activity assessed by BASDAI (r 0.530; P<0.001), ASDAS-CRP (r 0.533; P<0.001), 
DAPSA (r 0.368; P=0.002), VGP (r 0.478; P<0.001), VGM (r 0.382; P=0.001), VAS (r 0.522; P<0.001), SJC/66 (r 0.286; P=0.019), 
ESR (r -0.363; P =0.021). An association was observed between the use of antidepressants and gabapentinoids with sleep quality 
by PSQI, showing r 0.30; P=0.005, and r 0.25; P=0.029, respectively.

Conclusion: In patients with SpA, poor sleep quality is an independent factor of greater disease activity.
Keywords: Spondyloarthritis, sleep quality, disease activity, PSQI.
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Introducción
Las artritis inflamatorias autoinmunes, entre las 

cuales destacan la espondiloartritis (EspA), presentan 
como manifestación principal, niveles elevados de infla-
mación, lo cual conlleva a dolor, disminución capacidad 

funcional y afectación en la calidad de vida.1 Existen 
varios factores psicosociales con influencia en la calidad 
funcional de los pacientes con EspA, predominando los 
trastornos relacionados al estado de ánimo, siendo estos: 
ansiedad, depresión y sueño. Este último, ha sido estu-
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diado ampliamente tanto en la población general, así como 
en artritis inflamatorias.2,3

La alteración en la calidad de sueño se ha asociado 
con una amplia gama de trastornos, como son dismi-
nución de la capacidad funcional del individuo, ansiedad, 
depresión, inflamación crónica, y dolor, siendo estos 
problemas de amplia relevancia en pacientes con artritis 
inflamatoria.4 Los trastornos del sueño en pacientes con 
EspA son más frecuentes que en la población general, re-
percutiendo en mayores índices de actividad de la enfer-
medad, grado de dolor, discapacidad funcional y fatiga, 
tanto física como mental.5,6

El índice de calidad del sueño de Pittsburgh (PSQI) 
es un cuestionario de autoevaluación que mide la calidad 
de sueño y las alteraciones del mismo en el último mes.7 El 
cuestionario PSQI, es una herramienta validada, de fácil 
uso, sin costo, que ha demostrado buena correlación con la 
Polisomnografía, esta última es considerada la prueba más 
fiable para medir la calidad de sueño.8 En pacientes con AR 
y pobre calidad de sueño medida a través del cuestionario 
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), se ha observado 
relación con mayor actividad de la enfermedad medida por 
DAS28.9 Sin embargo, la pobre calidad de sueño no solo se 
relaciona con alta actividad de la enfermedad en pacientes 
con AR, también en pacientes EspA, la pobre calidad de 
sueño es un aspecto importante de la enfermedad en estos 
pacientes y refleja la gravedad de la actividad de la enfer-
medad, el dolor, la fatiga y la discapacidad funcional.10-13 
El presente estudio tuvo como objetivo evaluar la calidad 
de sueño y su relación con la actividad de la enfermedad 
en pacientes con EspA.

Metodología
Estudio observacional, transversal, realizado en pa-

cientes atendidos en el centro de especialidades médicas 
IRHED de la localidad de Samborondón, en la provincia 
de Guayas-Ecuador.

Fueron incluidos pacientes de 18 a 65 años de edad 
con diagnóstico de espondiloartritis según los criterios 
ASAS 2009 y/o CASPAR 2006 atendidos desde enero de 
2021 hasta agosto de 2022. 

En el estudio, los sujetos completaron el cuestio-
nario PSQI de forma digital o física 24 horas antes de la 
consulta reumatológica presencial, también completaron 
el instrumento Bath Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Index (BASDAI) en la sala de espera previo 
su atención reumatológica, así como los instrumentos 
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score (ASDAS-
CRP), Disease Activity in Psoriatic Arthritis (DAPSA). 
Además, se recabaron los datos correspondientes a Valo-
ración global del paciente (VGP), Valoración global del 
médico (VGM), Escala visual analógica (EVA), Leeds 
Enthesitis Index (LEI), Maastricht Ankylosing Spond-
ylitis Entheses Score (MASES), Tender Joint Count 68 

(TJC/68), Swollen Joint Count 66 (SJC/66), Proteína C 
reactiva (PCR) y Velocidad de sedimentación globular 
(VSG) durante la revisión médica.

También se indagó sobre la medicación antirreu-
mática (convencional y biológica), uso de corticosteroides, 
AINES, medicación analgésica (opioides, paracetamol, 
gabapentina, pregabalina), así como ansiolíticos (benzo-
diazepinas y no benzodiazepinas) y antidepresivos usados 
72 horas previa a la consulta.

Análisis Estadístico 
Las variables de interés fueron calidad de sueño 

medido por PSQI, así como aquellas de actividad de la en-
fermedad en espondiloartritis. Se realizaron las medidas de 
tendencia central, junto con el análisis univariado de cada 
una de las variables. También se describió la distribución 
de la pobre calidad de sueño, y la actividad de la enfer-
medad en los pacientes con EspA. Se llevó a cabo un aná-
lisis de correlación entre las variables de interés por medio 
del coeficiente de correlación de Pearson para aquellas con 
distribución paramétrica, y coeficiente de correlación Rho 
de Spearman o U de Mann Whitmey en aquellas de dis-
tribución no paramétrica. Por último, se efectuó un aná-
lisis de la injerencia de la medicación reumática, así como 
analgésica, corticoides, ansiolíticos, antidepresivos y ga-
bapentinoides en la calidad de sueño de estos pacientes. 
El programa estadístico utilizado fue SPSS Statistics for 
Windows, Versión 25.0 (2015; IBM). Y el nivel de signifi-
cancia adoptado fue el 5%.

Declaración Ética
Este estudio obtuvo la aprobación del Departamento 

de Investigación del centro de especialidades médicas 
IRHED. En su evaluación el estudio fue considerado como 
mínimo riesgo en seres humanos. Durante la ejecución del 
estudio se preservó la confidencialidad de la información 
de todos y cada uno de los pacientes.

Resultados
En el estudio se incluyeron 72 con EspA de los cuales 

23 (31.90%) presentaban afectación axial, periférica 24 
(33.30%), y mixta 25 (34.70%). La mediana total de edad 
fue 42 (IQ 33.75 - 56.25), la media de calidad de sueño 
medido por PSQI fue 9.15 ± 4.11. El resto de las caracte-
rísticas demográficas están presentadas en la tabla #1.

Se observaron cada uno de los cortes de punto del 
cuestionario PSQI, con los puntajes 8 y 9 presentando 
mayor frecuencia con 10 sujetos cada uno, seguido de la 
puntuación 10, presente en 9 individuos. Cabe destacar que 
ninguno de los sujetos evaluados obtuvo puntajes de 19, 20 
y 21. En el estudio se encontraron 59 pacientes con EspA 
que presentaron puntaje PSQI>5, es decir pobre calidad de 
sueño. Cada una de las frecuencias de puntajes obtenidos 
en el cuestionario PSQI se presentan en la tabla #2.
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Tabla 1. Características demográficas y clínicas de pacientes con 
EspA. 

Tabla 2. Frecuencia de puntajes de calidad de sueño en paciente 
con EspA*

Característica
Mujeres
Edad
Índice de Masa Corporal (IMC)
PSQI
Actividad de la enfermedad:

BASDAI
ASDAS-CRP
DAPSA
VGP
VGM
EVA
LEI
MASES
TJC/68
SJC/66
PCR elevada
VSG elevada

Medicación antirreumática:
Metotrexato
Sulfasalazina
Leflunomida
Biológico

Medicación analgésica:
AINES
Paracetamol
Opioides**

Gabapentinoides:
Ansiolíticos: 
Antidepresivos:
Corticoesteroides:

N = 72
60 (83.30)
40.06 ± (31 – 49.75)
27.01 ± 4.45
9.15 ± 4.11

4.39 ± 2.32
2.40 ± 0.93
21 (IQ 11.50 - 35.00)
5.50 (IQ 3.00 – 7.00)
4.00 (IQ 2.00 -5.00)
5.50 (IQ 3.00 – 7.00)
2.00 (IQ 0.00- 3.00)
4.00 (IQ 0.00 - 9.00)
6.00 (IQ 1.00 - 19.00)
1.00 (IQ 0.00 - 4.00)
9 (13.60)
3 (7.50)

25 (34.70)
30 (41.70)
9 (12.50)
6 (8.33)

46 (63.90)
7 (9.70)
5 (6.90)
23 (31.90)
16 (22.20)
11 (15.30)
7 (9.70)

*En esta tabla se presenta el número de individuos (N), seguido de su
representación (%). **Opioides no morfina: tramadol y tapentadol.

PSQI
PSQI 1
PSQI 2
PSQI 3
PSQI 4
PSQI 5
PSQI 6
PSQI 7
PSQI 8
PSQI 9
PSQI 10
PSQI 11
PSQI 12
PSQI 13
PSQI 14
PSQI 15
PSQI 16
PSQI 17
PSQI 18
PSQI 19
PSQI 20
PSQI 21

Espondiloartritis
N(%)
1 (1.40 )
0 (0.0)
1( 1.40)
6 (8.30)
5 (6.90)
3 (4.20)
1 (1.40)
10 (13.90)
10 (13.90)
9 (12.50)
6 (8.30)
3 (4.20)
1 (1.40)
3 (4.20)
5 (6.90)
1 (1.40)
5 (6.90)
2 (2.80)
0 (0.0)
0 (0.0)
0 (0.0)

*En esta tabla se presenta el número de individuos (N), seguido de su representación (%)
dentro de la totalidad de sujetos que contestaron para Espondiloartritis.

Además, se realizó una descripción de los sujetos 
con pobre calidad de sueño (PSQI>5), y las distintas ca-
tegorías de actividad de la enfermedad en pacientes con 
EspA. Utilizando el instrumento BASDAI, el 87.80% de 
los sujetos con alta actividad por BASDAI tenían pobre 
calidad de sueño, en la herramienta ASDAS-CRP el 
85.70% de los sujetos con alta actividad, y el 100% de 
aquellos con muy alta actividad presentaban pobre ca-
lidad de sueño, al tomar el score DAPSA, se observaron 
que el 87.00% y el 86.40% de los sujetos con moderada y 
alta actividad de la enfermedad respectivamente presen-
taban pobre calidad de sueño. Tabla #3.

Tabla 3. Pobre calidad de sueño y actividad de la enfermedad en pacientes con EspA.

PSQI>5, N (%)

BASDAI
Activo
36 (87.80)

Inactiva
3 (50.00)

Baja
15 (78.90)

Alta
30 (85.70)

Muy Alta
7 (100)

*Los porcentajes se expresan dentro del grupo de actividad de la enfermedad.

Actividad de ASDAS-CRP
Remisión
2 (33.30)

Baja
13 (81.30)

Moderada
20 (87.00)

Alta
19 (86.40)

Actividad de DAPSA
ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD EN ESPONDILOARTRITIS*

Se llevó a cabo un análisis entre la calidad de sueño 
y la actividad de la enfermedad en los individuos con 
EspA. Se observó asociación significativa para calidad 
de sueño medido por PSQI, y actividad de la enfermedad 
evaluada por BASDAI (r 0.530; P<0.001), ASDAS-CRP 
(r 0.533; P<0.001), DAPSA (r 0.368; P=0.002), VGP (r 
0.478; P<0.001), VGM (r 0.382; P=0.001), EVA (r 0.522; 
P<0.001), SJC/66 (r 0.286; P=0.019), VSG (r -0.363; 
P=0.021). En la tabla #4 se puede observar tanto la sig-
nificancia, así como su fuerza de correlación para calidad 
de sueño por PSQI, y cada uno de los instrumentos men-
cionados para determinar actividad de la enfermedad en 
pacientes con EspA.

Al analizar otros determinantes implicados en la ca-
lidad de sueño de pacientes con EspA utilizando el ana-
lítico Rho de Spearman, se encontró en aquellos pacientes 
con uso de antidepresivos, y gabapentinoides, presentaban 
mayores puntajes de PSQI, con r 0.30; P=0.005, y r 0.25; 
P=0.029, respectivamente. 
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Discusión
La calidad de sueño en pacientes con EspA es un 

determinante que afecta, tanto a la calidad de vida en 
general, así como el control de la enfermedad. En este 
estudio de corte transversal, se observó asociación entre 
la calidad de sueño, actividad de la enfermedad, y estado 
inflamatorio. Esto refleja la influencia que representa el 
sueño en la esfera de los pacientes con EspA, mostrando 
que, los pacientes con mayor actividad de la enfermedad, 
presentan peor calidad de sueño, y viceversa.10

En los pacientes evaluados en nuestro estudio, se en-
contró correlación significativa para los 3 instrumentos 
de evaluación de la enfermedad en pacientes con EspA 
(BASDAI, ASDAS-CRP y DAPSA), con mejor corre-
lación para BASDAI y ASDAS-CRP. Considerando que, 
en nuestro grupo de pacientes, 31.90% de los pacientes 
presentaban afectación axial, 33.30% periférica y 34.70% 
mixta, es decir valores muy similares de tanto afec-
tación axial, como periférica, y teniendo en cuenta que, 
ambos instrumentos, tanto BASDAI (pregunta #3 y #4), 
y ASDAS-CRP evalúan los componentes axiales y peri-
féricos. Estos hallazgos, son compatibles con otros es-
tudios, en donde muestran que tanto BASDAI, así como 
ASDAS-CRP y ASDAS-ESR, presentan correlación con 
calidad de sueño medido por PSQI.10-13

Al evaluar los otros parámetros de actividad de la en-
fermedad, se observa que las variables subjetivas también 
presentan correlación con la calidad de sueño medida por 
PSQI, en nuestro estudio, la pobre calidad de sueño se 
asoció con mayores valores de VGP, VGM, y EVA, esta 
última indicando el grado de dolor, denotando así que, los 
pacientes con pobre calidad de sueño, presentan mayor 
dificultad para control de dolor.3,6,14 

No obstante, los componentes objetivos, también 
mostraron correlación con calidad de sueño medido 
por PSQI, estos indicadores fueron TJC/68, SJC/66.6,15 
También se observó que, los pacientes con mayores ín-
dices de PSQI, presentan mayores niveles de inflamación 
medida por VSG.3,6,10 Esto hallazgos muestran que, la 
pobre calidad de sueño afecta todos los dominios de la 
actividad de la enfermedad en pacientes con EspA.

Entre los factores que afectaron la calidad de sueño, 
encontramos que pacientes en uso de antidepresivos, y 

gabapentinoides presentaban peores índices de calidad de 
sueño. Respecto a este hallazgo, el uso de antidepresivos 
estuvo presente en solo 11 (15.30%) de los pacientes, la 
mayoría de estos, 7 (63.63%) con inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina (ISRS). Se ha observado 
pobre calidad de sueño en pacientes con depresión,16 in-
cluyendo pacientes con EspA, mostrando que aquellos 
pacientes presentan peores índices de calidad de sueño.11 
Sin embargo, el uso de ISRS, mejora la calidad de sueño 
medida por PSQI, esto también observado en pacientes 
con uso de gabapentinoides.17-19 Debe evaluarse el control 
de la depresión en estos pacientes. 

No fue posible evaluar 5 pacientes mediante los 
scores de ASDAS-CRP y DAPSA, por causa de no dis-
poner de PCR (5 pacientes), y VSG (32 pacientes) al mo-
mento de realizar la evaluación. De igual manera, no se 
evaluó la injerencia del HLA-B27 en la calidad de sueño 
de los pacientes, así como en la actividad de la enfer-
medad, debido a no encontrarse disponible en la mayoría 
de los pacientes. 

Conclusión
En pacientes con Espondiloartritis, la pobre calidad 

de sueño, es un factor independiente de mayor actividad 
de la enfermedad.
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Resumen
Introducción: La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) es una enfermedad sistémica inflamatoria poco frecuente 

de etiología autoinmune. Puede presentar manifestaciones tanto neurológicas, auditivas, dermatológicas y oftalmológicas, tiene 
una evolución clínica natural bien establecida con variaciones entre los distintos estados, lo que constituye un desafío diagnós-
tico en la práctica clínica.

Desarrollo: Se realizó una búsqueda de literatura acerca de la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada en bases de datos 
PubMed y Scopus disponible hasta Julio 2023, con los términos MeSH "Vogt-Koyanagi-Harada disease," "Uveitis," "Uveitis-
Meningitis Syndrome," "Aseptic meningitis."

Conclusiones: La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada es considerada una condición infrecuente y multifacética, lo que 
constituye un desafío diagnóstico. Existe evidencia que apoya un mecanismo de autoinmunidad mediada por linfocitos T contra 
antígenos de melanocitos, el mecanismo gatillante aún es incierto. El diagnóstico de esta enfermedad es clínico, asociado a 
exámenes imagenológicos y de laboratorio complementarios, es necesario conformar mejores criterios diagnósticos para lograr 
un diagnóstico y tratamiento temprano, orientado a obtener mejores resultados clínicos para los pacientes con esta enfermedad.

Palabras clave: Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada, Trastorno autoinmune, Tratamiento inmunosupresor, Melanocitos, 
Uveítis, Meningitis aséptica

Abstract
Introduction: Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) disease is an uncommon systemic inflammatory disease of autoimmune etio-

logy. It can present neurological, auditory, dermatological, and ophthalmological manifestations, it has a well-established natural 
clinical course with variations between different states, which constitutes a diagnostic challenge in clinical practice.

Development: A search of literature on Vogt-Koyanagi-Harada disease available until July 2023 in the databases PubMed 
and Scopus was carried out, including MeSH terms "Vogt-Koyanagi-Harada disease," "Uveitis," "Uveitis-Meningitis Syndrome," 

"Aseptic meningitis."
Conclusions: Vogt-Koyanagi-Harada disease is considered an infrequent and multifaceted condition, which constitutes a 

diagnostic challenge. There is evidence supporting a mechanism of autoimmunity mediated by T-lymphocytes against melanocyte 
antigens, the triggering factor is still uncertain. The diagnosis of this disease is clinical, associated with complementary image-
nologic and laboratory exams, it is necessary to conform better diagnostic criteria to achieve an early diagnosis and treatment, 
oriented to obtain better clinic results for patients with this disease.

Keywords: Vogt-Koyanagi-Harada disease, Autoimmune disorder, Immunosuppressive treatment, Melanocytes, Uveitis, 
Aseptic meningitis
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Introducción
La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) 

es una enfermedad sistémica inflamatoria poco frecuente 
de etiología autoinmune, caracterizada por un cuadro de 
uveítis granulomatosa posterior bilateral, asociado a sín-
tomas neurológicos, auditivos y dermatológicos.

Este cuadro es explicado por un proceso de auto-in-
munidad iniciada por linfocitos T dirigida contra antígenos 
de superficie de melanocitos, afectando a tejidos con alto 
contenido de estas células como es el caso de la retina, 
meninges, oído medio, piel y fanéreos. Se ha demostrado 
que este proceso de autoinmunidad está fuertemente aso-
ciado a factores de riesgo genéticos en población de piel 
pigmentada, se desconoce hasta el día de hoy un gatillante 
claro de esta enfermedad. Compromete de manera tem-
prana al tejido meníngeo y vestibulococlear, presentándose 
como meningismo y tinnitus o con el antecedente de estos 
síntomas, a medida que la patología avanza compromete 
la retina, manifestándose como pérdida rápida de agudeza 
visual bilateral, ya en etapas crónicas afecta piel y fanéreos, 
presentando poliosis y vitíligo. El tratamiento de elección 
es la inmunomodulación mediante el uso de corticoides 
en altas dosis, con mejores resultados a largo plazo cuanto 
más temprano se inicie este tratamiento.

Esta enfermedad concierne tanto a oftalmología, 
neurología y otorrinolaringología, especialidades que 
podrían enfrentar la consulta de un paciente con en-
fermedad de Vogt-Koyanagi-Harada. A continuación, 
se presenta una revisión de la bibliografía disponible 
acerca de esta enfermedad.

La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada fue ini-
cialmente descrita en 1906 por Alfred Vogt, quien des-
cribió el caso de un paciente con uveítis anterior asociado 
a poliosis y vitíligo, al igual que Einosuke Harada en 1926 
y Yoshizo Koyanagi en 1929. En el año 1955 se habla por 
primera vez de la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada, 
nombre por el cual es conocida hasta el día de hoy.1 Ha-
biendo establecido una entidad nosológica independiente 
bajo 3 nombres, comienza el esfuerzo de la comunidad 
científica por caracterizar y entender de mejor manera 
esta enfermedad.

Epidemiología
La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada corres-

ponde a una enfermedad rara de base autoinmune que 
ocupa un lugar relevante entre las causas de uveítis pos-
terior y panuveítis de etiología no infecciosa, junto a la en-
fermedad de Behcet y Sarcoidosis.2 Posee una distribución 
mundial, con variaciones según ubicación geográfica y 
grupo étnico siendo más frecuente en personas de piel pig-
mentada, con una mayor predisposición descrita en pobla-
ciones asiáticas, latinoamericanas y de oriente medio, en 
la población africana subsahariana la enfermedad de VKH 
es poco frecuente a pesar de corresponder a una etnia de 

piel pigmentada.3 Al contrario, es una enfermedad rara en 
población caucásica de tez clara, con pocos o nulos casos 
reportados en algunos países europeos,2 siendo Italia el país 
que reporta la proporción más alta.4,5

En China corresponde a la primera causa de uveítis no 
infecciosa con una prevalencia de 13.5% en un estudio re-
ciente,6-8 mientras que en Japón, corresponde a la segunda 
causa después de Sarcoidosis,9,10 con cifras similares en 
otros países de la región, a excepción de India.11-15 En La-
tinoamérica destacan países como Brasil con prevalencias 
que oscilan entre 2.5% a 7.5% en publicaciones recientes, 
Chile y Argentina presentan las cifras más altas reportadas 
en la región, probablemente atribuible a un componente 
genético predisponente en común,16-18 mientras que un es-
tudio realizado en Colombia muestra la prevalencia más 
baja de la región.19 En Medio Oriente, el país con mayor 
prevalencia es Arabia Saudita con una prevalencia para 
VKH que ha aumentado a 19% - 22% según estudios más 
recientes.20-23 Para mayor información sobre estudios epide-
miológicos en regiones de alta prevalencia revise la Tabla I.

Afecta principalmente a personas entre la segunda y 
quinta década de la vida, con casos poco frecuentes en ma-
yores de 65 años y menores de 16 años, edades en que el 
diagnóstico es dificultoso debido a su baja sospecha. La 
prevalencia de VKH en población pediátrica se estima 
entre 3% a 13% según la literatura, con una mayoría de 
casos reportados en Medio Oriente,24 se describen cuadros 
clínicos más agresivos y de peor pronóstico visual respecto 
a otros grupos etarios, lo que depende principalmente del 
estadio clínico al momento del diagnóstico y el inicio de 
tratamiento oportuno.25 La proporción de pacientes adultos 

Región/País
ASIA
China
China
China
Japón
Japón
India
India
Singapur
Tailandia
Filipinas
LATINOAMÉRICA
Brasil
Chile
Argentina
Colombia
MEDIO ORIENTE
Arabia Saudita
Arabia Saudita
Irán
Turquía

Porcentaje
 
13.5% (2079/15373)
15.9% (278/1752)
20.6% (125/606)
7% (267/3830)
9.7% (120/1240)
4.3% (55/1123)
3% (57/1912)
8.7% (109/1249)
13.5% (102/758)
9.2% (55/595)

7.5% (79/1053)
17.2% (105/611)
21.4% (73/341)
0.95% (25/2638)

22% (195/888)
19.6% (126/642)
3.9% (21/544)
1.2 % (9/761)

Autor/Año

Yang et al, 20206

Yang et al, 20057

Gao et al, 20168

Ohguro et al, 20099

Kitamei et al, 200910

Sabhapandit et al, 201611

Dogra et al, 201612

Siak et al, 201613

Sukavatcharin et al, 201614

Abaño et al, 201715

González et al, 201616

Liberman et al, 201417

Hurtado et al, 201418

Guayacán et al, 201719

Al Dhibi et al, 201620

Al Dhahri et al, 201421

Soheilian et al, 200422

Kazokoglu et al, 200823

Tabla 1. Prevalencia de la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada 
respecto de otras causas de uveítis, en distintas regiones del mundo.



54  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 32, No 3, 2023

mayores con VKH respecto a otras causas de uveítis ronda 
el 15% de casos en distintas series, con mayor incidencia 
de complicaciones oculares, requerimiento de dosis ma-
yores de corticosteroides, con agudeza visual residual tras 
el tratamiento relativamente bien preservada que no difiere 
respecto a pacientes más jóvenes.26

La enfermedad demuestra predisposición por el sexo 
femenino, siendo la diferencia proporcional entre mujeres 
y hombres menos marcada en población asiática, e incluso 
mostrando leve predominancia del sexo masculino en al-
gunas publicaciones de la región.3,4

Fisiopatología
Si bien la etiopatogenia de la enfermedad de Vogt-

Koyanagi-Harada no ha sido determinada por completo, 
se cuenta con evidencia clínica y experimental que su-
giere un mecanismo de autoinmunidad mediado por lin-
focitos T contra antígenos de superficie de melanocitos, 
lo que se condice con el compromiso de los tejidos con 
este tipo de células, como la retina, meninges, oído 
medio, piel y fanéreos.27,28

El genotipo del complejo mayor de histocompa-
tibilidad tipo II HLA-DRB1*04 es el factor de suscep-
tibilidad más importante, específicamente los subtipos 
HLA-DRB1*04.05 y HLA-DRB1*04.10, el que ha 
presentado una alta asociación con un OR promedio de 
10.3 (95% IC: 5.56-19.11) y 6.5 (95% IC: 3.23-13.18) 
respectivamente según un metaanálisis,29 se encuentra 
presente en prácticamente todo paciente que desarrolla 
la enfermedad en población Japonesa.30 Estos sub alelos 
del genotipo HLA determinan reactividad exaltada de 
linfocitos T CD4+, con respuesta tipo Th1 contra pro-
teínas de la familia de las tirosinasas (tyrosinase related 
protein 1 y 2, tyrosinase, gp100), grupo que se encuentra 
involucrado en la producción de melanina y expresada 
exclusivamente en melanocitos.27,28 Estos genotipos 
también son posibles de encontrar en otras enferme-
dades autoinmunes como la sarcoidosis o la enfermedad 
de Behcet, e incluso en personas sanas, sin embargo, la 
reactividad inmunitaria exaltada contra melanocitos se 
observa exclusivamente en pacientes con enfermedad 
de VKH.28 En otras poblaciones distintas a la japonesa, 
la proporción de pacientes con el gen de susceptibilidad 
HLA-DRB1*04.05 y su fuerza de asociación con enfer-
medad de VKH es menor, esto podría ser explicado por 
la presencia de otros genotipos HLA o no HLA menos 
conocidas que determinen autoinmunidad contra otras 
proteínas de melanocitos no del todo estudiadas, como 
HLA-DQ, Interleukinas, antígeno 4 de linfocito T cito-
tóxico, cuya expresión depende de factores étnicos y am-
bientales,31 sin embargo, el genotipo HLA-DRB1*04 y 
sus subtipos persisten como el mayor factor de suscep-
tibilidad para la enfermedad incluso en poblaciones con 
baja frecuencia de este genotipo.32,33

El factor desencadenante de la enfermedad en pa-
cientes genéticamente susceptibles es desconocido. Se ha 
propuesto que la inducción de autoinmunidad contra me-
lanocitos podría ser gatillada tras infección viral, específi-
camente por Citomegalovirus (CMV) o virus Epstein-Barr 
(VEB), mediante un mecanismo de mimetismo molecular 
con proteínas superficiales de melanocito. Sugita et. al. 
demuestra una coincidencia molecular de 6 aminoácidos 
entre el antígeno de tirosinasa y la secuencia de Glicopro-
teína H de CMV (CMV-egH), además de una reactividad 
inmunitaria exaltada por parte de linfocitos T de pacientes 
con enfermedad de VKH tras la exposición a CMV-egH 
y Tirosinasa.28,34

Existen reportes de casos que informan el inicio de 
enfermedad de VKH temporalmente cercana entre con-
tactos, lo que sugiere la posibilidad de un gatillante infec-
cioso,35 así como la detección de DNA de VEB mediante 
reacción de polimerasa en cadena en cuerpo vítreo de un 
paciente con enfermedad de VKH,36 y el reporte de aso-
ciación entre enfermedad de VKH e infección concomi-
tante por Virus Influenza A,37 información a considerar 
con cautela, son necesarios mayores estudios para escla-
recer la asociación entre el inicio de enfermedad de VKH 
e infección viral.

A la fecha, solo se cuenta con unos cuantos reportes 
de casos relacionando la enfermedad de VKH con la va-
cunación. Respecto de la vacunación COVID-19, se ha 
encontrado un riesgo relativo similar comparado a otro 
tipo de vacunas.38,39

Manifestaciones clínicas
La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada tiene una 

evolución clínica natural bien establecida con variaciones 
marcadas entre los distintos estados. Se han descrito 4 fases 
de la enfermedad.40

1.- Fase prodrómica
Periodo inicial, con una duración de 3-5 días, carac-

terizada por síntomas inespecíficos como malestar gene-
ralizado, fiebre, debilidad, síntomas flu-like, fotofobia, 
náuseas, dolor orbitario, y síntomas neurológicos como 
cefalea, tinnitus, rigidez nucal y dificultad auditiva, ha-
llazgos neurológicos presentes respectivamente en 49%, 
36%, 33% y 32% de los casos en un estudio. En exámenes 
diagnósticos se puede evidenciar pleocitosis en líquido ce-
falorraquídeo hasta en 77% de los casos de VKH que puede 
persistir hasta por 8 semanas.41,42

2.- Fase uveítica
Con una duración de varias semanas, el paciente 

consulta por pérdida de agudeza visual bilateral, síntoma 
cardinal en este periodo. Un 30% de los pacientes pre-
sentan pérdida de agudeza visual monocular, es espe-
rable un desfase de 3 a 10 días hasta comprometer el ojo 
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contralateral. Al examen ocular se pone en evidencia un 
proceso inflamatorio granulomatoso en forma de uveítis 
posterior en etapas tempranas, lo que se traduce en en-
grosamiento coroideo, desprendimiento de retina seroso, 
hiperemia/edema de disco óptico presente respectiva-
mente en 50%, 50% y 47% de los casos en un estudio. 
El proceso inflamatorio puede extenderse desde la úvea 
posterior a la cámara anterior, constituyendo una panu-
veítis en etapas avanzadas.41,42

3.- Fase de convalescencia
Fase de meses a años de duración, predominan signos 

secundarios a un proceso de despigmentación de piel y fa-
néreos con vitíligo simétrico, alopecia, poliosis de cejas, 
pestañas y cabello. A nivel ocular ocurre despigmentación 
coroidal, dando paso al ̈signo de Sugiura ̈, despigmentación 
o vitíligo perilímbico (signo precoz de despigmentación) 
y “sunset glow fundus”, despigmentación coroidal con 
nervio óptico pálido, lo que da un aspecto rojo-anaranjado 
al examen de retina como muestra la figura 1.41 En estadios 
crónicos, se describe una incidencia de 31% para poliosis, 
22% vitíligo y 19% de alopecia, respecto a manifestaciones 
oculares se informa una prevalencia de 65% para sunset 
glow fundus y de 6% para el signo de Sugiura, este último 
descrito casi exclusivamente en población japonesa, ambos 
signos se presentan en ninguno de los pacientes en etapas 
agudas, siendo altamente sugerentes de VKH crónico.42

4.- Fase crónica-recurrente
Etapa crónica, como resultado de una terapia inmu-

nosupresora inadecuada o sub-óptima con actividad in-
flamatoria activa, se caracteriza por episodios agudos de 
uveítis anterior recurrente, con el consecuente desarrollo 
de complicaciones como glaucoma, cataratas, fibrosis 
subretinal, neovascularización coroidal y finalmente, 
atrofia coriorretinal.40,41

Diagnóstico
El diagnóstico de la enfermedad de VKH es clínico, 

se basa en la confluencia de síntomas y signos sugerentes, 
asociado a exámenes complementarios de apoyo. Se han 
realizado varios esfuerzos para conformar los mejores cri-
terios diagnósticos, ninguno de ellos es infalible ni tiene 
la aprobación unánime de los especialistas. Los criterios 
del Comité internacional de nomenclatura “Revised Diag-
nostic Criteria for VKH Disease” (RDC),43 han sido uti-
lizados desde su publicación en 2001 (Tabla II). Estos 
criterios clasifican la enfermedad en 3 categorías posibles:

• Enfermedad de VKH Completa: Compromiso 
ocular bilateral asociado a hallazgos extraocu-
lares neurológicos/auditivos y dermatológicos.

• Enfermedad de VKH Incompleta: Compromiso 
ocular bilateral asociado a uno de los dos hallazgos 
extraoculares, neurológicos o dermatológicos.

• Enfermedad de VKH Probable: Cuadro clínico 
que presenta únicamente compromiso ocular.

Figura 1. Retinografía de ojo izquierdo (A) y ojo derecho (B) tras 6 
meses de tratamiento, se observa despigmentación coroidal asociado 
a nervio óptico pálido, patrón descrito como ¨Sunset Glow Fundus .̈

1. Ausencia de antecedente traumático ocular penetrante o cirugía que 
preceda el cuadro de uveítis.
2. Ausencia de evidencia clínica o de laboratorio que sugieran una 
enfermedad ocular distinta.
3. Compromiso ocular bilateral.

A.- Manifestaciones tempranas
• Evidencia de coroiditis difusa que se manifiesta como fluido subretinal 

en áreas focalizadas o desprendimiento de retina seroso buloso.
• Si la presencia de coroiditis es dudosa, debe presentar áreas focales 

retinales con retraso de perfusión, áreas placoides de 
hiperfluorescencia, tinción de nervio óptico por angiografía con 
fluoresceína asociado a engrosamiento coroideo difuso, sin evidencia 
de escleritis posterior en ultrasonografía.

B.- Manifestaciones tardías
• Historia previa de manifestaciones descritas.
• Despigmentación ocular: Sunset glow fundus o signo de Sugiura.
• Otros signos oculares: Lesiones coriorretinianas despigmentadas 

numulares, acumulación/migración del epitelio retinal pigmentario, 
uveítis anterior recurrente o crónica

4. Hallazgos o antecedentes neurológicos/auditivos: Meningismo, tinnitus 
o pleocitosis en líquido cefalorraquídeo.
5. Hallazgos dermatológicos (No precede al compromiso ocular ni del 
sistema nervioso central): Alopecia, poliosis o vitíligo.

Tabla 1. Criterios diagnósticos de la Enfermedad de Vogt-
Koyanagi-Harada. Adaptado de Read et al, American Journal of 
Ophthalmology, 2001.43

Debido a la similitud clínica y de laboratorio entre 
la enfermedad de VKH y oftalmía simpática, es necesaria 
la exclusión estricta de antecedentes de trauma o cirugía 
ocular, otras enfermedades con manifestaciones oculares 
similares a la enfermedad de VKH como sarcoidosis, 
uveítis sifilítica, uveítis tuberculosa dentro de las que deben 
ser descartadas. El compromiso ocular debe ser bilateral, 
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en etapas tempranas, se debe confirmar un proceso de co-
roiditis difusa, de ser dudosa se requiere estudio de retina 
con lámpara de hendidura asociado a angiografía con fluo-
resceína/verde indocianina, ultrasonografía y/o tomografía 
para demostrar compromiso retiniano (Figura 2). En etapas 
tardías (meses a años), el signo de sunset glow fundus 
(despigmentación coroidal) o signo de Sugiura (vitíligo de 
limbo esclerocorneal), son altamente específicos para la 
enfermedad de VKH (Figura 1). Entre los síntomas neu-
rológicos se incluyen cefalea, náuseas, fiebre, rigidez de 
nuca o tinnitus, de no presentar sintomatología neurológica, 
es necesario buscar activamente pleocitosis en líquido ce-
falorraquídeo o evidencia imagenológica que demuestre 
compromiso meníngeo (Figura 3). Las manifestaciones 
dermatológicas ocurren tras meses a años de evolución y 
no deben preceder al compromiso ocular.43

Comparado con otros criterios diagnósticos, como 
los criterios de Sugiura ampliamente utilizados en Japón, 
y los criterios de la American Uveitis Society utilizados 
previamente en occidente, los criterios RDC integran al 
diagnóstico de VKH a pacientes con manifestaciones clí-
nicas tanto agudas como crónicas con mayor detalle y des-
cripción de los síntomas y signos, sin determinar tiempo de 
evolución de síntomas. Ha demostrado alta sensibilidad y 
especificidad diagnóstica, incorpora por primera vez como 
elemento diagnóstico exámenes imagenológicos como la 
angiografía con fluoresceína y ultrasonografía.44,45

Cabe destacar que la separación en grupos com-
pleta, incompleta y probable no se correlaciona con la 
severidad de la enfermedad ni se asocia a presencia de 
alelo HLA-DRB1*0405, con una baja proporción de pa-
cientes que clasifiquen en el grupo de VKH completa 

Figura 2. Tomografía de coherencia óptica (OCT), ojo derecho (A-B) y ojo izquierdo (C-D). Se observa despren-
dimiento exudativo de retina con separación entre epitelio pigmentario y retina neurosensorial. En la imagen C se 

logra apreciar la segmentación característica del desprendimiento de retina seroso.

Figura 3. Resonancia nuclear magnética pretratamiento, imagen axial en Flair con supresión de la grasa 
(A). Imagen axial en T1 contrastada con gadolinio (B). Se observa engrosamiento coroideo bilateral con 

realce tras la administración del contraste e hiperintensidad de señal en flair retrobulbar.
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(10-15%) en distintas series, lo que podría ser explicado 
por la consulta en estadio temprano de la enfermedad e 
influencia del tratamiento corticoesteroideo temprano 
sobre la evolución natural de la enfermedad, entre otros 
factores,44,45 incluso algunos autores argumentan que la 
enfermedad de VKH probable, sin manifestaciones ex-
traoculares (También llamado en algunas publicaciones 
VKH Ocular), debiese ser considerado VKH genuino. Es 
claro que el grupo VKH probable necesita mayor desa-
rrollo en futuras clasificaciones.

Nuevos esfuerzos de conformar criterios diagnós-
ticos han sido realizados recientemente por Yang et al 
en población China,46 con enfoque en clasificar la enfer-
medad respecto a etapa de evolución en temprana/tardía 
según las manifestaciones clínicas y estudios comple-
mentarios, lo que se correlaciona de mejor manera con 
la evolución, pronóstico y tratamiento del cuadro clínico, 
lo cual tendría mayor utilidad en la práctica médica.47 
Demostró ser más sensible y poseer un valor predictivo 
negativo significativamente superior respecto a los cri-
terios RDC. Es necesario corroborar la validez de estos 
criterios diagnósticos en pacientes de poblaciones dis-
tintas a la estudiada.46

Tratamiento y pronóstico
El objetivo del tratamiento de la enfermedad de VKH 

corresponde a limitar la progresión y acabar de manera 
temprana y agresiva con el proceso inflamatorio en contra 
de melanocitos.

El tratamiento se basa en el uso de corticoides sisté-
micos en altas dosis, se inicia habitualmente con 1-2 mg/
Kg de peso al día de Prednisona o dosis equivalente,48 ya 
sea vía oral o endovenosa sin diferencia significativa en 
resultados terapéuticos o incidencia de complicaciones 
iatrogénicas entre ambas opciones.49 Se aconseja asociar 
inmuno moduladores no esteroideos en pacientes con 
mala respuesta inicial a glucocorticoides o con predic-
tores de mala respuesta a tratamiento corticoesteroideo 
(Principalmente pacientes con comorbilidades y fondo 
de ojo con signos de despigmentación al momento de 
presentación), de preferencia utilizar tacrolimus y ci-
closporina A aprovechando su acción citostática frente 
a linfocitos T.48,50 El uso de fármacos biológicos ha sido 
utilizado exitosamente en casos de uveítis no infecciosa, 
sin embargo, la evidencia acerca de su uso especifico en 
enfermedad de VKH es escasa. Adalimumab corresponde 
a un agente anti-factor de necrosis tumoral (Anti-TNF) 
con utilidad en el tratamiento de VKH en estado crónico-
recurrente, ha demostrado mejorar significativamente la 
agudeza visual a la vez que permite disminuir dosis de 
corticoesteroides e inmunosupresores. Su uso es seguro, 
con baja incidencia de efectos adversos, principalmente 
infecciones oportunistas o condiciones autoinmunes 
como psoriasis.51-53 Los implantes de corticoesteroides in-

travítreos no son utilizados actualmente en ningún tipo 
de uveítis, considerando su asociación a complicaciones 
severas como glaucoma y cataratas. La cirugía intraocular 
se reserva únicamente para la corrección de complica-
ciones, no se utiliza como tratamiento primario.54

El tratamiento debe durar un tiempo mínimo de 
6 meses, con disminución paulatina de dosis hasta sus-
pender, el tratamiento de menor duración se asocia a 
recurrencia y peor pronóstico visual.55 Se debe tener en 
cuenta que el tratamiento corticoesteroideo subóptimo 
puede controlar clínicamente la enfermedad, sin necesa-
riamente resolver el proceso inflamatorio subyacente ni 
las lesiones a nivel retinal, contribuyendo a la progresión 
subclínica del cuadro y al fracaso de la terapia a largo 
plazo. Por esta razón, la evolución y efectividad de la 
terapia debiese idealmente ser monitorizada mediante 
angiografía con verde indocianina, capaz de detectar 
compromiso inflamatorio de vasculatura coroidea.56,57 El 
inicio de un tratamiento adecuado en etapas tempranas de 
la enfermedad ha demostrado un mejor pronóstico visual 
a largo plazo, menores tasas de avance hacia cronificación 
y menor tasa de recurrencias.58 La definición de terapia 
de inicio temprana difiere entre distintas publicaciones, 
debido a que no existe consenso en el concepto de enfer-
medad aguda de inicio temprano entre distintos autores y 
no forma parte de los criterios diagnósticos utilizados ac-
tualmente.47 Se acepta como tratamiento temprano a aquel 
iniciado dentro de 2 a 3 semanas desde el comienzo de los 
síntomas, ventana de oportunidad en la que se demuestra 
mayor efectividad del tratamiento según la literatura.58

Las complicaciones de la enfermedad de VKH son 
principalmente oculares, ocurren entre el 40-50% de los 
casos e incluye la aparición de cataratas, glaucoma, mem-
branas neovasculares subretinianas y fibrosis subretinal.59,60

Varios aspectos influyen sobre el pronóstico visual 
del paciente. Se asocia a buen pronóstico clínico el inicio 
de un tratamiento corticoesteroideo adecuado y oportuno, 
uso de inmunomoduladores, agudeza visual inicial mejor 
que 20/200 y VKH en estadio agudo inicial al momento de 
la consulta, en cambio, se asocia a mal pronóstico clínico 
la aparición de complicaciones visuales (principalmente 
cataratas y sunset glow fundus), VKH crónico-recurrente 
y la presencia de manifestaciones extraoculares. La edad 
<18 años ha demostrado resultados contradictorios entre 
distintas publicaciones, clásicamente se ha considerado 
un factor de mal pronóstico visual, sin embargo, se acepta 
que la edad >18 años es factor de riesgo para el desarrollo 
de complicaciones.59,60

Conclusión
Se ha intentado resaltar la variabilidad clínica propia 

de la enfermedad de VKH y el desafío diagnóstico que con-
lleva. Al ser una entidad infrecuente y multifacética, resulta 
especialmente difícil su diagnóstico.



58  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 32, No 3, 2023

Aún no ha sido posible determinar la etiopatogenia 
de esta enfermedad por completo, se ha conseguido evi-
dencia clínica y experimental que sugieren mecanismos 
de autoinmunidad mediada por linfocitos T contra antí-
genos de melanocitos en población genéticamente sus-
ceptible, lo que explica sus manifestaciones clínicas, se 
desconoce hasta el día de hoy un gatillante claro de este 
fenómeno autoinmune, se sospecha de un mecanismo de 
mimetismo molecular, sin embargo, es necesario recabar 
mayor evidencia que apoye esta hipótesis.

El diagnóstico es eminentemente clínico asociado a 
exámenes de apoyo imagenológico y de laboratorio, son 
necesarios futuros esfuerzos en mejorar los criterios diag-
nósticos de la enfermedad de VKH, con especial énfasis en 
la detección de estadios tempranos en vista a determinar un 
tratamiento oportuno en la práctica clínica y llegar a un con-
senso diagnóstico en la práctica investigativa, facilitando el 
mayor conocimiento y estudio de esta rara patología.

El tratamiento se basa en el uso de corticoides sisté-
micos en altas dosis de manera temprana por periodos pro-
longados, asociado a medicamentos inmunomoduladores o 
biológicos, para luego disminuir la dosis paulatinamente 
hasta suspender en el transcurso de meses. La complicación 
más común e importante corresponde a la formación de 
cataratas y glaucoma, los factores pronósticos más impor-
tantes que determinan el resultado visual a largo plazo para 
el paciente son principalmente el momento de inicio de te-
rapia y la agudeza visual al momento de la consulta. 
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Mielopatía en enfermedad por descompresión
Myelopathy in decompression sickness

Resumen
La enfermedad por descompresión (ED) se refiere a las manifestaciones clínicas causadas por la formación de burbujas de 

un gas inerte en los tejidos. Se relaciona con los cambios de presión ambiental en la práctica del buceo y las lesiones del sistema 
nervioso central en la enfermedad no son infrecuentes. Presentamos un caso de lesión medular torácica severa por ED en un buzo. 
Resaltamos del caso los aspectos típicos de la ED para el fácil reconocimiento por médicos no especialistas en el tema. La preven-
ción y la rápida instauración de la terapia de recompresión son los ejes de manejo de la ED.

Palabras clave: Enfermedad por descompresión (ED), buceo, Mielopatía

Abstract
Decompression sickness (DCS) refers to the clinical manifestations caused by the formation of bubbles of an inert gas in 

the tissues. It is associated with changes in environmental pressure during diving, and injuries to the central nervous system in 
the disease are not uncommon. We present a case of severe thoracic spinal cord injury in DCS in a diver. We highlight the typical 
aspects of DCS in the case for easy recognition by non-specialist physicians. Prevention and prompt initiation of recompression 
therapy are the cornerstones of DCS management.

Keywords: Decompression sickness, scuba diving, myelopathy
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Introducción
El mal por descompresión, que incluye la enfer-

medad por descompresión (ED) y el embolismo gaseoso 
arterial por barotrauma, hace referencia a las manifesta-
ciones clínicas por la formación de burbujas de un gas 
inerte previamente disuelto o atrapado en los tejidos. Esto 
ocurre debido a cambios de presión típicos, aunque no 
exclusivos, del buceo.1

La incidencia reportada de la ED varía desde 0.32 
a 35.3 por 10.000 inmersiones-persona.2 Los factores de 
riesgo identificados para la ED incluyen la edad, sexo, 
obesidad, presencia de corto circuitos veno-arteriales, 
desplazamiento a alturas, viajes aéreos posteriores a la 
inmersión y probablemente el más el importante, el perfil 
de la inmersión (profundidad y duración).

La ED relacionada con el buceo puede clasificarse 
en dos tipos: Tipo I, con síntomas leves dados por fatiga, 

escalofrío y manifestaciones en piel, músculo y articula-
ciones. El Tipo II, más severo, con compromiso cardio-
vascular, del oído interno y el sistema nervioso central 
(SNC). En el SNC, la médula espinal torácica es la región 
más frecuentemente comprometida (20-50%)3 seguida 
por el cerebro, manifestado como encefalopatía (30%).2

La fisiopatología de la ED supone la disolución de 
un gas inerte (nitrógeno) con el descenso, por aumento 
de la presión atmosférica, según la ley de Henry para 
gases.2,4 Con el ascenso, si la presión atmosférica dismi-
nuye rápidamente, el nitrógeno disuelto no puede elimi-
narse por perfusión y difusión, favoreciendo la forma-
ción de burbujas. Es probable que las burbujas formadas 
lleven a isquemia arterial o venosa por compresión u 
oclusión, ruptura o compresión de tejidos, daño endotelial 
con activación de la cascada de coagulación o inducción 
de una respuesta inflamatoria. La formación de burbujas 
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depende principalmente de la velocidad del ascenso, la 
profundidad de la inmersión, la duración de la inmersión, 
el número de inmersiones al día, condiciones ambientales 
y la mezcla de gas utilizada.2,4 Sin embargo, la formación 
de burbujas no es sinónimo de ED; su tamaño, localiza-
ción y número determinara la presentación.

La prevención de la ED se centra en preparación 
previa a la inmersión y el seguimiento de las medidas de 
seguridad generales durante el buceo, utilizando las tablas 
de inmersión o computadores de buceo para determinar 
tiempos de inmersión, velocidad de ascenso y paradas de 
seguridad.5 El tratamiento de la ED se basa en su rápida 
identificación y el traslado inmediato a una institución 
con cámara de oxígeno hiperbárica para terapia de recom-
presión. El pronóstico de la enfermedad parece depender 
de la edad, tipo y severidad de la ED y de la profundidad 
de la inmersión.2,4

A continuación, presentamos el caso de un buzo con 
ED tipo II con compromiso medular torácico y resaltamos 
aspectos importantes de la ED observados.

Caso clínico
Se trata de un hombre de 34 años, sin antece-

dentes médicos y con experiencia en buceo, quien rea-
lizó una inmersión de aproximadamente 60 metros de 
profundidad en aguas abiertas sin apoyo de compu-
tador. Durante la inmersión, perdió contacto visual con 
su pareja de buceo y tras buscarla sin éxito, ascendió 
rápidamente a la superficie sin realizar paradas de segu-
ridad. Una vez allí, realizó una segunda búsqueda y al 

Figura 1. RM de columna torácica en proyecciones sagitales. Imagen hiperintensa en cordón medular desde C6 hasta T11 en secuencias 
T2 (A) y STIR (B); Imagen hipointensa en la misma localización en secuencias T1 (C) y T1 con contraste sin evidencia de realce (D). 

no encontrarla, realizó un segundo descenso a 10 metros 
de profundidad por cinco minutos antes de ascender 
nuevamente. Finalmente encontró a su pareja de buceo, 
nadaron hasta el bote, salieron del agua y avisaron que 
debían llegar a tierra lo más pronto posible por el riesgo 
de ED. Cinco minutos después presentó dolor abdo-
minal severo y disminución de fuerza en miembros infe-
riores. A los diez minutos presentó vértigo, oscureci-
miento visual, varios episodios eméticos y dolor severo 
de cuatro extremidades con cuadriplejía.

El paciente fue llevado rápidamente al hospital local, 
que cuenta con cámara de oxígeno hiperbárica, donde 
iniciaron terapia de recompresión con 30 sesiones, pre-
sentando recuperación de la movilidad de los miembros 
superiores después de la segunda sesión. Dos semanas 
después del ingreso al hospital local es trasladado a 
nuestra institución. Se encuentra un paciente en buen 
estado general, con dolor moderado lumbar y de miem-
bros inferiores, con frecuencia cardiaca 80 por minuto, 
frecuencia respiratoria de 18 por minuto, tensión arte-
rial de 140/90 mmHg, índice de masa corporal (IMC) 
de 30.2, con paraplejía flácida, hiperreflexia patelar, difi-
cultad para la micción, estreñimiento y nivel sensitivo T7. 
En estudio de resonancia magnética (RM) (Siemmens 1.5 
Tesla) en nuestra institución de todo el neuroeje, se evi-
denció hiperintensidad del cordón medular en las secuen-
cias T2, STIR con hipointensidad en T1, de localización 
central y posterior desde C6 hasta T11 con leve ensan-
chamiento del diámetro y sin realce al medio de contraste 
(Imagen 1 y 2).
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Figura 2. RM de columna torácica en proyección sagital en secuencia STIR (A) con Imagen hiperintensa en 
cordón medular desde C6 hasta T11. Proyecciones axiales en secuencia T2 que evidencian hiperintensidad 

medular de localización central y posterior en diferentes niveles (->) (B y C). 

Durante su estancia hospitalaria presentó leve 
mejoría del déficit motor de miembros inferiores hasta 
una fuerza 2/5 distal y proximal que permaneció sin cam-
bios hasta su egreso. Desarrolló hiperreflexia aquiliana 
y triple respuesta de Babinski bilateral. Adicionalmente 
presentó episodios de disautonomías leves dadas por 
hipertensión arterial y taquicardia. Se administró manejo 
intrahospitalario con analgesia multimodal (pregabalina 
75mg cada 12 horas, duloxetina 30mg día, acetaminofén 
1gr cada 8 horas), control de tensión arterial con dosis 
baja de beta-bloqueador (propanolol 20mg vía oral cada 
12 horas), cateterismo vesical intermitente, tromboprofi-
laxis (enoxaparina 40mg SC día), laxantes (lactulosa 15cc 
cada 12 horas), apoyo psicológico y un plan de rehabilita-
ción integral. Con el control del dolor, educación sobre el 
manejo de esfínteres y control de la tensión arterial, junto 
con la medicación previamente formulada y la orden para 
la rehabilitación física y ocupacional integral domiciliaria, 
el paciente fue dado de alta. En seguimiento telefónico a 
los tres meses del evento, el paciente no ha presentado 
una evolución favorable. Debido a dificultades adminis-
trativas en el servicio de salud, no ha sido posible tener un 
plan de rehabilitación integral y persiste paraparético, con 
un Rankin de 4, vejiga neurogénica en manejo con cate-
terismos intermitentes, colon neurogénico con deposición 
cada tercer a cuarto día, sin cambios en el compromiso 

sensitivo y con mioclonías de miembros inferiores de pre-
sentación infrecuente.

Discusión
Reportamos el caso de un buzo con experiencia y 

manifestaciones severas de ED con mielopatía. Nuestro 
caso muestra varios aspectos típicos de la enfermedad 
descritos previamente. 

La ED es de presentación infrecuente en la mayoría 
de las instituciones de salud no especializadas en su 
manejo y la mayoría de los casos son descritos en buzos 
con mayor experiencia o certificaciones. Lo anterior, 
como en nuestro caso, está relacionado con la mayor 
exposición al riesgo por inmersiones realizadas y el perfil 
de estas, con mayor profundidad y duración.4

Nuestro paciente con un IMC de 30.2, realizó una 
inmersión a 60 metros de profundidad, sin computador de 
buceo y con un ascenso rápido a superficie sin paradas de 
seguridad. Adicionalmente, es posible que haya hecho un 
esfuerzo físico mayor en la profundidad en búsqueda de su 
pareja de buceo. La disolución del gas inerte en los tejidos 
es directamente proporcional a la profundidad, esfuerzo 
en la profundidad y cantidad de tejido adiposo. La ED 
es extremadamente improbable en inmersiones menores a 
10 metros. Por otro lado, la formación de burbujas en los 
tejidos en la ED es favorecida por los rápidos cambios de 
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presión ambiental. Los buzos pueden reducir la probabi-
lidad de ED siguiendo los protocolos de descompresión 
de las tablas de buceo o computadores de buceo, lo cual 
implica ascensos lentos a la superficie en relación con la 
profundidad máxima alcanzada, el porte de los equipos 
adecuados y realizar las paradas de seguridad recomen-
dadas. Lo anterior, facilita el escape por difusión y per-
fusión del gas inerte de los tejidos, sin el fenómeno de 
supersaturación gaseosa. 

En la ED la prevención es el eje fundamental del 
tratamiento,5 sin embargo, su pronto reconocimiento es 
importante para instaurar el manejo con terapia hiperbá-
rica de oxígeno y mejorar los desenlaces clínicos. Afor-
tunadamente, en nuestro caso, el buzo reconoce las fallas 
en las medidas preventivas y solicita traslado para su 
manejo, inclusive antes de la aparición de los síntomas. 
En la mayoría de los casos, los síntomas por ED se desa-
rrollan dentro de las primeras 24 horas de la salida a 
superficie, con un gran porcentaje en la primera hora. 
Nuestro buzo experimentó los primeros síntomas a los 
5 minutos de su salida. A los 10 minutos tenía un cuadro 
florido con compromiso del SNC. Los síntomas relatados 
por nuestro paciente son compatibles a los descritos en 
la ED tipo I, predominando el dolor, así como con los de 
tipo II, por compromiso del encéfalo y medula espinal. 
Los síntomas por ED suelen ser variados, de compromiso 
de múltiples órganos, simultáneos y de presentación está-
tica, fluctuante y en ocasiones progresiva. Alrededor de 
dos tercios de los pacientes con ED tienen síntomas y 
signos de compromiso del SNC, probablemente por la 
alta solubilidad del nitrógeno en la mielina, con afec-
tación del cordón espinal reportada en un 3-4% de los 
casos. Como en nuestro paciente, el segmento medular 
más frecuentemente lesionado es el torácico, lo anterior 
debido a su alto contenido graso y su pobre nutrición vas-
cular en relación con los otros segmentos.3

La imagen por resonancia magnética (IRM) no es 
una técnica de alta sensibilidad para el diagnóstico de 
lesión medular por ED, particularmente en la fase tem-
prana de la enfermedad. Hasta un 70% de los sujetos con 
mielopatía por ED pueden tener la IMR normal. Cuando 
hay hallazgos, generalmente corresponden a aumento de 
señal en las secuencias ponderadas en T2, representando 
edema o isquemia. En ocasiones hay microhemorragias 
visualizadas en las secuencias de susceptibilidad magné-
tica.1 En nuestro paciente la imagen fue realizada en la 
fase subaguda, dos semanas después del evento, eviden-
ciado hiperintensidad longitudinalmente extensa torácica 
central y posterior a pesar de un comportamiento clínico 
de mielopatía transversa.

El tratamiento de la ED incluye la oxigenoterapia, 
la hidratación con soluciones isotónicas intravenosas y 

la terapia hiperbárica con oxígeno (recompresión).2 Esta 
última es la terapia específica y definitiva para la enfer-
medad que se debe instaurar lo más pronto posible. Sin 
embargo, su demora no precluye su beneficio y por su 
seguridad y bajo riesgo, debe ser ofrecida en todos los 
casos. El protocolo de la terapia hiperbárica es determi-
nado por la respuesta de los síntomas y por el médico con 
experiencia en su uso. El tratamiento reduce el volumen 
de las burbujas, permitiendo una reabsorción y disipación 
más fácil de nitrógeno y aumenta el suministro de oxí-
geno al tejido isquémico. La prontitud del inicio del tra-
tamiento se correlaciona directamente con la mejoría clí-
nica, con algunos pacientes mostrando reversión de los 
síntomas con las primeras sesiones.1,2 En nuestro paciente 
se realizaron 30 sesiones de forma expedita y en la cámara 
de oxígeno hiperbárica más cercana al evento, eviden-
ciado una mejoría parcial con las dos primeras sesiones.

El pronóstico de los pacientes con ED es general-
mente bueno, logrando una resolución completa de los 
síntomas en la mayoría de los casos. Sin embargo, está en 
relación con el tipo de ED y su severidad. En el caso de 
mielopatía en ED, los factores de peor pronóstico identifi-
cados en la literatura incluyen edad avanzada, enfermedad 
degenerativa cervical o torácica preexistente, persistencia 
o empeoramiento de la sintomatología previo a la terapia 
recompresiva, inmersiones a profundidades mayores a 39 
metros y el compromiso de esfínteres.2 Nuestro paciente 
presentaba una lesión medular torácica severa y extensa 
por clínica (con compromiso de esfínteres) e IRM. En el 
seguimiento a tres meses el paciente presentaba una pobre 
recuperación con probable relación con la severidad de la 
lesión medular y la profundidad de la inmersión.

La ED es una causa infrecuente de valoración neuro-
lógica, pero una causa frecuente de lesión neurológica. La 
familiaridad con la enfermedad y su pronta identificación 
facilitan su abordaje diagnóstico y terapéutico. Con la 
presentación de nuestro caso, con varios aspectos típicos 
de la ED, esperamos contribuir al reconocimiento de la 
enfermedad por médicos no especializados en el tema.

Conclusiones
El buceo es una actividad segura y la ED es infre-

cuente. Sin embargo, el compromiso del SNC en ED 
es frecuente, en ocasiones con compromiso medular y 
secuelas importantes. Su manejo se centra en la preven-
ción siguiendo las prácticas seguras del buceo, su pronto 
reconocimiento y la rápida instauración de la terapia de 
recompresión en la cámara de oxígeno hiperbárica. Los 
planes integrales de rehabilitación son clave en el manejo 
de secuelas neurológicas, pero su acceso limitado en 
ciertos países como el nuestro afecta negativamente el 
pronóstico de los pacientes.
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Análisis neuropsicológico en un caso de Afasia Global
Neuropsychological analysis in a case of  Global Aphasia

Resumen
El daño cerebral adquirido genera una serie de alteraciones neuropsicológicas, entre las cuales, se puede resaltar la Afasia. 

Este síndrome se caracteriza por una alteración del lenguaje, siendo sus principales características déficits en la fluidez, com-
prensión, repetición, denominación, lectura, escritura y cálculo. En este artículo presentamos el caso de un paciente que sufre 
una afasia global, quien presenta severas alteraciones a nivel lingüístico. Se analiza el estado de la enfermedad y su condición 
neuropsicológica. Finalmente, se cierra este análisis, resaltando la necesidad de contar con un correcto abordaje neuropsicoló-
gico a nivel de diagnóstico y rehabilitación que puedan ayudar significativamente al paciente.

Palabras clave: Afasia, daño cerebral adquirido, neuropsicología, estudio de caso

Abstract
Acquired brain damage generates a series of neuropsychological alterations, among which we can highlight aphasia. This syn-

drome is characterized by language impairment, with its main features being deficits in fluency, comprehension, repetition, naming, 
reading, writing and calculation. In this article we present the case of a patient suffering from global aphasia, who presents severe 
linguistic alterations. The state of the disease and its neuropsychological condition are analyzed. Finally, we close this analysis, 
highlighting the need for a correct neuropsychological approach at the level of diagnosis and rehabilitation which can help the 
patient.

Keywords: Aphasia, acquired brain injury, neuropsychology, case study
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Introducción
Una de las funciones más fascinantes del cerebro 

humano es la habilidad para la comunicación. Ésta se 
configura por varios sub-componentes que nos permiten, 
en términos generales, comprender y articular el lenguaje. 
Estas dos habilidades neuropsicológicas son producto de 
la interacción de estructuras cerebrales funcionales com-
plejas.1,2 En primer lugar, la articulación del lenguaje es 
producto de sistemas que trabajan en el córtex frontal, 
donde estructuras como la tercera circunvolución frontal 
del hemisferio izquierdo o área de Broca son responsables 
de los procesos de articulación motora, fluencia verbal, 
estructura gramatical, memoria motora para articular las 
diferentes palabras, uso de palabras adecuadas para des-
cribir los objetos y encontrar los nombres correctos de los 
objetos que permiten expresar el lenguaje oral.3,4

Por otro lado, sistemas funcionales cerebrales com-
plejos del lóbulo temporal izquierdo se encargan de la 
comprensión y significado del lenguaje de tipo verbal. La 
estructura que se encarga de esta función ha sido recono-
cida clásicamente por encontrarse en la parte posterior del 
giro superior del lóbulo temporal y ha sido denominada 
en honor a su descubridor, como área de Wernicke.5,6

Al igual que el resto de funciones cerebrales, estas 
dos habilidades lingüísticas son propensas a afectarse 
cuando un sujeto es víctima de un daño cerebral adqui-
rido, generando así, un cuadro de afasia tanto de Broca, 
Wernicke o global, en donde el sujeto evidenciará serias 
dificultades en su funcionamiento para comprender y 
expresar contenidos de tipo verbal.7,8

En este contexto, en el presente artículo, surge el 
interés de presentar un caso de un paciente con daño cere-
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bral adquirido, que producto de un traumatismo craneo-
encefálico a nivel fronto-temporal, perdió en gran nivel 
las habilidades lingüísticas para comprender y expresar 
contenido de tipo verbal. A continuación, se describe la 
sintomatología actual del caso, la historia del accidente 
cerebral, el estado cerebral premórbido, los resultados del 
estudio de neuroimagen y el análisis neuropsicológico del 
caso, para cerrar con algunas reflexiones sobre el rol del 
lenguaje en el diario vivir del ser humano y la necesidad 
de crear procesos de rehabilitación neuropsicológica y de 
reinserción a la vida diaria de los sujetos con afasia sobre-
vivientes al daño cerebral.9

Descripción actual del caso
Se trata de un paciente masculino de 48 años de 

edad, estado civil separado, instrucción primaria, obrero 
de construcción, católico, lateralidad diestra y domi-
ciliado en Quito, Ecuador. El paciente acudió al ser-
vicio de psicorehabilitación y neuropsicología porque 
demanda olvidos y trastorno del lenguaje.

Historia del accidente cerebral
Se reporta que una madrugada, el sujeto en un 

posible estado etílico, sufre agresión física a nivel de 
pirámide nasal y labio superior, con caída de su propia 
altura sobre superficie de concreto y presenta golpe 
directo a nivel occipital. Se lo encuentra en la vía pública 
en decúbito dorsal, inconsciente, por lo que es llevado a 
un centro de salud cercano. Al momento de su llegada, 
paciente con aliento etílico, tendencia a la somnolencia, 
al estímulo doloroso apertura ocular, no emite lenguaje, 
solo quejidos, escala de Glasgow 10/15 (O4V1M5). 

En el servicio de neurocirugía se realiza AngioTC a 
fin de descartar lesión aneurismática por sangrado a nivel 
temporal derecho. La TC simple de cráneo detecta fractura 
de escama occipital derecha, contusión hemorrágica tem-
poral derecha, con efecto de masa y desplaza línea media 
aproximadamente 10 mm, contusiones múltiples fronto-
basales bilaterales, hemorragia epidural temporal laminar 
izquierdo y hemorragia subaracnoidea postraumática.

Figura 1. Resultados de la tomografía axial computarizada en vista posterior, en la cual se puede observar la inflamación en 
el hemisferio izquierdo del paciente.

El paciente es intervenido quirúrgicamente por ser-
vicio de neurocirugía de craniectomía descomprensiva 
por TCE severo con contusión hemorrágica temporal 
izquierda y contusión frontobasal bilateral. Al mes de su 
intervención, se lo describe con buena evolución neuroló-
gica, consciente, desorientado en tiempo y persona, afasia 
y sin signos neurológicos de hipertensión endocraneana.

Estado premórbido
En el estado premórbido del paciente, se descartan alte-

raciones en su desarrollo psicomotor y lenguaje, así como 
problemas de aprendizaje. Se descartan también antece-
dentes psiquiátricos o antecedentes médicos de importancia.

Su hermana reporta que desde que le ocurrió el 
accidente el paciente, no habla bien, no recuerda el 
nombre de los hijos, se equivoca bastante, no sabe qué 
dice y no se entiende lo que habla y antes si era posible 
hacerlo. Familiares indican que antes “era un hombre 
sano, un hombre bueno, se llevaba bien con su hermana, 
responsable, trabajador a tiempo completo en la obra de 
la construcción, era puntual, no tenía conflictos con nin-
guna persona, excepto con la mujer con la que dejó de 
llevarse bien y terminó divorciándose, tomaba muy de 
repente, no peleaba, ahora casi no se le entiende”.

Actualmente se observa que se ha descuidado de su 
aseo personal, algo que antes del incidente no ocurría, 
pues cuidaba de sí mismo en su aseo personal. Era inde-
pendiente, vivía solo y sin necesidad de que le estén cui-
dando, sin embargo, ahora requiere que se le apoye con 
el agendamiento de turnos y asistencia a citas médicas.

Neuroimagen
En las figuras 1, 2 y 3 se presentan neuroimágenes 

realizadas al paciente.

Estado neuropsicológico
El motivo de consulta del paciente referido por su her-

mana, incluye olvidos y trastorno del lenguaje. No se refiere 
trastornos de conducta. Durante la entrevista, se detecta 
discreta anosognosia y posible depresión en el paciente.
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Durante la valoración neuropsicológica correspon-
diente, el paciente se encuentra alerta y abordable. En 
la orientación temporal 2/5 (no comprende) y orienta-
ción espacial no hay respuesta. Tras el inicio de la eva-
luación estandarizada, se constata que se encuentra en 
una condición no evaluable, ya que el paciente apenas 
comprende las instrucciones básicas para responder a las 
preguntas del Minimental Test.

Se muestra desorientado en tiempo y espacio, juicio y 
razonamiento comprometido, lenguaje hipofluente, para-
fásico, nomina con dificultad, pobre contenido sintáctico 
y gramatical, longitud de las oraciones escasa, comprende 
con dificultad moderada, repite con problemas, cálculo 
comprometido, procesos visoespaciales alterados y no se 
evidencia trastornos de conducta significativos.

En el servicio de neuropsicología, se concluye 
un estado de afasia global, puesto que el paciente evi-
dencia trastornos en comprensión y fluidez del lenguaje. 

Además, trastorno cognitivo en múltiples dominios de 
tipo moderado a severo, caracterizado principalmente 
por presentar dificultades en el lenguaje tanto expresivo 
como comprensivo; también manifiesta dificultades en 
memoria, atención, razonamiento y abstracción.

Estado neuropsicológico al año de evolución
En el seguimiento de un año, se observa que se 

muestra discretamente desorientado en tiempo (no 
recuerda el mes ni el día de la semana). En el plano con-
ductual no refieren trastorno de conducta. El lenguaje 
es no fluente, poco organizado, cargado de parafasias 
y comprende con dificultad, se veía invadido por una 
expresión estereotipada que repetía con frecuencia: “no 
sé”. La prosodia con la que producía ciertas palabras y 
sus expresiones faciales permitía inferir que no reconoce 
imágenes y presenta alteración para interpretar acciones 
representadas en láminas.

Figura 2. Resultados de una Tomografía Axial computarizada en la que se observa estigmas de craniectomía temporo-pa-
rietal izquierda. Engrosamiento membranoso dural. Edema cerebral con efecto de masa aún en el área temporo-parietal con 

compresión ventricular y desplazamiento de los marcadores de la línea media.

Figura 1. En la placa craneal se puede observar el faltante óseo del hemisferio 
izquierdo, producto de la neurocirugía descompresiva.
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Su producción articulatoria es sumamente esfor-
zada, imprecisa e ininteligible. La comprensión del len-
guaje oral está limitada a pocas palabras, no logra eje-
cutar órdenes y la capacidad de repetición dificultosa. La 
lectura y escritura espontánea y al dictado es imposible 
de ejecutar. Su comunicación se limita al saludo y su 
estereotipia que formula constantemente.

Interpretación neuropsicológica del caso
El daño cerebral adquirido es uno de los sucesos 

más traumáticos para el ser humano, puesto que el sujeto 
que lo padece puede llegar a perder las competencias 
cerebrales básicas para desenvolverse normalmente en 
el día a día,10 tal como se ha visto en el caso descrito en 
este artículo, quien ha perdido la capacidad de ser autó-
nomo y lograr continuar con su vida.11

A nivel neuroanatómico, el daño presentado en las 
estructuras cerebrales, hacen que el sujeto presente sin-
tomatología de alteración lingüística, que, en nuestra 
conclusión, es la clásica de un paciente con afasia global. 
En este síndrome es común que el paciente presente alte-
raciones en la fluidez del lenguaje y en la capacidad para 
comprender los mensajes que recibe, así como los que 
produce por su propia capacidad para la comunicación.12

La afasia se caracteriza por alteraciones a nivel del 
procesamiento simbólico del lenguaje y presenta altera-
ciones, como las presentadas por el paciente analizado, a 
nivel de la comprensión, expresión, denominación, fluidez 
y repetición, que en suelen estar concomitantes con alte-
raciones para leer, escribir o resolver tareas de cálculo.13

En el caso específico del paciente cumple con las 
características clásicas del paciente con afasia global, alte-
raciones en la fluidez y comprensión, imposibilidad de lec-
tura y escritura, alteraciones en la capacidad de repetición 
y denominación y un deterioro cognitivo global.13,14

A modo de cierre
En el presente artículo, hemos descrito a un paciente 

que presenta una alteración neuropsicológica producto 
de un daño cerebral adquirido, específicamente, una 
afasia global. Las características esenciales del paciente 
tienen que ver con alteraciones en la articulación y com-
prensión lingüística, por lo que, su condición de vida se 
ha visto gravemente afectada. 

El principal reto en este tipo de casos radica en la 
intervención neuropsicológica para brindar un diagnós-
tico y tratamiento adecuado, puesto que el paciente, ante 
un ojo ingenuo, no tendría mayor dificultad, no obs-
tante, ante un ojo clínico entrenado, se puede observar 
que tiene una grave discapacidad, la cual debe ser enca-
minada para que el paciente logre, en la medida de lo 
posible, tener un mejor desempeño cognitivo.

El mayor problema que sufre el paciente, son las 
consecuencias de esta incapacidad para comunicarse, lo 

cual ha hecho que pierda su trabajo y poco a poco, sea 
más dependiente de otras personas para realizar las acti-
vidades de la vida diaria. En este punto, es vital que en 
la rehabilitación neuropsicológica se apliquen técnicas 
de restauración, compensación y sustitución de las fun-
ciones cerebrales para ayudar a que el paciente pueda 
ser más independiente, o al menos, logre comunicar sus 
necesidades básicas.

En un siguiente artículo, es de nuestro interés pre-
sentar las estrategias que se han utilizado para el pro-
ceso de rehabilitación neuropsicológica del paciente, así 
como los parámetros cuantitativos encontrados en las 
valoraciones neuropsicológicas realizadas a lo largo de 
la atención terapéutica del paciente.
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Resumen
La encefalomielitis aguda diseminada (ADEM, por sus siglas en inglés) es un proceso inflamatorio y desmielinizante 

rápido del sistema nervioso central (SNC), afectando la sustancia blanca principalmente, pero también la sustancia gris. Suele 
ocurrir tras infecciones virales o vacunas. Se presenta el caso de una paciente de 26 años con síntomas sensoriales y debilidad 
en extremidades izquierdas. Las pruebas muestran lesiones cerebrales y cerebelosas con posible desmielinización. Se sospecha 
ADEM debido a antecedentes de herpes zóster. Se administran corticosteroides con evolución satisfactoria. La ADEM es un 
proceso grave que puede afectar a niños y adolescentes, y presenta hallazgos en resonancia magnética similares a Esclerosis 
Múltiple (EM). El diagnóstico es excluyente, el tratamiento es con corticosteroides, pero puede dejar secuelas.

Palabras clave: Encefalomielitis, polirradiculoneuropatía, adulto

Abstract
Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is a rapid inflammatory and demyelinating process of the central nervous 

system, mainly affecting the white matter, but also the gray matter. It usually occurs after viral infections or vaccinations. The case 
of a 26-year-old patient with sensory symptoms and weakness in the left extremities is presented. Tests showed brain and cerebe-
llar lesions with possible demyelination. ADEM is suspected due to a history of herpes zoster. Corticosteroids are administered 
with satisfactory evolution. ADEM is a serious process that can affect children and adolescents and presents MRI findings similar 
to Multiple Sclerosis. The diagnosis is exclusionary, the treatment is with corticosteroids, but it can leave sequelae.

Keywords: Encephalomyelitis, polyradiculoneuropathy, adult
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Encefalomielitis aguda diseminada tras infección por herpes virus
Acute disseminated encephalomyelitis after herpes virus infection

Juan Ramón y Cajal Calvo MD,1 Jorge Romero Martinez MD,2

Javier Raymundez Valhondo MD,2 David López Negredo MD2

REPORTE DE CASO CLÍNICO

Introducción
La encefalomielitis aguda diseminada (ADEM, por 

sus siglas en inglés) es una enfermedad caracterizada por 
la inflamación y desmielinización súbita con especial 
predilección por la sustancia blanca, no obstante, ciertas 
regiones de sustancia gris como son los ganglios de la 
base o la médula espinal, también se pueden ver afec-
tados. Dicha dolencia suele manifestarse pasadas entre 
una y dos semanas a un proceso vírico o una vacunación. 

Presentamos el caso de una paciente de 26 años con 
alteración de la sensibilidad y debilidad de boca, brazo y 
pierna izquierdos que, gracias a las pruebas de imagen, 
fue correctamente diagnosticada y recibió un diagnóstico 
precoz evitando mayores secuelas posteriores. 

Caso clínico
Se presenta una paciente de 26 años, que acude al ser-

vicio de urgencias de nuestro centro hospitalario por altera-
ción sensitiva peribucal izquierda de varios días de evolu-
ción, y un episodio de debilidad en pierna y mano izquierda 
de unos minutos de duración, con resolución del mismo. 
No relata cuadros de focalidad neurológica previos.

Como antecedente la paciente presentó, una 
semana antes, un herpes zóster en región dorsal poste-
rior izquierda, y actualmente se encuentra en tratamiento 
con Valaciclovir. 

A la exploración física se objetiva hipoestesia peri-
bucal izquierda, siendo el resto de la sensibilidad superfi-
cial normal. En el resto de la exploración se visualiza dis-

mailto:jramonycajalc@gmail.com
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metría en la prueba cerebelosa de talón-rodilla en el lado 
izquierdo, dificultad para realizar la marcha en tándem 
y alteración de los reflejos osteotendinosos con hiperre-
flexia bilateral de predominio izquierdo. Los valores ana-
líticos no muestran alteraciones significativas.

Dada la clínica de la paciente, se sospecha la exis-
tencia de patología de primera motoneurona y se pro-
pone realizar pruebas complementarias de imagen 
(RM cerebral y cervical) a fin de descartar patología 
inflamatoria del SNC. 

Los estudios radiológicos ponen de manifiesto a 
nivel encefálico la existencia múltiples lesiones de hiper-
señal localizadas a nivel de sustancia blanca bilateral 
con afectación de la intersección cortico-subcortical, así 
como lesiones infratentoriales que afectan a troncoencé-
falo, bulbo, pedúnculos cerebelosos medios bilaterales 
y a hemisferio cerebeloso derecho (Figura 1). Dichas 
lesiones presentan -tras la administración de contraste 
paramagnético- diversas áreas de realce irregular por el 
mismo (Figura 2). 

Figura 1. RM cerebral en los tres planos del espacio en diferentes secuencias al momento del diagnóstico. A y B) RM cerebral corte 
axial (A) y sagital (B) secuencia FLAIR. Se objetiva hiperintensidades nodulares en la sustancia blanca periventricular. C y D) RM cere-
bral corte sagital secuencia FLAIR. Afectación a nivel del troncoencéfalo (C) con presencia de dos lesiones ovoideas marcadamente 

hiperintensas, que también son visibles en cuerpo calloso y cerebelo (D). E) RM cerebral corte axial T2. Se objetiva hiperintensidades 
nodulares en la sustancia blanca periventricular. F y G) RM axial con contraste paramagnético, donde se evidencia captación de 

contraste de manera periférica de las lesiones antes descritas.

Figura 2. A) RM corte sagital secuencia FLAIR dos meses una vez iniciado el tratamiento. Se manifiesta una reducción en el núme-
ro y tamaño de las lesiones localizadas en sustancia blanca. B) RM cerebral corte axial T2. Mejoría radiológica con disminución de 

lesiones hiperintensas presentes en sustancia blanca.
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Estos hallazgos radiológicos están en relación con 
probables áreas de desmielinización.

Se solicitan nuevas pruebas de laboratorio, desta-
cando una serología IgM-CMV positiva.

Los hallazgos radiológicos y el antecedente de 
herpes zóster dorsal izquierdo la semana previa son com-
patibles con encefalomielitis diseminada aguda (ADEM) 
como primera opción, si bien no se puede descartar por 
completo enfermedad desmielinizante tipo EM.

Se realiza una punción lumbar y se inicia trata-
miento con bolos de metilprednisolona EV 1gr durante 5 
días, tras los cuales refiere mejoría de la sintomatología. 
También se lleva a cabo una nueva serología apreciando 
IgG anti-VVZ positiva.

Al cabo de un mes ,se decide realizar una nueva 
resonancia magnética cerebral para valorar la evolución 
de las lesiones, en la cual persisten las lesiones de hiper-
señal supra e infratentoriales previamente visualizadas, 
sin bien en este nuevo estudio la mayoría de ellas pre-
sentan una disminución significativa de tamaño, junto 
con una importante disminución del realce tras la admi-
nistración de contraste paramagnético, siendo dichos 
hallazgos compatibles con una encefalomielitis disemi-
nada aguda (ADEM) en proceso de resolución.

Discusión
La encefalomielitis diseminada aguda (ADEM) es 

una desmielinización de la sustancia blanca del SNC 
aguda y grave, por lo general, desencadenada por una 
respuesta inflamatoria a infecciones virales recientes 
(generalmente 1-2 semanas previas) y a vacunas, siendo 
el curso de la enfermedad monofásico.1 La sustancia gris 
(especialmente los ganglios basales) también suele estar 
afectada, al igual que la médula espinal, si bien, con una 
frecuencia menor.2

Epidemiológicamente afecta a 0,8 por 100.000 habi-
tantes/año y con mayor frecuencia en niños y adoles-
centes con respecto a los adultos.3,4 Al contrario que la 
mayoría de las enfermedades desmielinizantes, la ADEM 
presenta ligera predominancia por el sexo masculino.5

El inicio de los síntomas puede estar precedido, por 
una fase prodrómica asociada con fiebre, mialgia y malestar 
general. La clínica habitual del cuadro incluye, disminu-
ción del nivel de conciencia que varía desde letargo hasta el 
coma, convulsiones y síntomas neurológicos multifocales 
como hemiparesia y tetraparesia, así como, parálisis de los 
nervios craneales y trastornos del movimiento.1,2 En ciertas 
ocasiones, los trastornos del comportamiento, que abarca 
desde irritabilidad, depresión, delirios, hasta la psicosis, 
pueden dominar los síntomas.2

Los hallazgos radiológicos en la tomografía com-
putarizada (TC), especialmente aquellos en fase aguda, 

pueden pasar desapercibidos o ser inexistentes.1 La reso-
nancia magnética (RM) es la técnica de imagen de elec-
ción. Las lesiones varían desde lesiones puntiformes hasta 
grandes áreas tumefactas, mostrándose hiperintensas en 
secuencia T2, con realce en anillo cerrado o abierto tras 
la administración de contraste paramagnético, así como, 
restricción a la difusión hídrica periférica, siendo sus 
características por tanto, similares a las de otras enfer-
medades desmielinizantes como la esclerosis múltiple 
(EM).1,2 La distribución de las lesiones predomina en la 
interfase cortico-subcortical de la sustancia blanca supra-
tentorial de manera bilateral, aunque asimétrica (más 
pronunciado que en la EM).1 La afectación de la cor-
teza cerebral, los tálamos y el tronco del encéfalo, pese 
a que es infrecuente, ayuda a diferenciarla de la EM.2,5 
Las lesiones en el momento del diagnóstico pueden pre-
sentar características radiológicas con diferentes grados 
de realce y restricción a la difusión hídrica.1 En las RM 
de seguimiento, es imprescindible para el diagnóstico de 
EMAD, la ausencia de aparición de nuevas lesiones. La 
desaparición de las mismas, el menor grado de realce con 
el contraste y la menor restricción a la difusión hídrica, 
se relaciona con la mejoría clínica del paciente.1,2

El LCR suele estar alterado en presencia de EMAD, 
con un aumento moderado de los niveles de leucocitos y 
proteínas. A su vez, es característica la presencia de anti-
cuerpos de inmunoglobulina G anti-MOG.5

El diagnóstico de la ADEM es de exclusión, inclu-
yendo en el diagnóstico diferencial una amplia gama 
de enfermedades desmielinizantes, en especial la 
EM, siendo necesario para su diagnóstico definitivo la 
ausencia de nuevos brotes.1,3

El tratamiento inicial está basado en corticoides, 
requiriendo el uso de inmunoglobulinas o ciclofosfa-
mida en pacientes refractarios a esteroides.2 La recupe-
ración completa al mes del inicio del tratamiento oscila 
entre el 50-60%, permaneciendo diferentes secuelas 
hasta en el 30%. Un pequeño porcentaje de pacientes 
(10-20%) pueden sufrir un curso fulminante llegando 
incluso a la muerte, debido a complicación hemorrá-
gica, conocida con leucoencefalitis hemorrágica aguda 
(enfermedad de Hurst).5

Consideraciones finales
La encefalomielitis aguda diseminada (ADEM) 

continúa siendo un diagnóstico de exclusión, el reco-
nocimiento en la presentación clínica y las diferentes 
pruebas diagnósticas, así como la evolución y segui-
miento posteriores son esenciales para la identifica-
ción de la misma y la implantación del tratamiento ade-
cuado correspondiente. 
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Hombre de 24 años, sin antecedentes relevantes, 
acudió a emergencias por cuadro clínico de 48 horas de 
evolución caracterizado por dolor abdominal, náuseas y 
vómitos posterior al consumo de licor artesanal (aproxi-
madamente 2.5 litros). Además, presentó somnolencia, 
diaforesis y taquipnea durante las cuatro horas previas.

Ante la exploración física, el paciente se presentó afe-
bril, taquipneico (45 rpm), con respiración de Kussmaul, 
saturación de oxígeno 98% al aire ambiente, y glucosa 
capilar 126 mg/dl. Al examen neurológico, presentaba 
somnolencia, desorientación en las tres esferas, pupilas 

Figura 1. Paciente con necrosis características de la intoxicación por metanol.
Tomografía simple de cerebro en corte axial, que muestra hipodensidades bilaterales en ganglios de la base de 

forma predominante en los putamen.

doi: 10.46997/revecuatneurol32300076

isocóricas e hiporreactivas, reflejos de tronco encefálico 
conservados y mioclonías de moderada intensidad en 
miembros superiores. Los exámenes complementarios 
revelaron un hemograma normal, hiponatremia leve e 
hipokalemia (Na:133, K:2,62), cetonemia negativa, y aci-
dosis metabólica con anión gap elevado (pH: 7.08). Refe-
rente a las imágenes, la tomografía axial computarizada 
(TAC) simple de cerebro reveló hipodensidad bilateral a 
nivel putaminal, compatible con intoxicación por metanol. 
(Figura 1).
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Debido al progresivo deterioro del nivel de con-
ciencia, se lo acopló a ventilación mecánica. Se admi-
nistró etanol al 40%, 2ml/kg, diluido en dextrosa al 5% 
por vía oral; posteriormente, se aplicaron bolos de bicar-
bonato, logrando así corregir parámetros gasométricos 
y de laboratorio, estabilizándolo hemodinámicamente y 
culminando con la extubación del paciente. Finalmente, 
denotó mejoría del nivel de consciencia con persistencia 
de temblor distal leve y marcha atáxica.

La encefalopatía inducida por metanol puede darse 
por ingesta de alcohol adulterado, sustituto del etanol en 
bebidas alcohólicas clandestinas.1,2 La acumulación del 
metanol repercute analíticamente con acidosis metabólica 
severa con anión GAP elevado. Otras manifestaciones 
son: compromiso visual, gastrointestinal y disminución 
del nivel de consciencia. Es importante mencionar que la 
intoxicación produce liberación de glutamato, existiendo 
zonas susceptibles a este mecanismo como los ganglios 
basales (GB), afectándose primordialmente el putamen; 
por ello, se pueden desarrollar parkinsonismo y otros 
trastornos del movimiento. Los hallazgos en el estudio de 
neuroimagen incluyen:1-3

• TAC: necrosis bilateral de GB, compromiso 
selectivo o predominante del putamen con inte-
gridad del globo pálido (Figura 1), hipoatenua-
ción de la sustancia blanca y hemorragia cere-
bral e intraventricular.1,3

• Resonancia magnética: necrosis putaminal 
bilateral que puede asociarse a hemorragia.3
 » T1W: hemorragia putaminal bilateral y 

necrosis subcortical con lesiones hipoin-
tensas de sustancia blanca con realce 
variable

 » T2W y FLAIR: lesiones hiperintensas, con 
focos necróticos hipointensos.3

• Atípicos: Hemorragia subaracnoidea.4,5
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