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Resumen

Palabras clave: casos y controles, causalidad inversa, enfermedad de Parkinson, factores de 
riesgo y protección, sesgos, meta-análisis

Introducción: Numerosos estudios epidemiológicos indican que la enfermedad 
de Parkinson (EP) resulta de una interacción compleja entre diversos factores, 
algunos de los cuales confieren riesgo y otros protección. Sin embargo, cuando se 
analiza a fondo el diseño metodológico de cada estudio, se descubre que muchos 
no controlaron diversos factores de confusión, abriendo la posibilidad de que la 
asociación encontrada (o ausencia de ella) fuese en realidad un artefacto metodológico. 
Objetivo: Destacar algunos de los factores de confusión que deberían ser controlados para 
minimizar fuentes de sesgo en los estudios epidemiológicos de los factores de riesgo y 
protección de la EP. 
Desarrollo: Se describen posibles sesgos en los estudios de factores que se han 
asociado a un mayor riesgo de desarrollar la EP (exposición a plaguicidas, traumatismos 
craneoencefálicos, tener familiares en primer y segundo grado con EP, haber padecido 
depresión, tener antecedentes de estreñimiento crónico), así como factores que 
parecen conferir protección (consumo de tabaco, cafeína y analgésicos no esteroideos). 
Conclusión: Es necesario llegar a un consenso en cuanto a la metodología de los estudios 
epidemiológicos de factores de riesgo/protección asociados a la EP. Para reducir los sesgos 
se recomienda: (1) aplicar criterios que aumenten la certeza de que los familiares con EP 
fueron diagnosticados correctamente, (2) estimar cuantitativamente la intensidad y duración 
de los factores bajo estudio, (3) reducir los sesgos de causalidad inversa, excluyendo de 
los análisis aquellos factores que pudieron ocurrir como consecuencia de los síntomas 
prodrómicos de la EP, que conservadoramente inician 10 años antes del diagnóstico. 
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Abstract

Introducción

REVIEW ARTICLE

Potential sources of bias in the 
studies of risk and protection factors 
associated with Parkinson’s Disease

Keywords: case-control study, reverse causality, Parkinson’s disease, risk and protection 
factors, bias, meta-analysis

Introduction: Numerous epidemiological studies indicate that Parkinson’s disease (PD) 
results from a complex interaction between several factors, some of which confer risk and 
others protection. However, when the methodological design of each study is thoroughly 
analyzed, it is found that many did not control for various confounding factors, opening the 
possibility that the identified association (or absence of it) was in fact a methodological artifact. 
Objective: To highlight some of the confounding factors that should be controlled to 
minimize sources of bias in epidemiological studies of risk and protection factors for PD. 
Development: A description is made of the possible sources of bias in the studies of factors 
that have been associated with an increased risk of developing PD (exposure to pesticides, 
traumatic brain injuries, having relatives in the first and second degree with PD, having suffered 
from depression, having a history of chronic constipation), as well as factors that seem to 
confer protection (consumption of tobacco, caffeine and nonsteroidal analgesic drugs). 
Conclusions: It is necessary to reach a consensus on the methodology of epidemiological 
studies of risk/protection factors associated with PD. To reduce bias, the following measures 
are recommended: (1) apply criteria that increase the certainty that family members with PD 
were correctly diagnosed, (2) quantitatively estimate the intensity and duration of the factors 
under study, (3) reduce bias due to reverse causality, excluding from the analysis factors that 
could occur as a consequence of the prodromal symptoms of PD, which conservatively begin 
10 years before diagnosis.

En el año 2015 se estimaba que existían en el 
mundo alrededor de 6.3 millones de personas con 
enfermedad de Parkinson (EP)1, pronosticándose 
que para el 2040 esta cifra aumentará a 14.2 
millones, y por su rápido aumento se ha propuesto 
declararla una pandemia no infecciosa1. Ninguna 
de las hipótesis sobre su causa ha sido probada de 
manera concluyente2-4. Actualmente se cree que la 
EP tiene un origen multifactorial, ocurriendo por 

una interacción compleja de factores genéticos 
y ambientales, algunos de los cuales confieren 
riesgo, en tanto que otros brindan protección2,4. 
Algunos factores de riesgo para los que hay 
suficiente evidencia de asociación con la EP son: 
tener familiares con EP, la exposición crónica a 
plaguicidas, tener antecedentes de traumatismo 
craneoencefálico, haber padecido depresión, 
tener antecedentes de estreñimiento crónico, 
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haber dedicado mucho tiempo a las labores 
agrícolas, entre otras2,5-7. Por otro lado, numerosos 
estudios han encontrado que el tabaquismo 
y el consumo de cafeína por periodos largos 
son factores que confieren protección para no 
padecer EP2,5-8. Aunque también se ha reportado 
que existe una asociación inversa entre el riesgo 
y el consumo de Antiinflamatorios No Esteroideos 
(AINEs)9,10, no todos los estudios coinciden11-15. 
Al analizar a fondo el diseño metodológico 
de cada estudio, resulta que muchos de ellos 
soslayaron la existencia de diversos factores de 
confusión que no fueron controlados, abriendo 
la posibilidad de que la asociación (o ausencia de 
ella) entre los factores de riesgo/protección y la 
EP fuese en realidad un artefacto metodológico7. 
En cuanto al tipo de diseño de los estudios médicos, 
queda claro que la evidencia más sólida es la que 
proviene de las revisiones sistemáticas y los meta-
análisis con suficiente poder estadístico y bien 
elaborados16,17, incluso por encima de los ensayos 
clínicos controlados y aleatorizados, pues reúnen 
y combinan resultados de múltiples estudios 
individuales. Es por esto que en el presente trabajo 
se consideraron preferentemente estudios de 
estos tipos, que además son los que se usan con 
más frecuencia para establecer factores de riesgo. 
Cabe mencionar que la mayoría de los meta-
análisis considerados están basados en estudios 
de casos y controles, frecuentemente combinados 
con un menor número de estudios de cohorte. 

El objetivo de esta revisión es destacar algunos de los 
factores de confusión que deberían ser controlados 
para minimizar los sesgos en los estudios de 
los factores de riesgo y protección de la EP. 
Para estudiar si determinados factores confieren 
riesgo o protección para desarrollar la EP, con 
frecuencia se ha utilizado el diseño de casos y 
controles, que está sujeto a sesgos de selección 
de la muestra, de recolección de la información 

y de recuerdo, así como sesgos introducidos por 
factores de confusión, como el de causalidad 
inversa18,19, por lo que es necesario realizar un 
análisis crítico de los métodos empleados para la 
recolección y el análisis de datos, a fin de conocer 
los alcances y limitaciones de los resultados. 
Igualmente, se debe tener presente que encontrar 
una asociación entre dos factores mediante 
pruebas estadísticas no necesariamente significa 
que exista causalidad18,19. Por ello, si algún factor se 
asocia de manera significativa con la EP, tendrá que 
estar respaldado por los resultados de estudios 
de meta-análisis y, cuando fuese posible, por los 
hallazgos obtenidos en modelos animales de la EP. 

Posibles sesgos en los estudios de factores de 
riesgo asociados a la EP 
›Plaguicidas 
Se considera pesticida o plaguicida a aquella 
sustancia o combinación de ellas destinadas 
a matar, reducir, alejar o prevenir cualquier 
plaga; esto incluye a los herbicidas, insecticidas 
y fungicidas, entre otros20. Dado que existen 
diversos tipos de plaguicidas, y considerando 
que pueden usarse a diferentes concentraciones 
y durante periodos muy variables, optamos 
por no hacer una subdivisión basada en estas 
cuestiones, sino tratar a los plaguicidas de manera 
global como un posible factor de riesgo para EP. 
Un meta-análisis (39 estudios de casos y controles, 
4 de cohortes y 3 transversales) concluyó que la 
exposición a herbicidas e insecticidas (pero no 
fungicidas) está asociada a un mayor riesgo de 
desarrollar EP20. Otros dos meta-análisis (uno de 12 
estudios de cohorte y otro de 83 estudios de casos 
y controles y 6 de cohorte) también hallaron que la 
exposición laboral a plaguicidas está asociada con 
un mayor riesgo de EP21,22. En otro meta-análisis 
de 64 estudios de casos y controles, además de 
encontrar que la exposición a plaguicidas está 
ligada a un elevado riesgo de padecer EP, también 
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se asocia con un mayor riesgo de alteraciones 
en varios genes vinculados con su patogénesis23. 
Finalmente, un meta-análisis realizado con 23 
estudios epidemiológicos seleccionados por su 
alta calidad en el diseño (15 de casos y controles 
y 8 de cohorte o transversales) encontró que la 
exposición a plaguicidas incrementó más de 50% 
el riesgo de EP24. Sin embargo, algunas de las 
investigaciones incluidas en estos meta-análisis 
no hallaron una asociación significativa entre el 
manejo o exposición a diversos pesticidas y el 
desarrollo de EP25,26. Esto podría deberse a la gran 
heterogeneidad metodológica entre estudios. 
Por ejemplo, dado que algunos pacientes con EP 
sufren deterioro cognitivo y no todos los estudios 
aplican pruebas para valorar la memoria de los 
pacientes y la veracidad de la información que 
reportan, los estudios retrospectivos de casos y 
controles pueden incurrir en sesgos de recuerdo23 
pudiendo sobreestimar la exposición a pesticidas. 
Asimismo, en estos estudios, la falta de confirmación 
diagnóstica de la EP por un neurólogo y la selección 
inadecuada de los controles podrían sesgar los 
resultados, por lo que los estudios prospectivos de 
cohortes pueden ser una mejor opción para evaluar 
la relación entre la exposición a pesticidas y la EP23. 
La duración de la exposición a los plaguicidas es 
un factor que puede influir en el riesgo de la EP. 
Por ejemplo, en un estudio se definieron criterios 
para clasificar a los participantes en 3 categorías 
de acuerdo al tiempo que estuvieron expuestos a 
los pesticidas: alta, baja y nula exposición. Así, se 
halló que en los pacientes con alta exposición la EP 
inició a una edad promedio de 50.3 años vs. 60.5 
años en los individuos no expuestos27. Empero, la 
mayor parte de los estudios no aplican criterios 
para determinar la duración de la exposición a 
los plaguicidas, lo cual podría originar sesgos. 
Dado que el control de plagas en cultivos agrícolas 
es el uso más común de los pesticidas, es posible 
que este sea el factor determinante para que 

residir en una zona rural, tener como ocupación 
la agricultura o consumir agua de pozo se hayan 
reportado como factores de riesgo de EP en diversos 
estudios6,22. Los plantíos están en zona rurales y los 
pesticidas suelen aplicarse mediante fumigación 
aérea de grandes extensiones de terreno. Es por 
esto que los agricultores y otros habitantes de las 
cercanías no solo están más expuestos a inhalar las 
partículas de aerosol dispersadas por el viento, sino 
que podrían ingerir el agua de pozo contaminada 
por los plaguicidas que penetran al manto freático. 
Por ejemplo, en un estudio de casos y controles se 
encontró que el riesgo de desarrollar la EP aumentó 
significativamente en aquellos individuos que 
durante 25 años residieron a 500 metros o menos 
de zonas con fumigación agrícola del herbicida 
Paraquat y el fungicida Maneb28. Los pacientes 
que tenían 60 años o menos al momento del 
diagnóstico tuvieron un mayor riesgo de padecer 
la EP si durante los primeros 15 años del periodo 
de 25 años se expusieron solo al Paraquat o al 
Maneb (razón de momios [RM] = 2.27), y el riesgo 
aumentó si se expusieron a ambos plaguicidas 
(RM = 4.17)28. El diseño de este estudio destaca la 
importancia de considerar no solo la proximidad al 
sitio de aplicación de los pesticidas, sino también 
la duración de la exposición, lo cual puede reducir 
los sesgos. 

No todos los estudios de meta-análisis han 
encontrado que residir en una zona rural, ser 
agricultor o beber agua de pozo se asocien 
significativamente con un mayor riesgo de EP29, lo 
cual podría deberse a que no en todos los reportes 
analizados se indagó la duración de la exposición 
y si los individuos entrevistados vivían cerca del 
área donde se rociaban plaguicidas. Por lo tanto, 
al realizar el análisis de riesgo, estos tres factores 
deberían ser ajustados por el factor de exposición 
prolongada a plaguicidas agrícolas, para no incurrir 
en un sesgo. 
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›Traumatismos craneoencefálicos 
Los traumatismos craneoencefálicos han sido 
identificados como un factor de riesgo para la EP30. 
Su relación con las enfermedades neurológicas 
cobró interés tras la evidencia de que las lesiones 
repetidas en la cabeza representan un factor 
de riesgo para el desarrollo de encefalopatía 
traumática crónica. Tal es el caso de los atletas 
retirados que practicaron deportes en los que son 
frecuentes los traumatismos craneoencefálicos 
repetidos, como el fútbol americano y el boxeo31. 
Este síndrome, que se presenta años después de 
los traumas cefálicos, se caracteriza por deficiencias 
en la memoria, depresión, tendencias suicidas, 
apatía, falta de control de impulsos, demencia y, 
en algunos casos, parkinsonismo30-32. El término 
concusión cerebral y traumatismo craneoencefálico 
leve son con frecuencia utilizados como sinónimos 
en la literatura científica33. Según la OMS, concusión 
se define como: 1) una transferencia de energía 
mecánica externa hacia la cabeza; 2) la presencia de 
confusión / desorientación, pérdida de consciencia 
durante 30 minutos o menos, u otras alteraciones 
neurológicas de tipo transitorio; 3) un puntaje de 
13-15 en la escala de coma de Glasgow34. Según 
algunos autores, la pérdida de la consciencia puede 
o no estar presente en una concusión cerebral33. 
En un meta-análisis de 19 estudios de casos y 
controles se halló que las lesiones craneales, 
con o sin pérdida del conocimiento, se asociaron 
significativamente con el diagnóstico ulterior de EP 
(RM = 1.58)5, y en otro meta-análisis (21 estudios 
de casos y controles y uno de tipo cohorte) se 
concluyó que el antecedente de concusión cerebral 
está asociado a un mayor riesgo de desarrollar 
EP (RM agrupada = 1.57)35. Por otra parte, en un 
estudio de cohorte prospectivo, los traumatismos 
craneoencefálicos que causaron inconsciencia con 
duración mayor a una hora se asociaron con una 
mayor incidencia de EP y signos parkinsonianos 
(cociente de riesgo = 3.56)36. Una investigación 

realizada en un grupo de deportistas retirados del 
boxeo tradicional tailandés reportó que aquellos 
que tuvieron más de 100 peleas presentaron 
mayor riesgo de desarrollar la EP, lo que sugiere 
un efecto acumulativo de los traumatismos 
craneoencefálicos que pudiera dar lugar a un 
proceso de neurodegeneración dopaminérgica37. 
Por otro lado, en una revisión sistemática del riesgo 
de EP después de un traumatismo craneoencefálico 
leve (TCL) se seleccionaron 5 estudios que 
cumplieron con los criterios de calidad y bajo riesgo 
de sesgo, de los cuales cuatro no encontraron 
una asociación significativa, mientras que en el 
único donde se encontró una asociación positiva 
significativa (RM = 1.5) la razón de probabilidad 
estimada disminuyó al aumentar el intervalo entre 
el diagnóstico de TCL y la EP, lo cual es sugestivo 
de una causalidad inversa38. Lo anterior abre la 
posibilidad de que en los estudios donde se encontró 
asociación entre traumatismos craneoencefálicos 
y riesgo de EP se haya soslayado la posibilidad 
de que la sintomatología temprana, previa al 
diagnóstico, haya sido el origen del supuesto factor 
de riesgo, introduciendo un sesgo de causalidad 
inversa. Tal es el caso de la rigidez muscular y la 
inestabilidad postural que se manifiestan desde la 
etapa prodrómica y que podrían provocar caídas 
en los pacientes39. Así, en un estudio de casos y 
controles anidado realizado con 24,412 personas 
con diagnóstico de EP y 243,363 controles, se 
encontró un aumento en el riesgo de caídas hasta 
10 años antes del diagnóstico de EP40, lo que podría 
ocasionar traumatismos craneoencefálicos. Por 
ende, los estudios que pretenden establecer si 
los traumatismos craneoencefálicos representan 
un factor de riesgo de desarrollar EP deberían 
excluir aquellos que sucedieron durante los 10 
años previos al diagnóstico de la enfermedad. 
De otro modo se podría incurrir en un sesgo 
de causalidad inversa al incluir en el análisis 
los traumas cefálicos ocasionados por los 
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trastornos motores tempranos de la EP. Así, 
las asociaciones positivas entre traumatismos 
craneoencefálicos y EP encontradas en los meta
análisis5,35 pudieron deberse a que incluyeron 
estudios que no controlaron la causalidad inversa. 

›Antecedentes familiares de EP 
Estudios de meta-análisis5 y revisión sistemática6 

han reportado que las personas que tienen un 
familiar con EP tienen un mayor riesgo de padecerla, 
comparado con quienes no lo tienen. Entre los 
estudios de casos y controles, los hay donde la 
asociación ha sido significativa tomado en cuenta los 
parentescos de primero, segundo y tercer grado42; 
en otros, considerando a los familiares de primero 
y segundo grado43, y en otros más únicamente a los 
de primer grado44,45,46. En uno se encontró que el 
origen étnico influyó en la magnitud del riesgo, pues 
la incidencia acumulada de EP fue significativamente 
mayor entre los parientes de primer grado de los 
casos de EP hispanos (RR = 8.5) en comparación 
con sus controles hispanos, que entre los casos 
y controles caucásicos no hispanos (RR = 2.7)44. 

Un meta-análisis de 26 estudios de casos y controles 
reportó una asociación significativa entre tener 
un familiar de primer grado con EP y el riesgo de 
desarrollar la enfermedad (RM agrupada = 3.23)5. En 
ese mismo reporte, el meta-análisis de 19 estudios 
de casos y controles concluyó que el antecedente 
de un familiar con EP en cualquier grado de 
parentesco está también asociado con un riesgo 
alto de EP (RM = 4.45)5. Sin embargo, los estudios 
en que se basó el meta-análisis tienen la limitación 
de que solamente se interrogó sobre la presencia o 
ausencia de familiares con EP, sin verificar si fueron 
diagnosticados correctamente. Así, se ha propuesto 
que el diagnóstico de EP se puede catalogar 
como definitivo cuando es realizado por médicos 
en un Centro Especializado de Enfermedad de 
Parkinson y Trastornos de Movimiento, probable 

cuando es realizado por un neurólogo y posible 
cuando es realizado por otro tipo de médico46. 

Hasta donde sabemos, son pocos los estudios 
que indagaron sobre la certidumbre del 
diagnóstico de EP en un familiar. En uno de ellos 
se definieron los criterios para determinar si los 
antecedentes de EP declarados tenían un nivel 
de certeza definitivo, probable, posible o incierto, 
dependiendo de la información aportada por los 
participantes; por ejemplo, si tomaba levodopa o 
si había sido diagnosticado por un neurólogo45. 
Con esta información se concluyó que el riesgo 
de desarrollar EP fue 2.3 veces mayor entre los 
parientes en primer grado de los pacientes con EP 
que en los familiares de los controles45. Pero en 
otro estudio no se usaron criterios para comprobar 
la certidumbre del diagnóstico, sino que solo se 
hizo la pregunta general: “¿Cómo se enteró del 
diagnóstico de su familiar?”, cuya respuesta no 
garantiza la fiabilidad del antecedente familiar de 
EP42. En este último estudio se encontró que el 
riesgo de desarrollar la EP fue 14.5 veces mayor 
entre los parientes (primero, segundo y tercer 
grado) de los pacientes que, en los familiares de 
los controles42, lo cual podría deberse a un sesgo 
de sobreestimación por el uso de un criterio 
muy laxo para verificar el antecedente familiar. 

Posibles sesgos en los estudios de factores de 
protección asociados a la EP 
›Consumo de tabaco 
El consumo de tabaco se ha vinculado con una 
disminución del 40 al 50% en la probabilidad de 
desarrollar la EP47,48. Un meta-análisis (26 estudios 
de casos y controles y 7 de cohorte) encontró que 
el consumo de tabaco se asocia a una reducción 
significativa del riesgo de EP (RM agrupada = 0.44)5. 
Un estudio de casos y controles ha descrito que 
la duración del tabaquismo es más importante 
que la intensidad, pues esta última no se asoció 
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significativamente con la EP49. Sin embargo, no se 
definieron con precisión los términos de duración 
e intensidad49. Por otro lado, un estudio de casos 
y controles halló que tanto la intensidad como la 
duración contribuyen a la reducción del riesgo de EP, 
definiendo intensidad como la cantidad promedio 
de cigarrillos por día en el periodo de tabaquismo, 
y duración como la cantidad de años desde el 
inicio del tabaquismo hasta el año de diagnóstico 
de EP o hasta el año de cese del tabaquismo, 
restando los años en los que no se haya fumado50. 

El número de paquetes de cigarrillos consumidos 
por año es una unidad de medida muy utilizada 
en estudios de enfermedades respiratorias 
asociadas al tabaquismo51. El índice tabáquico 
se define como el número de paquetes de 20 
cigarrillos consumidos por día multiplicado por los 
años de consumo51. En varios estudios un mayor 
índice tabáquico ha sido asociado a un menor 
riesgo de desarrollar EP, es decir, hay una relación 
dosis-respuesta en la reducción de riesgo12,48,49,52. 
Valorar la asociación protectora del tabaco con el 
desarrollo de EP mediante parámetros como el 
índice tabáquico ha sido considerado en algunos 
estudios de tipo meta-análisis48, pero no en todos, 
pues algunos sólo consideran la presencia o ausencia 
del tabaquismo5. Para tener mayor confiabilidad de 
la información obtenida es recomendable utilizar 
parámetros cuantitativos, como el índice tabáquico, 
pues para obtenerlo necesariamente se requieren 
datos que valoran tanto la intensidad como la 
duración del hábito de fumar. Mediante el índice 
paquetes-año se podría valorar una probable 
relación dosis-respuesta, que arrojaría resultados 
más confiables que la simple afirmación o negación 
de fumar. Asimismo, el índice tabáquico podría 
tomarse como modelo para crear unidades que 
valorasen de manera cuantitativa la exposición a 
pesticidas o solventes en estudios epidemiológicos. 
Entre las hipótesis para explicar la asociación 

inversa entre el tabaquismo y el riesgo de EP, se 
ha planteado que las personas con predisposición 
a desarrollar EP tienen una personalidad con baja 
tendencia a buscar sensaciones novedosas, lo que 
desalienta el tabaquismo en las etapas iniciales 
de su vida adulta49. Por otro lado, hay evidencias 
de que los fumadores tienen más probabilidades 
de dejar de fumar durante la fase prodrómica 
de la EP53, posiblemente por la presencia de 
síntomas no motores, como la anosmia7. Puesto 
que esta fase puede comenzar al menos 10 años 
antes del inicio de los síntomas motores que 
sirven como criterio diagnóstico7,55, el considerar 
como no fumadores a los individuos que no han 
tenido el hábito tabáquico durante los 10 años 
previos a la entrevista podría ocasionar un sesgo 
en los estudios que valoran el tabaquismo como 
factor protector asociado al desarrollo de EP. 

›Consumo de cafeína 
Numerosos estudios prospectivos han mostrado 
una asociación inversa entre el consumo de 
cafeína y el riesgo de desarrollar la EP8, lo cual 
ha sido apoyado en modelos animales de EP 
en los que la cafeína claramente protege del 
daño ocasionado por diversas neurotoxinas 
dopaminérgicas8. Un meta-análisis (6 estudios de 
casos y controles, y 7 estudios de cohorte) halló 
que el consumo de café se asoció a un menor 
riesgo de desarrollar EP, alcanzando su efecto 
máximo con el consumo de 3 tazas de café al día56. 
Otro meta-análisis encontró que la ingesta de 
café actúa de forma independiente del consumo 
de tabaco en la reducción del riesgo de la EP57. 
La asociación inversa entre el consumo de cafeína 
y el menor riesgo de EP se ha atribuido a su 
capacidad para prevenir la neurodegeneración 
dopaminérgica mediante el bloqueo competitivo 
de los receptores de adenosina de tipo A2A 
en el SNC, hipótesis que ha sido apoyada por 
estudios en varios modelos preclínicos de la EP8. 
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Sin embargo, en un estudio doble ciego controlado 
con placebo se encontró que la cafeína también 
ejerce un efecto terapéutico en individuos con EP 
ya diagnosticada58. Así, cuando se añadió cafeína 
en dosis bajas al tratamiento convencional con 
levodopa los pacientes experimentaron una 
reducción significativa de la bradicinesia y la rigidez, 
lo cual sugirió que el aparente efecto protector de la 
cafeína reportada en los estudios epidemiológicos 
podría deberse en realidad a su capacidad de 
atenuar los síntomas motores, ocasionando un 
retraso en su diagnóstico58. La acción terapéutica 
de la cafeína ha sido apoyada por un estudio 
realizado en un grupo de pacientes con EP recién 
diagnosticada. Durante los 4 años de seguimiento 
se vio que entre los altos consumidores de cafeína 
hubo un retraso en el inicio del tratamiento con 
levodopa, un menor requerimiento de las dosis 
diarias equivalentes de levodopa y un menor 
puntaje en la subescala III de síntomas motores 
de la Escala Unificada para la Evaluación de la 
Enfermedad de Parkinson59. Por ende, en futuros 
estudios epidemiológicos de casos y controles 
lo ideal sería clasificar como consumidores 
de cafeína solo a quienes tenían este hábito 5 
años o más antes de la fecha del diagnóstico. 

›Consumo de antiinflamatorios no esteroideos 
En un meta-análisis de 7 estudios se encontró 
una asociación inversa entre el riesgo de EP y el 
consumo de medicamentos AINEs diferentes a la 
aspirina9, mientras que en un estudio prospectivo 
la asociación solo fue significativa para el consumo 
de ibuprofeno, pero no de otros AINEs, incluyendo 
la aspirina10. 
La aparente acción protectora de los AINEs ha sido 
atribuida a su capacidad de atenuar los procesos 
inflamatorios cerebrales que se han vinculado con 
la neurodegeneración3. Por otro lado, hay algunos 
estudios de casos y controles12,13 y prospectivos11 
que no han encontrado dicha asociación, lo cual 

ha sido respaldado por dos meta-análisis, uno 
de 17 estudios, que en conjunto abarcó una 
población de casi 2.5 millones de personas y 14,713 
pacientes con EP14, y otro cuyo diseño incluyó el 
análisis dosis-respuesta del consumo de AINEs15. 
Puesto que el dolor en la espalda y la articulación 
del hombro es un síntoma frecuente secundario 
a la rigidez muscular en la etapa que antecede al 
diagnóstico de la EP60,61, existe la posibilidad de que 
se prescriban AINEs para aliviar esta condición. Así, 
un estudio descriptivo con 114 pacientes reportó 
que el 31% presentó dolor músculo-esquelético 
durante la fase prodrómica de la enfermedad, en 
particular en cuello, hombro y espalda62. Destaca 
el hecho de que el dolor de hombro usualmente 
se presentaba antes del inicio de los síntomas 
de la EP y, por lo general, correspondía al lado 
del cuerpo donde los síntomas motores tenían la 
máxima severidad62. Considerando que el dolor 
músculo-esquelético en la fase prodrómica podría 
ser un motivo de prescripción de AINEs, para 
evaluar su posible asociación con el riesgo de EP 
se deberían excluir todos aquellos casos en los 
que el tratamiento con estos analgésicos haya 
iniciado en los 10 años previos al diagnóstico, 
pues de no hacerlo así se podría incurrir en un 
sesgo de causalidad inversa. Cabe señalar que los 
estudios donde los AINEs se asociaron con menor 
riesgo de EP no controlaron este posible sesgo. 

›Estreñimiento y depresión 
En varios estudios el estreñimiento y la depresión 
han sido reportados como factores de riesgo para 
desarrollar la EP5,63,64. Sin embargo, durante los 
pasados 15 años se han acumulado evidencias 
de que estos trastornos son en realidad 
manifestaciones clínicas tempranas de la EP, que 
pueden iniciar en el transcurso de los 10 años 
previos a los trastornos motores, motivo por el 
cual se han propuesto como marcadores de la fase 
prodrómica4,65. 
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En la actualidad solo es posible establecer un 
diagnóstico durante la etapa de la EP en que ya 
son patentes los síntomas motores, el sesgo de 
causalidad inversa explicaría por qué los síntomas 
no motores han sido considerados factores de 
riesgo de la EP en algunas investigaciones5-7, 
mientras que en otras han sido clasificados como 
síntomas prodrómicos65,66. Estas discrepancias 
son un excelente ejemplo de las implicaciones 
que tiene considerar o no los criterios clínicos 
de la fase prodrómica de la EP en los estudios 
epidemiológicos encaminados a identificar los 
factores asociados a ella.

Discusión

La evidencia indica que diversos factores pueden 
jugar un papel importante en la etiología de la 
EP; sin embargo, esta línea de investigación se 
ha visto obstaculizada por los muchos desafíos 
que enfrentan los estudios epidemiológicos para 
controlar los sesgos metodológicos inherentes, 
algunos de los cuales se resumen en el tabla 1. 

No aplicar pruebas para excluir la información obtenida de 
participantes con deterioro cognitivo.
Incluir individuos cuyo diagnóstico de EP no fue confirmado por 
un médico neurólogo.
Falta de estimación de la intensidad y duración de los factores 
asociados a la EP (ejemplo: antecedente de tabaquismo positivo o 
negativo en vez estimar el índice tabáquico).
Escasa verificación de los antecedentes de EP en los familiares, 
omitiendo pedir información que pueda otorgar más certeza de 
su diagnóstico (ejemplos: si el familiar fue diagnosticado por un 
neurólogo o tomaba levodopa).
Causalidad inversa al no considerar que los posibles factores 
asociados a la EP podrían ser consecuencia y no causa de la 
enfermedad (por ejemplo: estreñimiento, depresión, traumatismos 
craneoencefálicos y prescripción de AINEs para tratar el dolor 
músculo-esquelético durante los 10 años que preceden al 
diagnóstico).

Tabla 1. Posibles causas de sesgos en estudios 
epidemiológicos de factores asociados a EP

A pesar de sus limitaciones, es importante 
continuar realizando este tipo de estudios ya que la 
identificación de los factores de riesgo y protección 
permitirá emitir recomendaciones para prevenir el 
incremento acelerado de la EP1. 

Para reducir los sesgos al investigar los factores 
asociados a la EP, el punto de inicio de la 
enfermedad no debería ser la fecha del diagnóstico 
con los criterios neurológicos establecidos sino 
el momento de la aparición del primer síntoma 
motor cardinal, pues un estudio concluyó que la 
edad promedio de inicio de la EP asentada en los 
registros médicos era significativamente más tardía 
que la reportada por el propio paciente67. Desde 
una perspectiva más estricta, para los estudios 
epidemiológicos de asociación solamente deberían 
de considerarse los factores que ocurrieron antes 
de manifestarse los síntomas no motores que 
caracterizan la fase prodrómica. 

Se ha sugerido que la fase prodrómica de la EP 
tiene en promedio una duración de 10 años, pero 
puede variar en cada individuo, pudiendo alargarse 
hasta más de 20 años4,65. Por ejemplo, se ha hallado 
que el riesgo de caídas es alto durante la década 
previa al diagnóstico de EP, mientras que el riesgo 
de fracturas de cadera se remonta hasta 15 años 
antes del diagnóstico40. Además, en una encuesta 
realizada en una cohorte de 115 pacientes con EP, 
un porcentaje alto tuvo la autopercepción de que 
padecieron hiposmia, dolor músculo-esquelético y 
depresión 7 años o más antes de su diagnóstico62. 
Inclusive, se ha reportado que algunos síntomas 
prodrómicos, como el estreñimiento y el trastorno 
conductual del sueño MOR, pueden presentarse 
hasta 20 años antes del diagnóstico de EP55. Con 
base en lo anterior, los estudios epidemiológicos 
futuros deberían de excluir de sus análisis aquellos 
factores vinculados con los síntomas prodrómicos, 
y que se presentaron durante los 10 años previos 
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al diagnóstico de la EP, para reducir el sesgo de 
causalidad inversa, pues algunos de los síntomas 
no motores de la enfermedad pueden confundirse 
con factores de riesgo, cuando en realidad 
son manifestaciones tempranas del proceso 
neurodegenerativo. 

Es necesario llegar a un consenso en cuanto a la 
metodología de los estudios epidemiológicos de 
factores de riesgo y de protección asociados a la EP, 
para evitar o reducir sesgos. Para mayor veracidad, 
los antecedentes familiares de la EP deberían 
de ser confirmados o valorados de acuerdo a 
criterios que aumenten su certeza. De ser factible, 
se debería estimar la intensidad y duración de los 
factores asociados a la EP, como el consumo de 
tabaco y cafeína. Asimismo, para reducir el sesgo de 
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causalidad inversa, solo deberían de considerarse 
los factores previos al inicio de la fase prodrómica 
de la EP, que conservadoramente se estima que 
inicia unos 10 años antes del diagnóstico, por lo 
que este valor podría emplearse como punto de 
corte para definir cuáles factores se incluirán en el 
análisis estadístico de los estudios epidemiológicos. 
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Resumen
Introducción: los trastornos miotónicos son enfermedades neuromusculares que presentan 
como síntoma principal la miotonía y, en función de la afectación, se pueden comprometer 
ciertas actividades de la vida diaria. Los pacientes con este síntoma a menudo se quejan 
de rigidez que puede empeorar con el frío o la fatiga, pero algunos estudios afirman que 
esta sintomatología mejora con la activación repetida del músculo. Por ello, el objetivo del 
estudio fue el de analizar las características físicas, así como su respuesta al ejercicio de los 
TM heredados. 
Desarrollo: En el mes de diciembre de 2018 se llevó a cabo una búsqueda sistemática en 
las bases de datos PubMed, Medline, Scopus y Cinahl. Se obtuvieron un total de 15 artículos 
después de aplicar los criterios de selección divididos en tres apartados:  valoración de las 
capacidades físicas y funcionales, valoración de la miotonía y efecto de los programas de 
ejercicio.  
Conclusión: La principal afectación que se encontró en los TM en la fuerza, pero el equilibrio, 
la marcha y rendimiento también se vieron alterados. Así mismo, el ejercicio moderado y 
habitual ayuda a mejorar las capacidades físicas, proporcionando una mayor calidad de vida. 
Sin embargo, se necesitan más estudios de alta calidad metodológica para comprobar estos 
hallazgos y comprender mejor qué tipo de movimiento de ejercicios son los más adecuados 
para las diferentes adquisiciones.

Palabras clave: capacidades físicas, ejercicio, miotonía, movimiento, prueba de ejercicio, 
trastornos miotónicos.
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Abstract

Introducción

REVIEW ARTICLE

Myotonic disorders. Systematic 
review of physical aspects and 
response to exercise

Keywords: exercise, exercise test, movement, myotonia, myotonic disorders, physical abilities

Introduction: Myotonic disorders are neuromuscular diseases that present myotonia 
as the main symptom and, depending on the affectation, certain activities of daily life 
can be compromised. Patients with this symptom often complain of stiffness that may 
worsen with cold or fatigue, but some studies claim that this symptomatology improves 
with repeated muscle activation. Therefore, the objective of the study was to analyze the 
physical characteristics, as well as their response to the exercise of the inherited TM.
Development: In the month of December 2018 a systematic search was carried out in 
the PubMed, Medline, Scopus and Cinahl databases. A total of 15 articles were obtained 
after applying the selection criteria divided into three sections: assessment of physical 
and functional abilities, assessment of myotonia and effect of exercise programs. 
Conclusion: The main affectation that was found in TM is in strength, but balance, gait 
and performance were also altered. Likewise, moderate and habitual exercise helps 
improve physical abilities, providing a better quality of life. However, more studies 
of high methodological quality are needed to verify these findings and to better 
understand which type of exercises are the most suitable for the different acquisitions. 

Los trastornos miotónicos (TM), en particular los 
heredados, son enfermedades neuromusculares 
que presentan como síntoma principal la 
miotonía; clínicamente se manifiesta como un 
retraso anormal en la relajación de los músculos 
después de una contracción voluntaria1,2. 
Los TM distróficos presentan atrofia y debilidad 
muscular, mientras que los no distróficos no 
presentan atrofia y la debilidad es variable3. 
Dentro de los TM distróficos nos podemos encontrar 
dos tipos de miopatías, la distrofia miotónica 
tipo 1 (DM1) y distrofia miotónica tipo 2 (DM2)1. 
Por otro lado, la clasificación de los TM no 

distróficos no es tan exacta, debido a su variedad 
y la incapacidad de establecer una correlación 
entre clínica y alteración genética. Actualmente se 
dividen principalmente en dos grupos, alteraciones 
del canal cloruro (mutación en el gen CLCN1) 
donde se engloba la miotonía congénita, o del 
canal sódico (mutación en el gen SCN4A) que se 
divide principalmente en 3 subtipos: paramiotonia 
congénita, miotonía agravada por el potasio y 
parálisis periódica hipercalcémica1. 
Los pacientes con miotonía a menudo se quejan 
de rigidez2 y en ocasiones empeora con el frío o 
la fatiga1, pero algunos estudios como el de Miller2 
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afirman que esta sintomatología mejora con el 
ejercicio por la activación repetida del músculo, 
conocido como "fenómeno de calentamiento", a 
excepción de la paramiotonía donde, al realizar 
varias contracciones voluntarias seguidas 
empeora, siendo estas contracciones indoloras y 
asociadas a descargas miotónicas espontaneas. 

El diagnóstico de un trastorno miotónico, no 
es siempre sencillo, ya que hay estudios que 
muestran que un 28% de los diagnósticos, no 
estaban previstos en el estudio clínico previo4. Sin 
embargo, cuando hay sintomatología, la miotonía 
es fácilmente demostrable mediante ciertos 
movimientos y pruebas físicas (EMG, conducción 
nerviosa, estimulación repetida y pruebas 
de ejercicio entre otras) pero su diagnóstico 
siempre se confirma con un análisis genético2. 

La presencia de miotonía puede comprometer 
ciertas actividades de la vida diaria como caminar, 
saludar con un apretón de manos, o abrir y 
cerrar los ojos en función de la afectación1. 

Es frecuente que las personas que padecen 
enfermedades neuromusculares progresivas 
lleven un estilo de vida más sedentario que sujetos 
sanos, provocando problemas secundarios a 
la propia enfermedad. Por tanto, los trastornos 
miotónicos no solo afectan al músculo sino 
pueden provocar problemas cardiovasculares, 
respiratorias y en las funciones cognitivas. El 
ejercicio de manera regular es un factor esencial 
en la salud general, proporcionando una mayor 
calidad de vida5. Además, se ha demostrado que 
en algunos trastornos miopáticos una rutina de 
ejercicio aeróbico puede proporcionar beneficios6. 

Por todo ello, el objetivo de este trabajo es analizar 
las características físicas, así como su respuesta 
al ejercicio de los TM heredados. Incluyendo 

únicamente los que presentan confirmación 
genética, debido a la gran diversidad de trastornos.

Para la realización de este trabajo se ha llevado a 
cabo una revisión sistematizada de la bibliografía 
en las siguientes bases de datos: PubMed, 
Medline, Scopus y Cinahl en diciembre de 2018. 
Se utilizaron los siguientes descriptores Medical 
Subject Headings (MeSH): “Myotonic Disorders”, 
“Myotonia”, “Exercise”, "Exercise Test" y "Movement".

Al total de los artículos encontrados se aplicaron 
como criterios de inclusión, ser publicados a 
partir de 2014 y estar escritos en inglés, español, 
portugués y /o francés. Como criterios de exclusión 
estar repetidos en diferentes bases de datos, las 
revisiones, capítulos de libro, estudios de caso o 
series de casos, no disponer de texto completo, 
muestra animal, o no ajustarse al tema de estudio 
(estudios genético-bioquímicos, estudio de las 
alteraciones cardio-respiratorias o cognitivas-
psicológicas, tratamientos farmacológicos u 
otro tema). Una vez aplicados los criterios, se 
seleccionaron un total de 15 artículos (figura 1). 
Por otra parte, para medir su calidad metodológica 
se aplicó la escala Jadad7.

Material y método

Criterios de inclusión Criterios de exclusión
Publicaciones a partir 
del año 2014

Escritos en inglés, 
español, portugués y
francés

✓✓ Artículos repetidos en las diferentes 
bases de datos.  
✓✓ Revisiones bibliográficas, capítulos 
de libro, estudios de casos/serie de 
casos y cartas al director.  
✓✓ No texto completo.  
✓✓Muestra animal.  
✓✓ No se ajustan al tema de estudio 
(estudios genético-bioquímicos, 
estudio de las alteraciones 
cardio-respiratorias o cognitivas-
psicológicas, tratamientos 
farmacológicos u otro tema).

Tabla 1. Criterios de selección
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Resultados extraídos de las base de datos 
(n=675)

PubMed=170; Medline=24
Cinahl=10; Scopus=471

Resultados adicionales identificados a través de 
otras fuentes 

(n=0)

Eliminados al aplicar límite temporal (n=555)

Eliminados por duplicación
(n=16)

Totales seleccionados
(n=104)

Artículos evaluados a texto 
completo

(n=55)

Estudios incluídos en la 
revisión
(n=15)

Totales excluídos po no 
ajustarse a los criterios de 

selección
(n=49)

Artículos a texto completo 
excluidos por: no ajustarse al 

tema de estudio 
(n=40)
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Figura 1. Diagrama de flujo PRISMA para selección de estudios

Resultados

Los resultados se estructurarán en 3 apartados: 
valoración de capacidades físicas y funcionales 
en los trastornos miotónicos, valoración de la 
miotonía y efecto de los programas de ejercicio. 

Las características de los estudios se establecen en 
las tablas 1, 2 y 3. La calidad metodológica registrada 
según la escala Jadad se considera baja en todos 
los artículos7 como podemos observar en la tabla 4.
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Estudio Tipo de estudio Muestra Variable/Herramienta/Procedimiento

Hammarén, et al.8 
(2014)

Descriptivo 
transversal

GE: 51 DM1; 20♂ y 31♀; edad 41,3 años.
GC: 220 sanos; 111♂ y 109♀; edad 37 años.

AM: MIRS. AE: ABC; preguntas sobre caídas. 
Marcha: 10m MÁX; 10COM. EQ: TUG; STEP. F 
isométrica: dinamómetro.

Hammarén, et al.9 
(2015)

Longitudinal 
prospectivo

GE: 46 DM1; 18 ♂ / 25♀; edad  41 años. AE: ABC; RW-index; preguntas sobre caídas. 
AM: MIRS. F isométrica: Dinamómetro. 
Marcha: 10m MÁX; TUG. EQ: STEP

Bachasson, et al.10 
(2016)

C-experimental GE: 22 DM1; 11♂ y 11♀; edad  42 años. GC: 20 
sanos; 9♂ y 11♀; edad   44 años.

AE: ABC; RW-index; preguntas sobre caídas.
AM: MIRS.
F isométrica: Dinamómetro.
Marcha: 10 m MÁX; TUG.
EQ: STEP.

Solbakken, et al.11 
(2016)

Descriptivo 
Transversal

GE: 38 DM1; 21♂ y 17♀; edad  39 años. Duración 
enfermedad: <11 años (n=10); 11-17 años (n=10); 
18-27 años (n=10); > 27 años (n=8).

F: PMM (MRC modificada) Capacidad y 
movilidad: 6MWT; RIM; TUG. IMC: altura y 
peso. Reevaluación CTG: análisis de linfocitos.

Pucillo, et al.12 
(2017)

Descriptivo 
Transversal

GE: 37 DM1 congénita; 49% ♂; CTG  1226,9; edad 
 7,4 años. GC: 27 sanos; 44% ♂; edad  9,7 años.

Tiempo: PFC Distancia: 6MWT o 2MWT. 
MCV: dinamómetro; calibrador de pellizco. 
F: miometría. CM: BOT-2. MM: rayos X de 
energía dual

Kroksmark, et al.11 
(2017)

Longitudinal 
prospectivo

GE: niños y niñas con DM1 congénita o infantil; 57-
59% ♂; edad ≤ 18; CTG  1167. 
3 grupos (congénita grave, congénita leve y infantil)
Son valorados en 3 momentos temporales (T1, T2 
y T3). En T1 n=42; T2 n=56; T3 n=51. Dos cohortes, 
Cohorte 1: medidas en los 3 tiempos (n=39) 
Cohorte 2: T2 y T3 (n=51)

Escala de habilidad motora de 
Hammersmith.
F: Miómetro.

Hayes, et al.12 
(2018)

Descriptivo 
Transversal

GE: 25 DM1 congénita; 13♂ y 12♀; CTG>200; edad 
0-13

Mediciones durante 7 días.
Funcionalidad: 6MTW; ponerse de pie desde 
decúbito supino;10MTW.
AF: monitor de actividad escalonada.
MM: escáner Hologic.

C-experimental: Cuasiexperimental; GE: Grupo Estudio; DM1: Distrofia Miotónica tipo 1; ♂: hombres; ♀: mujeres; : media; GC: Grupo Control; 
n: número de sujetos; CTG: Citosina-Timina-Guanina; T: tiempo; AM: Afectación Muscular; MIRS: Muscular Impairment Rating Scale;  AE:  
Autoevaluaciones; ABC: Activities-Specific Balance Confindence; 10 m MÁX: 10 metros a velocidad máxima; 10COM: 10 metros a velocidad 
cómoda; EQ: equilibrio; TUG: Timed Up-and-Go test; STEP: Step test; F: fuerza; RW-index: Reported Walking index; 6MWT: Six-minute walk test; 
DCP: Desplazamiento del Centro de Presión; PMM: Pruebas Musculares Manuales; MRC: Medical Research Council; RIM: Rivermead Mobility 
Index; IMC: Indice de Masa Corporal; PFC: Pruebas Funcionales Cronometradas; 2MTW: Two-Minute Walk Test; MCV: Máxima Contracción 
Voluntaria; CM: Coordinación-Movimiento; BOT-2: Bruininks-Oseretsky Test of Motor Proficiency – 2nd edition;  MM: Masa Magra; 10MWT: 10 
m-walk test; AF: Actividad Física.

Tabla 2. Características de los artículos referentes a capacidades físicas y funcionales (tipo de estudio, muestra, 
variables y herramientas).
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Estudio Tipo de estudio Muestra Variable / Herramienta/ Procedimiento

Gawel, et al.13 
(2014)

C-experimental GE 1: 32 DM1; 59% ♂; edad  
35,8 años; 
GE 2: 28 con DM2; 39% ♂ ; edad 
 44,5 años. 

PAMC: EMG/ENG.
Prueba corta de ejercicio:  estimulo supramaximo del nervio 
cubital + 10s ejercicio máximo posible el aductor del dedo 
meñique de la mano (ADM)+ estimulación aupramáxima 
(tiempo total 50s)
Prueba corta con enfriamiento: enfriar el ADM a 20°C + 
protocolo prueba corta de ejercicio.
Realizaron 3 ensayos de cada prueba.

Alejo, et al.14 
(2016)

Descriptivo 
Transversal

GE: 5 MC; 4♂ y 1♀; edad:8-39 
años

PAMC: EMG; EE.
Test de ejercicio corto de Streib y Fournier 
Test de ejercicio de larga duración de McManis y Kuntzer

Esposito, et al.15
(2016)  

C-experimental GE: 13 DM1 inicio adulto; edad   
37años; CTG   431.
GC:13 sanos; edad   36 años.

F máx voluntaria: Cicloergómetro; EMG; MMG. 3 ensayos.
Fmáx provocada eléctricamente: Cicloergómetro; EMG, MMG, 
EE (trenes de impulso). 3 ensayos.
Repiten ambos protocolos dos veces.

Esposito, et al.16 
(2017)

ECA GE: 14 ♂ DM1 adulta; edad  31 
años.
GC:14 ♂ sanos; edad  35 años.

MCV: Cicloergómetro; EMG; MMG.
Contracción isométrica 3 s y relajación lo más rápido posible 
(MCV) + ejercicio de fatiga con contracciones voluntarias al 
50% MCV hasta el agotamiento.
reevalúan al acabar y a los 2, 5 y 10 minutos de finalizar.

Toth, et al.17 (2015) C-experimental GE: 8 DM1; 3♂ y 5♀; edad  
48,33 años; miotonía de agarre 
positiva.
GC: 8 DM1; 4♂ y 4 ♀; edad  
47,29 años; no miotonía de 
agarre.

Actividad cortical: RM.
Ejercicio: Agarre 10s con la mano izquierda con ojos cerrados 
x 6 con descanso entre repeticiones
Después se realizan movimientos pasivos de apertura y cierre. 
Estudian la activación cortical mediante 3 resonancias 
magnéticas funcionales (RMF): cuando aparece la miotonía de 
agarre (RMF1), después del fenómeno de calentamiento tras 
ejercicio activo repetido (RMF2) y con los movimientos pasivos 
de apertura y cierre (RMF3).

Tabla 3.Características de los artículos referentes a la valoración de la miotonía (tipo de estudio, muestra, variables y 
herramientas).

C-experimental: Cuasiexperimental; ECA: Ensayo Clínico Aleatorio; GE: Grupo Estudio; DM1: Distrofia Miotónica tipo 1; ♂: hombres; ♀: mujeres; 
: media; CTG: Citosina-Timina-Guanina; GC: Grupo Control; DM2: Distrofía Miotónica tipo 2; MC: Miotonía Congénita; PAMC: Potencial de 
Acción Muscular Compuesto; EMG: electromiograma; ENG: electroneurograma; EE: Estimulación Eléctrica; F: fuerza; MMG: mecanomiograma; 
MCV: Máxima Contracción Voluntaria; RM: Resonancia Magnética
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Estudio Tipo de 
estudio Muestra Variable / Herramienta/ Procedimiento Jadad

Brady, et al.18 
(2014)

Longitudinal
retrospectivo

GE: 31 DM1 adulta; 10♂ y 
21♀; edad  39; CTG 100-
500; activo (ejercicio + de 
2 días a la semana).
GC: 32 DM1 adulta; 16♂ y 
16♀; edad  44; CTG 100-
500; sedentario.

F: Dinamómetro.
AF: Información. proporcionada por el paciente.
Prestest: registro de fuerza en extensores de rodilla, flexores de codo 
y F de agarre de ambas manos con actividad o sedentarismo previo 
de un año de duración.
Postest: registro de fuerza a 4 grupos: Sedentarios que se mantienen 
sin actividad (n=18): Sedentarios que inician actividad (n=7); Activos 
que continúan actividad (n=17);  Activos que dejan el ejercicio (n=7)

1/5

Cudia, et al.19 
(2016)

ECA 
(Estudio piloto)

GE: 8 DM1; 4♂ y 4♀; edad 
 53 años. 
GC: 8 DM1; 3♂ y 5♀; edad 
 48,75 años.

Hospitalizados

PE: Cicloergómetro; EE.
AM: MIRS.
F: MRC.
V + R: 6MWT; 10MWT.
MM: RM.
Protocolo GE: cicloergómetro + EE de cuádriceps, isquiotibiales, 
gemelos y tibial anterior (5 días/semana durante 15 días). 
Protocolo GC: F isométrica submáxima (5 días/semana durante 
6 semanas) con bandas elásticas en los mismos músculos + 
cicloergómetro al 60% de la FCM.

1/5

Andersen, et al.20 

(2017)
ECA GE: 8 MC; 5♂ y 3♀; 

edad:18-75 años.
Condición física y carga de trabajo máxima: Cicloergómetro.
Miotonía: 14 STEP; TUG; cronógrafo en ojos; cronómetro en mano.
AE: MBS.
Daño muscular: analítica en sangre de CK. (cada 2 semanas)
Protocolo: 3días a la semana durante 10 semanas
Cicloergómetro: progresión de 10 (primera semana) a 30 min 
(a partir de tercera semana) Control con pulsómetro 

2/5

Tabla 4. Características de los artículos referentes a los efectos de un programa de ejercicio (tipo de estudio, muestra, 
variables y herramientas) y la calidad metodológica obtenida.

ECA: Ensayo Clínico Aleatorio; GE: Grupo Estudio; DM1: Distrofia Miotónica tipo 1; ♂: hombres; ♀: mujeres; : media; CTG: Citosina-Timina-
Guanina; GC: Grupo Control; MC: Miotonía Congénita; EE: Estimulación Eléctrica; F: fuerza; RM: Resonancia Magnética; AF: Actividad Física; 
n: número de sujetos; PE: Programa de Ejercicio; AM: Afectación muscular; MIRS: Muscular Impairment Rating Scale; MRC: Medical Research 
Council; V: velocidad; R: resistencia; 6MWT: Six-minute walk test; 10MWT: 10 m-walk test; MM: Masa Magra; FCM : Frecuencia Cardíaca máxima; 
14STEP: 14-step stair-test; TUG: Timed Up-and-Go test; AE:  Autoevaluaciones; MBS: Myotonia Behavior Scale; CK: Creatina quinasa.

Artículos A B C D E Total
Hammarén et al. (2014) No No No No Sí 1/5
Hammarén et al. (2015) No No No Sí Sí 2/5
Bachasson et al. (2016) No No No No No 0/5
Solbakken et al. (2016) No No No No No 0/5
Pucillo et al. (2017) No No No No No 0/5
Kroksmark et al. (2017) No No No No Sí 1/5
Hayes et al. (2018) No No No No Sí 1/5
Gawel et al. (2014) No No No No Sí 1/5
Alejo et al. (2016) No No No No No 0/5
Esposito et al. (2016)  No No No No No 0/5
Esposito et al. (2017) Sí No No No No 1/5
Toth et al. (2015) No No No No Sí 1/5
Brady et al. (2014) No No No No Sí 1/5
Cudia et al. (2016) Sí No No No No 1/5
Andersen et al. (2017) Si No No No Si 2/5

Tabla 5: Calidad metodológica. Escala Jadad.

A: se describe como aleatorizado?; B: se describe como 
doble ciego?; C: Se describe el método de aleatorización y 
es adecuado?; D: Se describe el método de cegamiento y es 
adecuado?; E: Describe pérdidas de seguimiento y abandono?
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Valoración de capacidades físicas y funcionales
Entre las investigaciones que se centraron en la 
valoración se encuentra el estudio de Hammarén, 
et al.8 sobre sujetos con DM1. Los pacientes 
fueron clasificados por su afectación muscular 
según Muscular Impairment Rating Scale (MIRS), 
en la que 32 obtuvieron una puntuación ≥4 
(mayor % hombres). Estos autores registraron, 
en la autoevalución inicial, menores valores en la 
Activities-Specific Balance Confindence (ABC) en los 
pacientes con DM1 comparado con los sujetos de 
referencia. Así mismo, el 37% se cayó 4 veces o 
más, el 45% dejaron de hacer alguna actividad por 
miedo y el 41% refirió miedo a caerse. En cuanto 
a los pacientes con mayor deficiencia muscular 
(MIRS ≥ 4) reflejaron más caídas y mayor miedo. A 
continuación, realizaron las pruebas físicas (los 10 
metros (m) de caminata, Step test (STEP) y Timed Up-
and-Go test (TUG)) en las que el grupo DM1 presentó 
mayor afectación que el grupo control (GC). Los 
pacientes con menor deficiencia muscular (MIRS 
≤ 3) registraron mejor movilidad en la caminata. 
En cuanto a la F isométrica el grupo DM1 reflejan 
una mayor afectación de dorsiflexores de tobillo y 
flexores de rodilla (F=52% y 53% respectivamente) 
detectando que la frecuencia de caída aumentaba 
su riesgo hasta un 15% cuando los dorsiflexores de 
tobillo registraban una disminución de 10 Newton.

En esta misma línea Hammarén, et al.9 investigan 
los cambios en un periodo de 5 años en la 
F, marcha y equilibrio (EQ) y la confianza en 
el equilibrio y caídas de pacientes con DM1.

El grado MIRS no mejoró en ningún paciente y 13 
pacientes empeoraron. Se registró un descenso en 
la F muscular especialmente en los dorsiflexores 
de tobillo (disminución media del 12%), y no tan 
marcada en flexores de cadera, flexores de rodilla 
y extensores de rodilla. Los hombres registraron 
un empeoramiento más marcado, menos en los 

flexores de cadera. La marcha y el equilibrio también 
empeoraron, teniendo los hombres peor resultado, 
pero la diferencia no fue significativa. Establecieron 
una correlación moderada entre los cambios en 
EQ basado en pruebas de rendimiento (STEP) y 
los cambios en la F. La confianza en el EQ también 
se vio afectada (ABC con disminución media de 
-7 puntos); así como un aumento en la dificultad 
para caminar (86% informan de dificultades) y 
peses a no aumentar el número de caídas por 
persona, si aumenta el número de personas que 
se cayeron al menos una vez, con aumento del 
miedo a caerse también (del 37% inicial al 63%).

Bachasson, et al.10 compararon pacientes con DM1 
y un GC sano en cuanto a la marcha, estabilidad 
postural, miotonía y debilidad muscular. El grupo 
DM1 presentó un porcentaje de F muscular más 
bajo (flexores plantares de tobillo, dorsiflexores de 
tobillo, flexores de cadera, extensores de rodilla y 
flexores de cuello). La miotonía de empuñadura 
no se pudo correlacionar con ninguna variable. 
En cuanto la marcha, el grupo DM1 registró una 
distancia más corta de caminata en Six-Minute 
Walk Test (6MTW), presentó velocidad de marcha 
significativamente más baja, frecuencia y longitud 
más pequeña en la zancada, mayor aceleración 
de miembros inferiores en dirección mediolateral 
y mostraron patrones de marcha irregular y 
asimétrica (mayores en dirección vertical y 
anteroposterior). Las alteraciones registradas se 
pudieron correlacionar con las alteraciones de la F 
muscular a excepción de la F en flexores de cadera.

Solbakken, et al.11 investigan si los músculos del 
tronco en pacientes con DM1 están afectados 
y en qué medida, valorando la progresión del 
deterioro muscular. Relacionaron la F con el EQ, 
movilidad y capacidad de caminar. En cuanto a la 
F, los músculos más afectados fueron los flexores 
de cuello y tronco, seguido de una debilidad 
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moderada de extensores de espalda y leve de 
flexores de codo y flexores y extensores de rodilla. 
El 52,6% de los participantes presentaban una 
debilidad severa en flexión de tronco y el 42,1% 
en flexión de cuello; la F de los grupos muscular se 
ve más afectada con el paso de los años. Por otro 
lado, encontraron correlación entre la capacidad de 
caminar y el equilibrio con los músculos del tronco.

Aplicando pruebas funcionales cronometradas 
(PFC), Pucillo, et al.12 hallaron que los pacientes 
con DM1 obtienen menor rendimiento que 
los sujetos sanos, así como en el 6MWT y 
en los dos primeros minutos del 6MWT. 
También destacaron menor F en dorsiflexores de 
tobillo y aductores de hombro en pacientes con 
DM1.

Continuando con la F y la función motora (FM) 
Kroksmark, et al.13 estudian si hay relación de 
estas variables con la edad, sexo o gravedad 
de la enfermedad en pacientes con DM1 desde 
edades tempranas. Los resultados muestran 
una importante mejora en la FM en ambos sexos 
hasta los 6 años de vida, alargable con menos 
intensidad hasta los 10 años donde alcanza un 
estancamiento y cerca de los 20 años empieza 
a verse afectada, siendo la edad la variable que 
significativamente predice el deterioro. En cuanto 
a la F isométrica los resultados muestran un 
deterioro importante en dorsiflexores de tobillo.

La actividad física de niños con DM1 congénita y 
su relación con la clínica, fue analizada por Hayes, 
et al.14. Registraron 19.2 horas de inactividad. 
Y del tiempo de actividad, el 51. El porcentaje fue 
de nivel medio, el 33.19% nivel bajo y el 16.1% 
de nivel alto. Pudieron relacionar el tiempo 
en actividad alta con el IMC, la edad y la MM; 
registrando menos tiempo en actividades de 
nivel alto cuanto mayor sean estos parámetros.

Valoración de la miotonía
Para el estudio de la miotonía, Gawel, et al.15 

analizaron los resultados obtenidos en pruebas 
cortas de ejercicio con y sin enfriamiento para 
establecer un diagnóstico diferencial entre DM1 y 
DM2. Se centraron en el aductor del dedo meñique 
de la mano con estimulación del nervio cubital. 
Encontraron diferencias significativas entre los 
valores de ambos grupos inmediatamente después 
del ejercicio y los obtenidos en las estimulaciones 
repetidas. La disminución más marcada del 
potencial de acción muscular compuesto (PAMC) 
se registró en la primera estimulación del grupo 
DM1 después del esfuerzo máximo de 10 s. En las 
otras dos series no fue tan significativa. Por otro 
lado, en la DM2 no registraron ningún descenso 
en ese mismo momento, observaron un ligero 
aumento. De igual modo a los 50 s registraron un 
ligero descenso en DM1 y un ligero aumento en 
DM2. En la prueba de ejercicio con enfriamiento 
también registran en DM1 un descenso en la 
primera estimulación después del ejercicio y en la 
DM2 un aumento.

Alejo-González, et al.16 analizaron los cambios 
electrofisiológicos musculares (PAMC) en 
pacientes con miotonía congénita (MC), a partir 
test electrofisiológicos de ejercicio de corta y larga 
duración en el ADM de la mano y en el abductor 
del pulgar del pie, como alternativa al diagnóstico 
genético. En el ejercicio corto, el PAMC registra 
un aumento máximo del 4.84% y un decremento 
del 17.43%. En el ejercicio largo un aumento 
máximo del 9.17% y un decremento del -17.43%. 
No encontraron diferencias significativas en el 
incremento entre el antes y después de ambos test. 
El 100% de los pacientes presentaron descargas 
miotónicas y las pruebas de estimulación repetida 
resultaron negativas. Estos resultados muestran el 
fenómeno de calentamiento posterior al ejercicio.
Por otro lado, los componentes de retraso 
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electromecánico en la contracción y relajación 
en la DM1 fueron estudiados por Esposito, et 
al.17, a la vez que comparan la duración de los 
retrasos con sujetos sanos. Estudiaron dos 
tipos de F del tibial anterior y del vasto lateral, F 
máxima provocada eléctricamente (FME) y la 
máxima contracción voluntaria (MCV). En el EMG 
de ambas contracciones se obtuvo un valor 
significativamente menor en la activación eléctrica 
del tibial anterior y el vasto lateral en DM1. Con 
la señal del mecanomiograma, determinaron el 
desplazamiento máximo de las fibras al inicio y 
final de la contracción, fueron menores en DM1 
en los dos músculos y en ambas contracciones. 
Por otro lado, los valores del pico de FME y la 
MCV siempre fueron más altos en sujetos sanos. 
En general ambos músculos del grupo DM1 
registran retrasos significativamente más largos.

Posteriormente, Esposito, et al.18 comparan 
los componentes de retraso electromecánicos 
musculares de pacientes con DM1 con un GC 
sano durante el ejercicio de fatiga y su vuelta a la 
calma. Valoraron el vasto lateral del cuádriceps 
y tibial anterior. No registraron diferencias 
significativas en la duración del ejercicio de fatiga 
entre los grupos. Inicialmente los componentes de 
retrasos ya eran más marcados en el grupo DM1 
y durante el ejercicio fueron mayores en ambos 
músculos (p de 0.03 a <0.001). En sujetos sanos 
la MCV fue mayor y se recuperó antes después 
del ejercicio de fatiga. La fatiga periférica tuvo un 
efecto más marcado en la relajación que en la 
contracción, especialmente en músculos distales.

En cuanto a la miotonía de agarre en pacientes 
con DM1, Toth, et al.19 registraron en el grupo 
sintomático de agarre una reducción de ésta 
después del fenómeno de calentamiento; así 
como una señal cortical más intensa en el área 
motora suplementaria y en el cortex del cíngulo 

anterior dorsal, en la aparición de la miotonía 
que después del fenómeno de calentamiento. 
Mientras que el GC no presentó miotonía de 
agarre en ningún momento ni diferencias entre 
las activaciones corticales. No se encontró 
diferencia en el movimiento pasivo entre grupos.

Efecto de los programas de ejercicio
En cuanto al ejercicio, Brady, et al.20 investigaron 
como repercute el ejercicio habitual en la 
mejora de la F muscular en pacientes con DM1, 
comparando pacientes activos con sedentarios. 
La F inicial del grupo activo fue mayor que el 
sedentario. Durante el estudio, la F de extensores 
de rodilla aumentó en el grupo que iniciaba 
actividad (+24.3%)y disminuyó en los que dejaron 
la actividad (-17.4%), manteniéndose similares 
en los grupos que no modificaron sus hábitos.

Autores como Cudia, et al.21 estudiaron 
la respuesta de pacientes con DM1 a un 
entrenamiento con estimulación eléctrica, 
midiendo F, resistencia y velocidad de la marcha. 
Los programas no supusieron ningún problema. 
El grupo con electroestimulación obtuvo una 
leve mejora de la F global, significativa en el 
tibial anterior (aumento del 23%) y mejoran 
la velocidad de la marcha. El GC registró 
también mejoras, pero no tan marcadas. 

Por último, Andersen, et al.22 comprobaron 
si el entrenamiento aeróbico regular es 
seguro en pacientes con MC y en la miotonía. 
De los 8 pacientes, 6 completaron el 
entrenamiento, sin informe de daño muscular 
y niveles de creatina quinasa estables. 
La prueba de agotamiento después del programa 
reveló un aumentó en el rendimiento físico del 
9 ± 10% y en la carga de trabajo del 10 ± 9%. 
La miotonía después del entrenamiento, no 
registró cambios significativos.
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Discusión

Todos los participantes de los estudios 
seleccionados están confirmados genéticamente. 
En general, son muestras muy pequeñas que varían 
de 5-70 participantes.

La edad media encontrada de las muestras son: 
7.4 años de Pucillo, et al.12, pasando por 35.8 años 
de Gawel, et al.15, hasta los 53 años de Cudia, et 
al.21. Los rangos de edad también son muy amplios 
desde < de 11 años a un rango de 18 a 75 años22.

A la hora de analizar el diseño de los estudios 
hay gran variedad lo que dificulta la comparación: 
mayoritariamente son cuasiexperimentales10,15,17,19 
o descriptivos transversales8,11,12,14,16, también 
obtuvimos algún ensayo clínico aleatorizado18,21,22 y 
varios longitudinales9,13,20.

Mayoritariamente los estudios analizados 
investigaron los TM distróficos, ya que es la 
forma más frecuente de distrofia miotónica 
en adultos3, a excepción de Alejo, et al.16 

y Andersen, et al.22 que estudiaron la MC. 

Se registra que la F de pacientes con DM1 
es inferior a la de sujetos sanos de edades 
similares8,10 y empeora con el paso del tiempo9,11. 
Referente al género existe una afectación marcada 
en los hombres8,9. Por tanto, es una variable a 
tener en cuenta debido a su influencia en las 
manifestaciones clínicas como demostraron 
Dogan, et al.23 en su revisión, aunque en el estudio 
de Solbakken, et al.11 no encuentren relación entre 
la F de los músculos flexores del tronco y el género.

Tres de los artículos analizados8-10 refutan que 
los TM tienen un predominio distal al registrar 
afectación sobre todo en dorsiflexores de tobillo 
ya demostrado por Mathieu, et al.24. 

Pero Solbakken, et al.11 cuestionan que su inicio 
sea distal al hallar un deterioro temprano de los 
músculos del tronco.Los estudios de Hammarén, et 
al.8 y Hammarén, et al.9 obtienen mayor puntuación 
en la escala Jadad por lo que cabe tener en mayor 
consideración sus resultados.

Algunos estudios afirman que hay una correlación 
significativa entre el deterioro de la F y la 
reducción del EQ, cuanto mayor es la debilidad 
más probabilidad de caerse8,9. Los pacientes no 
registran un aumento del número de caídas, 
pero si el número de personas que se caen, 
informando mayor miedo a caerse y el cese de 
actividades repercutiendo en su vida diaria8,9. 

Según Hammarén, et al.8 el número de caídas se 
ve influenciado de manera significativa con la F 
de dorsiflexores. Por otro lado, Bachasson, et al.10 

registran una velocidad mayor de desplazamiento 
del centro de presión en pacientes con DM1, lo 
que nos indica que presentan una mala estabilidad 
postural en bipedestación. Otros estudios como 
el de Wiles25 corroboran que los pacientes con 
DM1 son más propensos a caerse y tropezar, 
pero no establecen la causa principal debido a 
que se trata de una enfermedad multisistémica.
Al analizar la marcha y el rendimiento de estos 
pacientes la muestra es más heterogénea ya que 
algún estudio analizado incluye DM1 de inicio 
congénito12,13; y el inicio de la enfermedad influye 
en la clínica26. Los estudios con DM1 de inicio 
adulto registran un peor rendimiento al pasar el 
tiempo7 o en comparación con sujetos sanos8. Estos 
pacientes presentan dificultades para caminar con 
el paso del tiempo9, tienen una marcha alterada 
como reflejó Bachasson, et al.10, correlacionando 
estas alteraciones con la F de grupos musculares 
de miembros inferiores y flexores de cuello. Por 
otra parte, en estudios sobre pacientes con DM1 
de inicio congénito12,13 o infantil13, no todos son 
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capaces de finalizar las pruebas12,13 y presentan 
un menor rendimiento y F que sujetos sanos de la 
misma edad12. 

En estudios previos ya se establecía que la DM1 
de inicio congénito manifiesta degeneración de 
la función motora a partir de los 20 años27. Este 
mismo resultado fue registrado por Kroksmark, et 
al.13, al determinar que independientemente del 
género, la función motora cambia con el tiempo en 
esta forma de DM1: mejoraron su función motora 
hasta los 6 años de edad de manera importante, 
a los 10 años llegan a un estancamiento y 
aproximadamente al entrar en los 20 años empieza 
a empeorar la motricidad. Así mismo, confirman 
que estas formas tempranas de DM1 también 
registran un deterioro más marcado a nivel distal.

La principal forma de valorar la miotonía es el 
EMG, pero existen pruebas que nos pueden 
ayudar en el diagnóstico2. Entre ellas están las 
pruebas de ejercicio como realizaron Gawel, et 
al.15 en su estudio, observaron que tras realizar 
una prueba de ejercicio corto la DM1 y la DM2 
no generan la misma respuesta en el PAMC, 
permitiéndonos hacer un diagnóstico diferencial 
como ya habían demostrado Sander, et al.28. 
Esto mismo ocurre cuando se realizan ejercicios 
cortos con enfriamiento previo del músculo15,29, los 
resultados reflejan que la miotonía no es igual en 
DM1 y en DM2, pero el mecanismo exacto no se 
conoce15. En la MC también experimenta cambios 
en el PAMC como registraron Alejo, et al.16 con 
pruebas de ejercicio corto y largo, observó al igual 
que Zapata-Wainberg, et al.30 que la MC después 
del ejercicio registra un decremento del PAMC; 
siendo característico de este trastorno por el 
fenómeno de calentamiento. Pese a lo esperado, 
Andersson,  et al.22 no pudieron evidenciar que 
este fenómeno se dé siempre en la miotonía, como 
alcanza una mayor puntuación en la escala Jadad 
por lo que sus resultados caben tener más peso.

El comportamiento electrofisiológico de la miotonía 
hace que se desarrolle un retraso en la contracción 
y en la relajación como reflejaron algunos estudios 
sobre la DM117,18. Se observa que los pacientes con 
este TM registran durante la contracción menor 
actividad eléctrica, desplazamiento de las fibras 
y F que pacientes sanos de edades similares17. Al 
someter la DM1 a ejercicio de fatiga los retrasos 
se alargan mucho más durante el ejercicio y en 
la vuelta a la calma; tardan más en recuperar la 
F que sujetos sanos, de forma más marcada en 
músculos distales18. Cuando aparece este síntoma 
algunos autores como Toth, et al.19 afirman que 
no se activan las áreas motoras primarias, si no 
el área motora suplementaria y el cortex del 
cíngulo anterior dorsal. Esta activación disminuye 
al aparecer el fenómeno de calentamiento por lo 
que se relacionan con la relajación, la finalidad de 
su función no está clara pero posiblemente actué 
como inhibidor de la contracción mantenida.

Para finalizar valoramos el efecto de los programas 
de ejercicio en estos TM, aunque es cierto 
que a menudo estos pacientes reflejan mayor 
intolerancia al ejercicio que los llevan a una vida 
sedentaria6. Cuando Esposito, et al.18 valoraron la 
miotonía en pacientes con DM1 y sujetos sanos 
observaron que no había diferencia en la duración 
del ejercicio de fatiga entre grupos, plantean 
que la falta de tolerancia del ejercicio podría 
tener un origen más central, por su componente 
multisistémico, que periférico. Los autores como 
Brady, et al.20 demuestran que si estos pacientes 
realizan ejercicio habitual hay una mejora de la 
F. Por otro lado, cuando la musculatura de estos 
pacientes está gravemente afectada se propone 
como alternativa realizar un entrenamiento con 
estimulación eléctrica. Cudia, et al.21 corroboraron 
que este tipo de entrenamiento es seguro y 
obtiene mejores resultados que un entrenamiento 
aeróbico convencional. La MC también se beneficia 
del ejercicio, Andersson et al.22 demostró con un 
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entrenamiento aeróbico mejoras en la F y en la 
carga de trabajo soportada, pero no en la reducción 
de la miotonía. El ejercicio moderado y regular 
tiene efecto positivo sin dañar los músculos31. 

La calidad metodológica según la escala Jadad en 
general es baja, no se obtiene una puntuación ≥3 
en los estudios7. A groso modo, ninguno realiza 
un correcto cegamiento y aleatorización. Los 
participantes saben a qué grupo pertenecen y 
solo Hammarén, et al.9 ciegan a los investigadores.
Los estudios de mayor calidad9,22 alcanzan un 
2/5 en dicha escala. Exactamente estos estudios 
corroboran que los programas de ejercicio son 
beneficioso en algunos TM22 ya que muchos 
de ellos con el tiempo llevan a perdida de F, 
afectando a capacidades como el rendimiento y 
EQ; lo puede llegar a generar miedo a caerse9. 
Debido a la importancia de estos factores, es 
importante continuar esta línea de investigación 
para obtener estudios de mayor calidad.

Conclusión

Los estudios analizados en esta revisión sugieren 
que la principal afectación que registramos en los 
TM es la fuerza que empeora con la progresión 
de la enfermedad, a excepción de la DM1 de 
inicio temprano que puede experimentar una 
mejora en los primeros años. Generalmente se 
inicia en músculos distales. Y el equilibrio, marcha 

y rendimiento de estos pacientes también se ve 
alterado, aunque el origen no esté únicamente 
relacionado con el deterioro de la fuerza. 
Así mismo, el ejercicio moderado y realizado de 
manera habitual, ayuda a mejorar la F de pacientes 
con DM1 y MC, lo que mejoraría su calidad 
de vida, aunque persista la clínica miotónica. 

Entre las limitaciones de este estudio son no 
analizar todos los TM y la baja calidad metodológica 
de los artículos que no permiten realizar 
recomendaciones terapéuticas. Por lo que en 
futuras investigaciones sería interesante ampliar 
las variables a analizar en la revisión de cara a 
tener una visión más general de la enfermedad 
y realizar investigaciones de mayor calidad 
metodológica para comprobar estos hallazgos y 
comprender mejor qué tipo de ejercicios son los 
más adecuados para las diferentes adquisiciones. 
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Resumen

Palabras clave: Estrés oxidativo, síndrome metabólico, neurodegeneración y enfermedad de 
Parkinson.

En la actualidad el síndrome metabólico es muy común en la población adulta, debido 
al aumento de la tasa de obesidad. En términos generales, una persona con síndrome 
metabólico tiene el doble de probabilidades de padecer enfermedad cardiovascular y cinco 
veces más probabilidades de padecer diabetes, que alguien sin síndrome metabólico. El 
aumento del estrés oxidativo en el síndrome metabólico y la enfermedad de Parkinson 
(PD, por sus siglas en inglés) se menciona en diversos manuscritos; sin embargo, la relación 
existente entre ambos se desconoce. En esta revisión, se analiza al síndrome metabólico 
como factor de riesgo para desarrollar PD y las medidas de prevención que pueden reducir 
su incidencia, través de regular el estrés oxidativo.
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Abstract

Introducción

REVIEW ARTICLE

Metabolic sindrome and Parkinson’s 
disease

Keywords: oxidative stress, metabolic syndrome neurodegeneration and Parkinson´s 
disease.

Metabolic syndrome is becoming commoner due to a rise in obesity rates among adults. 
Generally speaking, a person with metabolic syndrome is twice as likely to develop 
cardiovascular disease and five times as likely to develop diabetes as someone without 
metabolic syndrome. Increasing oxidative stress in metabolic syndrome and Parkinson’s 
disease is mentioned in the comprehensive articles; however, the system review about clear 
relation between metabolic syndrome and Parkinson’s disease is deficient. In this review, we 
will focus on the analysis that the metabolic syndrome may be a risk factor for Parkinson’s 
disease and the preventions that reduce the incident of Parkinson’s disease by regulating the 
oxidative stress.

El síndrome metabólico es un problema frecuente 
y creciente de salud pública en todo el mundo, que 
se relaciona con varias enfermedades crónicas. Sus 
componentes incluyen principalmente: resistencia 
a la insulina, obesidad central, intolerancia a la 
glucosa, dislipidemia con triglicéridos elevados, 
colesterol HDL bajo, microalbuminuria, predominio 
de pequeñas partículas densas de LDL-colesterol, 
hipertensión, disfunción endotelial, circunferencia 
de la cintura grande, estrés oxidativo, inflamación, 
tumores, neurodegeneración y aterosclerosis 
isquémica cardio o enfermedad vascular cerebral. 
Estudios recientes han indicado que el aumento 
del estrés oxidativo es fundamental en el 
desarrollo de las enfermedades relacionadas con 
el metabolismo. Durante las últimas décadas, se ha 
considerada a la PD, como uno de los trastornos 
neurodegenerativos más frecuentes que causan 
demencia y es una de las principales enfermedades 

crónicas con alto nivel de especies reactivas 
del oxígeno (ROS). Evidencias crecientes han 
demostrado que los componentes del síndrome 
metabólico contribuyen en la fisiopatología de 
la PD. En esta breve revisión, se han buscado 
algunos estudios que proporcionan evidencia 
que pueden prevenir o retardan el progreso de la 
PD, a través de regular la homeostasis oxidativa.

Componentes del síndrome metabólico como 
factores de riesgo para el desarrollo de PD
Entre los principales factores de riesgo para el 
desarrollo de la PD esta la susceptibilidad genética 
(por ej.: polimorfismos en los genes SNCA, PARK, PINK 
y LRRK2) y/o la a exposición factores ambientales 
de una persona saludable a un evento que puede 
acelerar la disfunción del sistema nervioso central.  
El síndrome metabólico es un elemento crucial 
en la exposición ambiental de la salud humana. 
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A continuación, se mencionarán algunos de los 
componentes del síndrome metabólico que actúan 
como factores de riesgo para el desarrollo de la PD.

Grasas y Obesidad 
La obesidad es una enfermedad que va en 
aumento1 y se ha propuesto que aumenta el riesgo 
de la PD y disminuye la esperanza de vida. Un 
estudio demostró que el alto grosor de pliegues 
cutáneos en la mediana edad se asoció con la 
PD2. Y otro estudio encontró que la obesidad 
en la edad media aumenta el riesgo futuro de 
demencia independientemente de las condiciones 
comórbidas. Probablemente la adiposidad aunada 
a otros factores ambientales, aumentan el riesgo 
de desarrollar enfermedades neurodegenerativas3, 
existen evidencias que muestran que un alto índice 
de masa corporal se asocia con un mayor riesgo 
de desarrollar parkinsonismo y el efecto es gradual 
e independiente de otros factores de riesgo4.
En el modelo en rata de PD con 1-methyl-4-phenyl-
1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP) una toxina 
específica de dopamina5,6, mostro que la dieta alta 
en grasas aumenta el umbral para el desarrollo de 
la PD, al afectar el transporte de glucosa, disminuir 
la fosforilación de la HSP27 y la degradación de 
IκBα del sistema nigroestriatal. Por otra parte, 
se sabe que la alimentación alta en grasa produce 
un alto metabolismo lipídico y consecuentemente 
aumentan la señalización inflamatoria, los niveles 
adipoquinas, estrés oxidativos y disfunción 
mitocondrial7-9.

Glucosa, hiperglucemia, resistencia a la Insulina 
y Diabetes
Altos niveles de glucosa inducen muerte celular que 
se sostiene por el estrés oxidativo y nitrosativo, así 
como la generación de superóxidos mitocondriales 
por su unión a la caspasa-3, enzima reguladora 
de la vía apoptótica10,14. En el envejecimiento, 
la hiperglucemia también se asocia con la PD, 

porque induce daño al sistema nervioso central, 
a consecuencia de la exposición a altos niveles de 
glucosa por largos periodos15,16. De hecho, estudios 
epidemiológicos han implicado a la diabetes tipo 2 
como un factor de riesgo para desarrollar la PD17, 
y también se ha observado que diversas regiones 
del cerebro de pacientes con párkinson, exhiben 
cambios celulares y funcionales por reducción en la 
absorción de glucosa, aumento del estrés oxidativo, 
reducción en la función mitocondrial y aumento de 
la lipoperoxidación de las membranas celulares18.

Hipertensión
Varios estudios han demostrado que la 
hipertensión también es un factor de riesgo 
para desarrollar la PD. Sin embargo, trabajos 
recientes han mostrado que la hipertensión es 
menos frecuente en pacientes con la PD que en 
la población en general, y otros demuestran que 
no hay diferencias entre los pacientes con esta 
enfermedad y las personas sanas19,20. Un estudio 
prospectivo sugirió que el riesgo de desarrollar 
párkinson no está significativamente relacionado 
con historia de hipertensión21. Aunque se han 
realizados esfuerzo en probar si existe una relación 
directa entre la hipertensión y el desarrollo de 
párkinson, no existen resultados concluyentes.

Hiperhomocisteinemia y disfunción endotelial
La hiperhomocisteinemia, es un factor de riesgo 
para la disfunción endotelial22, que participa en la 
fisiopatología de trastornos neurodegenerativos 
como la enfermedad de Alzheimer y PD23. La 
homocisteína conduce a la disfunción endotelial 
donde el peróxido de hidrógeno juega un papel 
fundamental produciendo daño celular, como se ha 
demostrado en modelos in vitro24. El aumento del 
estrés oxidativo celular y los procesos inflamatorios 
que se producen en respuesta al aumento en la 
concentración de homocisteína induce toxicidad al 
disminuir el NAD+25,29. Sin embargo, estudios mas 
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recientes han demostrado que la homocisteína 
participa como antioxidante y agente reductor 
intracelular30.

La homeostasis oxidativa como una estrategia 
terapéutica contra la PD
La participación de los procesos inflamatorios 
en la PD fue propuesta inicialmente por 
McGeer, et al.31 que describieron en 1988 la 
regulación positiva de HLA-DR por la microglía 
reactiva en la sustancia nigra de pacientes 
con párkinson. Además, de demostrar que la 
microglía activa aporta factores proinflamatorios 
y neurotóxicos32.  La neuroinflamación se 
induce por la exposición a agentes tóxicos o 
infecciosos con características proinflamatorias.
Se ha aceptado en la actualidad como factores 
inflamatorios en la patogénesis de la PD a diversas 
citoquinas como el factor de necrosis tumoral α 
(TNF-α)32,33, la interleucina 1β(IL-16) e IL-632,34-36, y las 
especies reactivas de oxígeno ROS32, adicionalmente 

existen evidencias recientes que muestran que 
factores estresantes sobre el retículo endoplásmico 
(ER)37-40 y la inflamación, coordinan la patogenia de 
esta enfermedad.

Existen numerosos estudios que confirma que 
el estrés oxidativo estimula la incidencia de 
la apoptosis en diversos tipos celulares y en 
modelos animales11,14,41, en estos trabajos se 
demuestra que el estrés oxidativo es un elemento 
fundamental en la evolución del síndrome 
metabólico, la diabetes, la neuropatía diabética 
y varios trastornos neurodegenerativos42-46. 
Si bien la aplicación de antioxidantes y algunas 
medidas en el campo de la prevención de la 
neurodegeneración han proliferado en los 
últimos años, no existe una terapia específica.

La figura 1, muestra el mecanismo potencial 
de varios antioxidantes y otras estrategias 
terapéuticas que reducen el estrés de oxidación.

Estrés 
oxidativo

Dieta alta en grasas 
y obesidad

Extractos 
de plantas

Hiperhomocisto inemia y 
disfunción endotelial

Acido Úrico

Hiperglucemia y diabetes

Hidrogeno 
molecular

Altos grado de inflamación

Café y cafeína

Vitamina D y E

Ejercicio

Daño ADN coactivador de astorictos

Factores de riesgo
Estrategias antioxidantes

Vías caspasa 3, citosinas Akt,  p38, MAPK, ERK, etc.

Antioxidante
Antagonista Adenosina-R, Ca2+intracelularCa2+, Inmunomodular, Conducción nerviosa, 

Detoxificación 
Supresor sistémico crónico PGC1α y FOXO3 

Enfermedad de Parkinson 

Figura 1. Representación esquemática de la participación múltiple del estrés oxidativo en el 
desarrollo de la PD, y estrategias antioxidantes
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Extracto de plantas 
Los trabajos de Bournival41,47, Bureau48 y Gélinas y 
Martinoli49, han mostrado que extractos de ciertas 
plantas contienen agentes protectores de las 
neuronas dopaminérgicas contra el daño oxidativo.  
Después de la administración de MPP+ in vitro o 
MPTP in vivo, la adición de extractos de plantas que 
contienen resveratrol, quercetina, sesamina41,47,48, 
fermentados de papaya50, polifenoles de canela51, 
estradiol y fitoestrógenos49 inhiben el estrés 
oxidativo, que altera el funcionamiento normal 
de estas neuronas a través de la regulación de la 
actividad de la caspasa-3,  la fragmentación del 
ADN, de los receptores de estrógeno, citocinas, 
Akt, p38, MAPK y la vía ERK. Adicionalmente se ha 
encontrado que, los cannabinoides y el extracto 
de la planta del cáñamo, tiene propiedades 
antioxidantes y neuroprotectoras en la PD, 
por su unión a los receptores CB1 y CB252-55.

Ácido Úrico
Un estudio epidemiológico revelo que existe una 
asociación entre un alto nivel de ácido úrico en 
suero y disminución en la prevalencia de PD56. Se 
ha observado que el ácido úrico en el suero de 
pacientes parkinsonicos son menores que en el 
grupo control, por lo tanto, se ha propuesto que 
existe una menor prevalencia de esta enfermedad 
asociada a altos niveles de ácido úrico. Sin embargo, 
Gao, et al. señalan que estos estudios no prueban 
que altos niveles de urato protejan contra la PD; 
sólo muestra una asociación consistente con un 
efecto de menor riesgo. 
Existen evidencia que muestra que el ácido 
úrico, en concentraciones fisiológicas, tiene 
efectos antioxidantes, y podría atenúa el daño 
neuronal causado por radicales de oxígeno, que 
se generan durante un accidente cerebrovascular 
isquémico agudo60, se sugiere que el mecanismo 
protector sea a través de la regulación del daño 
al ADN60-62 en el que participan los astrocitos63.

Hidrogeno molecular
El hidrógeno tiene un gran potencial para mejorar 
enfermedades relacionadas con el estrés oxidativas, 
ya sea por la inhalación de gas H2, la inyección de H2 
disuelto en solución salina o en agua de alta pureza64. 
Recientes investigaciones básicas y clínicas han 
revelado que el hidrógeno es un importante factor 
regulador fisiológico, con efectos antioxidantes, 
antinflamatorios y anti-apoptóticos en las células y 
órganos65. Un gran número de estudios en modelos 
animales y ensayos clínicos, han propuesto que el 
hidrógeno molecular actúa como antioxidante y 
previene o mejora enfermedades asociadas con 
estrés oxidativo66-81.  También se ha sugerido que el 
hidrógeno molecular induce el FGF21 hepático que 
coadyuva en la mejoría de la obesidad y la diabetes, 
al estimular el metabolismo de la glucosa y ácidos 
grasos en ratones64. Fu, et al. mostraron que el 
hidrógeno molecular protege la degeneración 
nigroestriatal inducida por 6-hidroxidopamine, en 
un modelo de rata de la PD75, sin embargo, poco 
se sabe sobre el mecanismo por el cual el H2 actúa 
en la prevención del estrés oxidativo en la PD.

Consumo de café y cafeína
Ross, et al. han sugerido que el alto consumo 
de café y cafeína reducen la incidencia de 
desarrollar PD82.  Se sabe que la cafeína es un 
estimulante del sistema nervioso central e inhibe 
la neurotransmisión de dopamina al tener un 
efecto antagónico del receptor de adenosina y 
movilizar calcio intracelular83-85. Adicionalmente, la 
cafeína se ha considerado un antioxidante contra 
las tres especies reactivas de oxígeno: los radicales 
hidroxilos, peróxidos y el singlete de oxígeno86.

Vitamina D y E
Los individuos que muestran altas concentraciones 
de vitamina D reducen el riesgo de presentar 
PD, se ha calculado que el riesgo relativo para 
que se presente esta enfermedad es de 0.33 
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(95% CCI 0.14-0.80), sin embargo, los mecanismos 
precisos por los que la vitamina D ejerce su efecto 
protector no están completamente comprendidos87.  
Pero se ha propuesto que la ingesta de vitamina D, 
tienen un efecto neuroprotector al actuar como 
antioxidante, inmunomodulador en la regulación de 
calcio intracelular, favorecer la conducción neuronal 
y activar mecanismos de desintoxicación88-90. 

Ejercicio
Una actividad física insuficiente ha demostrado que 
aumenta las tasas de morbilidad y mortalidad en las 
enfermedades crónicas91-93. El ejercicio disminuye 
la inflamación sistémica mediante el aumento de 
la liberación de adrenalina, cortisol, hormona del 
crecimiento, prolactina y otros factores que tienen 
efectos inmunomoduladores, además de disminuir 
la expresión de receptores tipo Toll de los monocitos, 
que participan en la inflamación sistémica94-96. 
Muchos resultados apoyan el hecho de que los 
pacientes con PD mejoran su condición física, al 
tener actividades de la vida diaria, siguiendo un 
esquema farmacológico preciso  y ejercitándose97-99, 
estos resultados son consecuencia de la  activación 
del coactivador transcripcional PGC1α, que 
controla la plasticidad muscular y suprime la 
inflamación sistémica crónica vía represión de la 

Conclusión
Esta revisión resume los datos que vinculan al 
estrés oxidativo con la PD, que es un trastorno 
neurodegenerativo progresivo que afecta 
principalmente a la población de edad avanzada y su 
fisiopatología asociada a la disfunción metabólica. En 
general se asume que existe un alto estrés oxidativo 
en etapas tempranas durante el desarrollo de la PD.  
El estrés oxidativo también es crucial del síndrome 
metabólico. Sin duda, la PD debe tratarse también como 
una enfermedad metabólica. Numerosos antioxidantes 
son efectivos y eficientes en la prevención y 
tratamiento de esta enfermedad, al modular el estrés 
oxidativo, pero si la enfermedad es o no producto 
de un síndrome metabólico requiere de estudios 
epidemiológicos extensos, investigación básica e 
investigación clínica. En la actualidad, considerables 
estudios están tomando directrices hacia la 
investigación que relaciona la PD con el síndrome 
metabólico y su prevención.

actividad de FOXO3, aumenta la vascularización, 
activan mecanismos de  detoxificación de ROS y la 
expresión de genes mitocondriales y metabólicos92. 
Sin embargo, los mecanismos específicos mediante 
los cuales el ejercicio resulta benéfico en los 
enfermos de párkinson siguen siendo un enigma. 
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Resumen

Palabras clave: Angiostrongylus cantonensis, meningoencefalitis eosinofílica, síntomas, 
diagnóstico, tratamiento.

Angiostrongylus cantonensis (A. cantonensis) es un helminto que constituye la principal causa 
de meningoencefalitis eosinofílica en el mundo y endémica en muchas partes del mundo. El 
objetivo de este trabajo es revisar la literatura publicada sobre el tema sobre el diagnóstico 
y tratamiento de la enfermedad que ocasiona, la fisiopatología de la enfermedad, casos 
interesantes y las particularidades de esta donde no existan hábitos de ingerir caracoles 
crudos y no existan otras etiologías. Se revisaron 37 artículos sobre la enfermedad en 
revistas nacionales e internacionales de acceso abierto que abarca la base de datos Scopus 
en el período de 1957 a octubre de 2019. Se confirma que la liberación de sustancias 
tóxicas, por lisis masiva de las larvas del parásito, produce el proceso inflamatorio en el 
sistema nervioso central y de esta manera se instaura finalmente la meningoencefalitis 
eosinofílica. Las manifestaciones clínicas más comunes de la enfermedad incluyen 
cefalea intensa, rigidez de nuca, náuseas, vómitos y parestesias. La fiebre se presenta en 
aproximadamente en la tercera parte de los enfermos. Los síntomas y los signos son a 
menudo leves o moderados, pero pueden llegar el coma. El diagnóstico está basado en 
los factores epidemiológicos, cuadro clínico presentado, así como los hallazgos positivos de 
los métodos diagnósticos inmunológicos y por PCR y los reibergramas como auxiliares. El 
tratamiento presenta alternativas al tratamiento sintomático con la talidomida y albendazol y 
la terapéutica combinada Interleucina-12 (IL-12) /Albendazol ensayada hasta ahora en ratas. 
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Abstract

Introducción

REVIEW ARTICLE

Meosinophilic meningoencephalitis 
by Angiostrongylus cantonensis

Keywords: Angiostrongylus cantonensis, eosinophilicmeningoencephalitis, symptoms, 
diagnosis, treatment.

Angiostrongylus cantonensis is an helmint that is the main cause of eosinophilic meningoencephalitis 
in the world and it is endemic in many parts of it. The objective of this paper is to review the 
published literatura about this topic about the diagnosis and treatment of the disease, the 
physiopathology, interesting cases and the particularities of this disorders where the absence 
of consumption habits of non cooked terrestrial snailsis present. 37 papers about the disease 
was reviewed in national and international open Access journals from 1957 to October 2019 
in Scopus data base. The liberation of toxic substance be cause of the of larvae that lied the 
central nervous system inflammatory process was confirmed that finally produce eosinophilic 
meningoencephalitis. The most common clinical fact of the disease are intense headacke, 
neckrigidity, vomiting and parestesias. In the third part of the cases fever is present. Simptoms and 
signals are light or moderate but it could arise up to coma. Diagnosis are based on epidemiological 
factos, clinical presentation and as the positive findings by immunological and PCR diagnostics 
and the use of reibergrams as auxiliar methods. There are alternative treatment the simptomatic 
one with talidomide and albendazol as well as combined therapeutics with interleucin-12 (IL-12) 
assayed in rats up to now.

La meningoencefalitis eosinofílica, es una 
enfermedad inflamatoria del sistema nervioso 
central de etiología infecciosa que está llamando 
la atención por su marcado carácter reemergente 
y su prevalencia en amplios grupos de pacientes1. 
En Cuba, el parásito que produce dicha entidad 
nosológica es el helminto Angiostrongylus 
cantonensis, también nombrado Lissacha tinafulica; 
descrito por Chen en 1935, quien lo observó en 
las arterias pulmonares de Rattus rattus y Rattus 
norvegicusen Cantón, China. En 1945, Nomura y Lin 
notificaron la primera infección humana por causa 
de A. cantonensis, después de recuperar nematodos 
del líquido cefalorraquídeo de un niño de 15 años 
en Taiwán2. El ciclo de vida se observa en la figura 1.

Hombre 
(Hops. definitivo accidental) Ratas

Larvas L1

Caracoles y Babosas

(Hosp. intermediarios)

(Hosp. definitivo habitual)

Figura 1. Ciclo de vida del helminto Angiostrongylus cantonensis. 
Tomado de: Dorta Contreras AJ, et al. Aportes cubanos al estudio del 
Angiostrongylus cantonensis. Academia 2006 Ciudad de la Habana 
pp:1-76. ISBN 959-270-085-0



Archivos de Neurociencias (Mex) INNNRAMOS-ROBLEDO A., ET AL.

Vol 25 • Num 2 • 2020 • 47☞ http://archivosdeneurociencias.com

Posteriormente, tanto la enfermedad como el 
parásito que la ocasiona, han sido reportados 
en diversas partes del hemisferio occidental, 
especialmente el área del Caribe y el Sur de 
Estados Unidos, así como en otras partes de 
Centro y Sudamérica donde hay presencia de los 
hospederos intermediarios3.

En Cuba, las primeras evidencias de la presencia 
de Angiostrongylus cantonensis, fueron observadas 
por el Doctor Joaquín Pascual en la década 
del 70. Luego, el Doctor Roberto Plana Bouly 
estudió varios pacientes con meningoencefalitis 
eosinofílica y en el año 1977, en la Jornada 
Nacional de Pediatría, hizo la presentación de 
un paciente. A partir de entonces quedó abierto 
un amplio campo para las investigaciones 
epidemiológicas, clínicas, métodos de diagnóstico y 
tratamiento para la meningoencefalitis eosinofílica 
producida por Angiostrongylus cantonensis3.

Existen otros agentes biológicos que pueden 
producir enfermedades que transcurren con 
eosinofília en líquido cefalorraquídeo, tales como: 
toxocariasis, neurocisticercosis, enfermedades 
malignas, medicamentos y cuerpos extraños en el 
Sistema Nervioso Central4. Justificación de la revisión 
bibliográfica. En la actualidad, el incremento de 
los viajes, la migración y el comercio internacional 
están expandiendo el rango de enfermedades 
infecciosas tales como la meningoencefalitis 
eosinofílica, así como el contexto sociocultural 
afrocubano que promueven la propagación del 
caracol gigante africano (Achatina fúlica) y  han 
convertido la enfermedad en una verdadera 
emergencia en Latino América y el Caribe y han 
motivado la realización de la presente revisión de 
la bibliografía por el impacto que esta enfermedad 
parasitaria tiene y su repercusión neurológica 
que puede llegar a la muerte del paciente si se 
desconoce por parte de las autoridades sanitarias 

para su tratamiento y si se desconoce la forma de 
trasmisión para la población4. El objetivo de este 
trabajo es revisar la literatura publicada sobre el 
tema para acopiar toda la evidencia que ayude al 
diagnóstico y tratamiento de meningoencefalitis 
eosinofílica por Angiostrongylus cantonensis, así 
como la fisiopatología de la enfermedad con los 
casos interesantes publicados y los reportes del 
parásito y la enfermedad en las condiciones típicas 
cubanas o en regiones donde no existan hábitos de 
ingerir caracoles crudos y no existan otros agentes 
biológicos que produzcan meningoencefalitis 
eosinofílica. 

Material y método
El motor de búsqueda empleado fue colectar 
todas las publicaciones de autores cubanos o 
foráneos en revistas nacionales e internacionales 
sobre la enfermedad en el período de 1957 a 
octubre de 2019. Para ello se utilizó el siguiente 
algoritmo en la base de datos Scopus: TITLE-ABS-
KEY (eosinophilic meningitis AND eosinophilic 
meningoencephalitis). Luego, de que este 
motor de búsqueda arrojara 132 artículos; se 
restringió la selección a los artículos que se 
encuentra en Open Access o Acceso abierto. 

A partir de esta estrategia de búsqueda en Scopus, 
quedaron en total 41 artículos relacionados 
con el tema de la revisión. Sin embargo, hubo 4 
artículos sobre meningoencefalitis eosinofílica 
por otras causas que fueron excluidos por lo 
que resultaron ser un total de 37 artículos. 
Las limitaciones de esta revisión es que no 
incluyen trabajos que hayan sido publicados 
revista que no operen bajo acceso abierto o en 
otras bases de datos o en revistas no indexadas 
en bases de datos alguna o que las palabras 
seleccionadas para la búsqueda no hayan sido 
lo suficientemente abarcadora para los objetivos 
trazados.
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Resultados

Reportes 
En nuestro medio, tanto el reporte de caracol 
gigante africano como de casos pediátricos 
de meningoencefalitis eosinofílica, está 
publicado desde finales del siglo pasado. A 
partir de ese momento, a lo largo y ancho de 
todo el país se ha reportado, sobre todo en la 
Habana, Cienfuegos, Villa Clara y Holguín5. En 
Latinoamérica, la presencia de Achantina fúlica, 
está representando una verdadera emergencia en 
el continente por sus cuantiosos daños a la salud 
de la población, la agricultura y los ecosistemas.  

En tal sentido, en el año 2012, el artículo “Endemic 
angiostrongyliasis in the Brazilian Amazon: Natural 
parasitism of Angiostrongylus cantonensis in Rattus 
rattus and Rattus norvegicus, and sympatricgiant 
African land snails, Achatinafulica” 6 reportó por 
primera vez en Brazil, la infección de Angiostrongylus 
cantonensis en sus hospederos definitivos, las ratas 
(específicamente Rattus rattus y Rattus norvegicus). 
El trabajo fue realizado en los poblados de Guamá 
y de Jurunas, pertenecientes a la ciudad de Belém, 
estado de Pará. Estas zonas eran conocidas por 
las autoridades sanitarias brasileñas por sus altos 
niveles de leptospirosis. El hecho de que el caracol 
gigante africano esté considerado endémico en 
la región agudiza exponencialmente el riesgo 
de contraer meningoencefalitis eosinofílica por 
Angiostrongylus cantonensis.

Asimismo el estudio: ”Prevalence and distribution 
of Angiostrongylus cantonensis (Nematoda: 
Angiostrongylidae) in Achatinafulica (Mollusca, 
Gastropoda) in Baixada Santista, São Paulo, 
Brazil7 publicado en el 2017 cita la prevalencia 
de Angiostrongylus cantonensis en Lissachatina 
fulica en los nueve municipios de esta región que 
conforman Baixada Santista (Bertioga, Cubatão, 

Guarujá, Itanhaém, Mongaguá, Santos, São Vicente, 
Peruíbe y Praia Grande). Fueron encontrados 
caracoles infectados en todos los municipios 
estudiados, hecho alarmante producto de la difusión 
masivo del caracol gigante africano en el país. 
En 2018, un trabajo publicado por otros autores8; 
evaluó la presencia del helminto en ejemplares 
de Lissachatina fulica localizados en las playas: 
Barra da Tijuca, Recreio dos Bandeirantes, 
Reserva, Prainha y Grumar. Todas estas playas 
pertenecen a la zona oeste de la ciudad de Río 
de Janerio.  Pese a que solo fue encontrado el 
parásito en caracoles de Barra da Tijuca, el estudio 
sirvió como alerta para las autoridades sanitarias 
al advertir su expansión en el estado de Río de 
Janeiro, región conocida por su turismo playero. 

En Colombia, un artículo publicado en 20199, 
afirmó por primera vez la presencia específica del 
A. cantonensis (dado que ya se habían encontrado 
nematodos del género angiostrongylus) en el 
país estando asociado a Lissachatina fulica. Con 
esto se incluyó a la Angiostrongyliasis humana 
como posible diagnóstico en Colombia. En 2017, 
Estados Unidos10, publicó un trabajo que evaluó 
por primera vez la infección de Angiostrongylus 
cantonensis en armadillos de nueve bandas y 
zarigüeyas, ampliando así, la lista de especies 
animales de vida salvaje que al consumir caracoles 
pueden infectarse por este helminto y manifestar 
síntomas de meningoencefalitis eosinofílica 
pudiendo ser usados como alerta en aquellas 
regiones donde el parásito no ha sido reportado 
por la presencia del caracol gigante africano. 

Otra investigación en 201711, pero en el sureste 
de China, evaluó mediante análisis filogenético, 
al A. cantonensis en esta región de China y otras 
áreas colindantes; el cual infirió en que el origen 
más probable de este helminto puede ser Thailand 
o Hekou en la provincia de Yunnan, China. 
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Fisiopatología 
La meningoencefalitis eosinofílica se desarrolla, 
cuando las larvas en tercer estadio (L3) de 
angiostrongylus cantonesis, contenidas en la baba 
del caracol gigante africano se ingieren, migran 
al cerebro y la médula espinal donde cambian 
a larvas L4 (días 6-7 pos infección, en la rata) y 
posteriormente a L5 o gusanos adultos jóvenes 
(día 11-13)12. 

Aunque los gusanos adultos jóvenes migran al 
SNC en la rata; en el caso de los humanos la 
interleuquinas (IL-5), primer mediador involucrado 
en la respuesta inflamatoria, facilita la generación 
y activación de los eosinófilos, pero también 
influye en la liberación de enzimas proteolíticas 
y otros agentes pro inflamatorios y citotóxicos 
los cuáles destruyen a las larvas del parásito y la 
mayoría mueren antes de llegar al cerebro. De 
esta manera, la liberación de sustancias tóxicas, 
producto de la lisis masiva de las larvas del parásito, 
produce el proceso inflamatorio en el sistema 
nervioso central y de esta manera se instaura 
finalmente la meningoencefalitis eosinofílica12. 

Sin embargo, aunque se ha podido dilucidar la 
fisiopatología de la enfermedad, aún se encuentran 
en estudio los mecanismos patogénicos en relación 
con el huésped y el angiostrongylus cantonesis, 
los cuales determinarán el comportamiento y 
evolución de dicha entidad. Por tal motivo; el 
trabajo publicado por Kuang-Yao, et al. 2017, indicó 
que los efectos antiapoptóticos de la activación 
de la vía Sonic hedgehog en los atrocitos en el 
estudio realizado con ratones redujo los niveles 
de estrés oxidativo causado por la activación de 
los antioxidantes, lo cual representaría un efecto 
protector en la resolución de la enfermedad13. 
En relación al hallazgo anterior, otra investigación 
publicada en la revista Parasities and Vectors; mostró 
que la infección causada por A. cantonensis causa la 

apoptosis y necrosis de microglias y astrocitos en 
regiones del parénquima y el hipocampo cerebral14. 
Por otro lado, la revista Korean Journal Parasitology, 
realizó un estudio donde demostró que la vía 
extrínseca de la apoptosis neuronal fue la base 
molecular para la disfunción conductual en los 
pacientes lo cual confirma el diagnóstico clínico en 
pacientes15. Además, respecto a los mecanismos 
de reconocimiento del sistema inmune; Kiang-Yao y 
Lian-Chen, presentan otros resultados la activación 
inmunológica donde encontraron que con 
productos de excreción y secreción de las larvas 
L5 del parásito estimulan la activación de atrocitos, 
citoquinas y otras proteínas de la inmunidad 
innata16. Así mismo, en un estudio del 2019, el 
mismo autor con sus colaboradores identifican 
254 proteínas por espectrometría de masa. Estos 
resultados indican, que estas moléculas pueden 
ser potenciales marcadoras en el diagnóstico 
de meningoencefalitis eosinofílica17. Finalmente, 
otros resultados mostraron algunos mecanismos 
poco dilucidados en nuestro medio, producido 
por la infección del helminto. Tal es el caso de un 
artículo del 2017 que indica la posible atrofia del 
timo en modelos experimentales18 y otro artículo 
en PlusOne que le atribuye a un proteosoma la 
regulación fundamental en el proceso de inducción 
de la infección en el sistema nervioso central19. 

Diagnóstico clínico 
En la actualidad; las manifestaciones clínicas de la 
enfermedad aún son muy discutidas pues según 
el origen del caracol gigante africano, pacientes 
de diversas latitudes del planeta debutan con 
signos y síntomas diferentes, así como también, el 
interrogatorio, gira en torno a otros hospederos 
intermediarios y las condiciones higiénicas y 
epidemiológicas propias del lugar de residencia 
de los pacientes en cuestión4. En Cuba, el único 
agente etiológico que produce meningoencefalitis 
eosinofílica es el angiostrongylus cantonesis, cuyo 
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hospedero intermediario es el caracol gigante 
africano (Achatina fúlica) y al interrogatorio; los 
pacientes o los familiares de estos en casos 
pediátricos refieren que estuvieron en contacto con 
el caracol o que en su área de salud hay presencia 
de este vector20. 
Entre las manifestaciones clínicas más comunes 
de la enfermedad se incluyen cefalea intensa (95% 
de los casos), rigidez de nuca (40% de los casos), 
náuseas (28% de los casos), vómitos (38 % de los 
casos) y parestesias (40 % de los casos). La fiebre 
se presenta en aproximadamente el 32% de los 
enfermos y puede alcanzar 38 a 39°C. Los síntomas 
y los signos son a menudo leves o moderados, 
pero pueden llegar hasta el estado de coma. Así lo 
demuestra un trabajo publicado en 2011 por Padilla-
Docal, et al.20. En tal sentido, en un estudio realizado 
en Hawaii durante el periodo del 2004 al 2005 se 
reportaron 5 casos atribuidos al angiostrongylus 
cantonesis pero esta vez se llegó a la conclusión 
de que los pacientes contrajeron la enfermedad 
debido al consumo con fines gastronómicos de 
caracoles marino y cuyas manifestaciones clínicas 
que coinciden con las de Cuba21. En un trabajo 
publicado por K. Parameswaran en los Anales de 
la Academia India de Neurología en el año 2006 
fueron reportados 10 casos de meningoencefalitis 
eosinofílica por el mismo parásito. Al interrogatorio 
todos los pacientes confirmaron que habían 
consumido carne cruda de Iguana, en particular, 
la lengua y el hígado por sus propiedades 
rejuvenecedoras, con fines afrodisíacos y religiosos. 
Además, es importante señalar que los síntomas 
iniciales comenzaron alrededor del tercer día, al 
séptimo y noveno día e incluso hasta los 15 días22. 
Los principales síntomas referidos por los 
pacientes fueron: cefalea, fiebre, mialgia, astenia y 
artralgia y dolor abdominal y en menor frecuencia: 
vómitos y fotofobia. No fueron encontrados signos 
meníngeos, papiledema o déficit neurológico 
en ocho pacientes y solo en dos casos hubo 

complicaciones: en el primero estado de coma 
y en estado rígido, sin movimiento y el segundo 
desarrollo radiculopatía cervical y lumbar22. Estos 
resultados difieren con la literatura latinoamericana 
donde están publicados casos clínicos con diferente 
frecuencia de los síntomas y signos clínicos. Con 
respecto a las manifestaciones neurológicas de 
la enfermedad, M Furugen, et al., describieron 
en 2006 el caso de un paciente masculino que, 
a pesar de mejorar durante el tratamiento en el 
transcurso de la patología, presentó: retención 
urinaria transitoria causada por la radiculopatía, 
más conocido como Síndrome de Elsberg. Dicha 
complicación ha sido inusualmente descrita en 
relación a la meningoencefalitis eosinofílica y en 
la realización de esta revisión no se encontró otro 
reporte similar a este23. Al igual que en la serie de 
casos en la India, dos más son llevados a colación por 
Shah y S Barot; del Hospital Pediátrico de Mumbai 
donde a una niña de 14 meses y otra de 2 años 
no presentan alteraciones motoras o de los pares 
craneales y de los signos de irritación meníngea, 
sólo en un caso rigidez nucal, además los signos de 
Kerning, Brudzinski y el reflejo de Babisnki fueron 
negativos. Estos datos coinciden con la mayoría de 
la literatura que aborda la ausencia de respuesta 
neurológica en los signos antes descritos por 
debajo de los dos años de edad en especial de 
los signos meníngeos24. Otro de los elementos 
del cuadro clínico, son las complicaciones de la 
meningoencefalitis eosinofílica. Así lo demuestra un 
trabajo publicado en The Kaohsiung Journal of Medical 
Sciences en 2016, donde es presentado un paciente 
diagnosticado clínica e imagenológicamente con 
una embolia cerebral y se destacó su gravedad 
teniendo en cuenta la escasa respuesta neurológica 
y las enormes imágenes hipodensas del resonador. 
Tras realizar otros estudios se comprueba 
meningoencefalitis eosinofílica por angiostrongylus 
cantonesis que simuló ser un accidente 
cerebrovascular. Se señaló la importancia de no 
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subestimar dicha entidad nosológica cuyo curso 
puede ser fatal para la vida de los pacientes25. En 
otro contexto, un caso de un niño de 12 meses 
en Memphis, Tennessee, USA es reportado por 
autores del St. Jude Children’s Research Hospital 
y otras instituciones de este país, donde, el 
interrogatorio no arroja que el menor viajó, que 
estuvo en contacto con personas enfermas o con 
animales e incluso comido carnes crudas o mal 
cocinadas. Sin embargo, con anterioridad habían 
sido vistos mapaches merodeando cerca de la casa 
y se encontró restos de heces de los mismos en 
la cuna del paciente26. Este paciente ingreso en 
la sala de emergencias con un diagnóstico muy 
conocido en el medio cubano: el de síndrome febril 
desconocido26. Resulta importante señalar que se 
debe ser acucioso en el interrogatorio y el examen 
físico debido al creciente número de enfermedades 
que tienen esta forma de presentación. En 
relación a los hospederos intermediarios del 
parásito mucho se ha publicado sobre el hábito 
de comerlos en diferentes países. En este caso, en 
un reporte en China fue traída una paciente con 
múltiples manifestaciones neurológicas entre ellas: 
fiebre, parálisis, vómitos y convulsiones. A través de 
técnicas moleculares se determinó que la paciente 
tenía anticuerpos contra angiostrongylus cantonesis 
y al interrogatorio la paciente refiere haber 
ingerido ciempiés crudo27. En relación a los casos 
abordados se concluye que las manifestaciones 
clínicas son variadas en diferentes países por lo 
que se debe brindar atención personalizada a cada 
paciente y que el interrogatorio y los síntomas 
son fundamentales para llegar a la etiología del 
problema.  

Diagnóstico auxiliar 
El diagnóstico de Meningoencefalitis eosinofílica 
está basado como ya es conocido en los factores 
epidemiológicos, cuadro clínico presentado, 
así como los hallazgos positivos de los medios 

diagnósticos empleados. La detección certera la 
constituyen los estudios inmunológicos, por ser los de 
mayor especificidad para la detección de antígenos 
o anticuerpos relacionados con Angiostrongylus 
cantonensis (A. cantonensis)28. El test ELISA (Enzyme 
Linked Inmuno absorbent Assay), que no requiere 
equipamiento específico puede considerarse la 
prueba más apropiada y económica en países 
desarrollados. Una alternativa para lo anterior es el 
diagnóstico basado en problemas relacionados con 
el ADN28. La técnica de PCR (Reacción en Cadena 
de la Polimerasa) ha sido descrito para detectar la 
angiostrongyliasis abdominal por angiostrongylus 
costaricensis en pacientes sintomáticos en Brasil. 
Como los cebadores de esta técnica están basados 
en A. cantonensis, una aplicación similar puede ser 
posible en casos de infección por este último28. Por 
otro lado, puede ser empleado para detectar el 
parásito en pacientes que fueron serológicamente 
positivos para la infección29. Las complejidades 
con la administración de cantidades adecuadas 
de antígenos específicos purificados para empleo 
inmunodiagnóstico, puede quizás, estar superado 
por el uso de antígenos expresados in vitro a través 
de técnicas de ADN (Ácido Desoxirribonucleico) 
recombinante28. Se han identificado proteínas 
antioxidantes que juegan un papel importante 
en respuestas proinflamatorias y anticitotóxicas 
mediadas por el parásito contra las especies 
reactivas del oxígeno generadas por el mecanismo 
inmunológico del hospedero. La peroxirredoxina 
es conocida por presentar una función esencial en 
la detoxificación del peróxido de hidrógeno (H2O2). 
Estos resultados sugieren que el parásito adulto de 
A. cantonensis libera esta proteína con su función 
antes descrita; sin embargo, ha sido reportada por 
tener efectos severos para la modulación de la 
inmunidad por Th230. 
Según Ze-Xun, et al.31 la identificación de perfiles 
de micro ARN (Ácido Ribonucleico) en el Sistema 
nervioso central (SNC) de ratones infectados por 
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A. cantonensis reveló significativas alteraciones 
en la expresión de micro ARN. De esta manera 
se involucra el micro ARN en las respuestas 
inmunitarias de los ratones infectados y ayuda 
a comprender los mecanismos moleculares de 
la respuesta inmune frente a A. cantonensis en 
hospederos no habituales. Shih-Hsin, et al.32 

caracterizaron los micro ARN en estadios adultos 
jóvenes y adultos de A. cantonensis y plantearon 
que existen diferencias cualitativas y cuantitativas 
en cuanto a la expresión de esta biomolécula 
que presenta mayor relevancia en la regulación 
de las funciones biológicas en jóvenes adultos 
que en adultos de A. cantonensis. Un estudio de 
secuencia de próxima generación crea una base 
de datos transcriptómica de larvas en estadio L5 
con identificación y caracterización de los genes, de 
manera que provee una visión basada en las formas 

de presentación de la enfermedad, desarrollo, 
interacción huésped-hospedero y afinidad por el 
SNC del parásito33. Con relación a las linfocinas, 
las expresiones temporo-espaciales de las 
interleucinas 4, 10 y 13 en SNC de ratones infectados 
por A. cantonensis, demostró elevados niveles de 
estas, lo cual puede explicar las diferencias en la 
supervivencia, así como el tiempo en que ocurre 
la respuesta inmunitaria del hospedero frente al 
parásito34. El Reibergrama puede ser empleado 
para detectar casos de Angiostrongyliasis y otras 
enfermedades infecciosas, así como la generación 
de soluciones para eliminar la invasión helmíntica 
y estrategias farmacológicas antiparasitarias antes 
que ocurra la penetración al SNC35. En la figura 2 se 
puede apreciar los resultados de los Reibergramas 
para un grupo de pacientes con meningoencefalitis 
eosinofílica por Angiostrongylus cantonensis. 

Figura 2. Diagnóstico Neuroinmunológico de 
meningoencefalitis eosinofílica por Angiostrongylus 
cantonesis. En la figura superior izquierda se 
observan los resultados obtenidos para el C3c 
donde prácticamente el 100% de los pacientes 
sintetizan C3c. Otro tanto ocurre con los 
pacientes referidos a la IgE. En este caso los 
puntos corresponden a los resultados de la IgE. 
En la parte inferior se destaca los resultados 
para determinación de la síntesis intratecal de 
las clases mayores de inmunoglobulinas. Puede 
observarse más frecuentemente síntesis intratecal 
de IgG e IgA típico de la enfermedad. Tomado de: 
Ramos Robledo A, Dorta Contreras AJ. Diagnóstico 
neuroinmunológico de meningoencefalitis 
eosinofílica producida por Angiostrongylus 
cantonensis. Rev Cub Invest Bioméd 2019. 

http://www.revibiomedica.sld.cu/index.php/ibi/article/view/302
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Kuang-Yao, et al., realizaron un análisis proteómico 
de los productos de excreción-secreción en 
adultos jóvenes de A. cantonensis identificándose 
tres proteínas inmunorreactivas mediante Western 
Blott: disulfidoisomerasa, putativo aspártica 
proteasa y anexina, las cuales pueden ser útiles en el 
diagnóstico y tratamiento de la Meningoencefalitis 
eosinofílica31. Además, se ha empleado a la 
proteína señalizadora Sonic Hedgehog (Shh) con 
efectos antiapoptóticos a través de la reducción del 
estrés oxidativo en astrocitos36. En sentido general, 
los medios diagnósticos empleados se encuentran 
en constante evolución. Más allá de métodos 
convencionales surgen innovaciones frente a las 
nuevas agresiones del parásito y a las respuestas 
inmunológicas del hospedero relacionadas con la 
presentación de la enfermedad. 

Tratamiento de Meningoencefalitis eosinofílica 
En la actualidad la terapéutica a emplear frente 
esta enfermedad presenta diversas alternativas 
con relación a las formas de aplicación, 
independientemente de los tratamientos 
convencionales. Es por ello que se potencia e 
investiga el empleo de los últimos en combinación 
con nuevos medicamentos que han demostrado 
eficacia antes las formas de presentación de 
esta entidad nosológica. Los tratamientos 
sintomáticos pueden incluir punciones 
lumbares seriadas para reducir el aumento 
de la presión endocraneana, analgésicos para 
las cefaleas y esteroides para combatir la 
intensa reacción inflamatoria del huésped4. 
El uso de talidomida como agente antiinflamatorio 
e inmunomodulador así como alternativa al 
tratamiento conjuntamente con albendazol, está 
basado en su efectividad para alterar el fenotipo 
de células inmunológicas, la síntesis y liberación de 
citocinas y linfocinas y la migración de neutrófilos, 
inhibir el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), 
inducir alteraciones en moléculas de adhesión 

celular, consecuentemente con cambios en la 
interacción leucocitaria con la membrana celular 
endotelial. Es necesario, según los resultados 
del estudio, aplicar el tratamiento en el rango de 
5 a 10 días luego de la infección, observándose 
de esta manera excelentes resultados36. 
Este medicamento es seguro y bien tolerada en 
niños con Meningitis tuberculosa y actualmente 
considerada como un tratamiento adyuvante 
en Meningoencefalitis eosinofílica causada 
por Angiostrongylus cantonensis36. Los autores 
plantean su coincidencia con este tratamiento 
pues la talidomida, por sí sola no induce 
efectos larvicidas, solamente reduce la síntesis 
d citocinas; sin embargo, no se recomienda 
aplicar en féminas en estado gestacional 
por el efecto teratogénico del medicamento. 
Independientemente a lo anterior, si se emplea 
en el período adecuado junto al efecto larvicida 
del albendazol, se complementa su acción. 

Otro de los tratamientos que se encuentran 
es la terapéutica combinada Interleucina-12
(IL-12)/Albendazol, el primer estudio ensayado en 
ratas, evidenciándose disminución marcada de 
Meningoencefalitis eosinofílica, pero prevalencia 
de la eosinofilia en el Tercer ventrículo y en 
sangre periférica. 
Esta probabilidad se debe a la presencia de 
una población independiente de Interleucina-5 
en las localizaciones antes descritas37.

En el área clínica la aplicación de IL-12 puede 
exhibir un buen efecto antiinflamatorio en 
pacientes infectados por Angiostrongylus 
cantonensis y mejorar las lesiones cerebrales 
causadas por la migración larvaria; siempre en 
combinación con el Albendazol37. 

El estudio de Chen y Wang18 en ratones, arroja 
que los productos de excreción/secreción 
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del quinto estadio larval de Angiostrongylus 
cantonensis estimulan la activación de astrocitos 
y la generación de citocinas (Interleucina
1a e Interleucina-6) con el empleo del Factor 
nuclear de trascripción-Kb (NFkB) y de la vía de 
la proteína señalizadora Sonic Hedgehog (Shh). 
La prevención de la enfermedad cuando se 
viaja a áreas endémicas es de gran relevancia. 
Se emplean vacunaciones como medio 
profiláctico, guías para la utilización del 
vestuario apropiado, limitación de la 
exposición a animales y precauciones con el 
consumo de alimentos o agua contaminados4. 

Conclusión

La extensión de la enfermedad a nuevos países 
del hemisferio occidental en los últimos años 
constituye un signo de alarma ante esta causa 
de meningoencefalitis eosinofílica asociada a 
Angiostrongylus cantonensis y agravada por la 
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Resumen

Introducción: La decisión sobre realizar un procedimiento que salve la vida o no, podría 
ser otra si de este se conoce el pronóstico con y sin este. El infarto maligno de la Arteria 
Cerebral Media (ACM) tiene una tasa de mortalidad de 80%. La craniectomía descompresiva 
en las primeras 48 horas puede reducir la mortalidad de 71% a 22%, sin embargo; varios 
sobrevivientes permanecerán con secuelas severas por quedar con cierto grado de 
discapacidad neurológica. 
Objetivo: Conocer si la toma de decisión informada de un procedimiento podría ser distinta 
al conocer el pronóstico posterior al mismo. 
Material y método: Se realizó un estudio prospectivo. Un total de 51 encuestas se realizaron 
al personal médico adscrito al INNNMVS, en un periodo de 2 meses. La encuesta determina 
si el mismo personal médico encuestado se sometería a una craniectomía descompresiva y/o 
a un familiar, así como su análisis. 
Resultados: El 72.5% de los médicos especialistas entrevistados aceptaría someter algún 
familiar al procedimiento si el hemisferio no dominante fuese el afectado, el 58.8% del 
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Abstract

Palabras clave: calidad de vida, craniectomía descompresiva, decisión, discapacidad 
neurológica, infarto, neurociencias.

ORIGINAL ARTICLE

Decompressive craniectomy vs 
Medical treatment for middle cerebral 
artery infarction. Decision making in 
neuroscience professionals and their 
relatives as patients

Keywords: quality of life, decompressive craniectomy, decision, neurological disability, infarct, 
neuroscience.

personal médico se sometería a dicho procedimiento. Por otro lado, 35.3% aceptarían 
el procedimiento a un familiar si este fuese en el hemisferio dominante y 27.5% en 
ellos mismos. Los encuestados al ser conscientes del grado de discapacidad funcional. 
Conclusión: al conocer la discapacidad y calidad de vida asociados al tratamiento, una gran 
parte de los trabajadores de salud no consentiría el procedimiento tanto para ellos como 
para sus familiares al tratarse del hemisferio dominante.

Introduction: Whether to perform a lifesaving procedure or not, could be different if the 
prognostic value is known. A malignant stroke in the Medial Cerebral Artery (MCA) has a 
mortality rate of 80%. A decompressive craniectomy in the first 48 hours could reduce the 
mortality from 71% to 22%, unfortunately, the survivors will have severe sequels with an 
important neurologic deficit. 
Objective: To know if an informed decision on a procedure could be other knowing the prognosis. 
Methods: We performed a prospective study. A total of 51 surveys were made to medical 
professionals at INNNMVS, in a period of 2 months. The surveys determined if the medical 
professionals would consent to undergo a decompressive craniectomy to themselves and or a 
family member. 
Results: A total of 72.5% of the specialists surveyed would consent a procedure to a family 
member if the non-dominant hemisphere is affected, a 58.8% of the surveys said they would 
consent for the procedure. In another hand, 35.3% would accept to have a family member 
undergo the procedure if the dominant hemisphere was affected and only 27.5% on 
themselves. This with the known prognosis after the procedure with a severe neurological deficit. 
Conclusion: Knowing the level of disability and the quality of life associated to the 
procedure, a big part of the medical professionals would not consent to undergo such 
procedure themselves or their family members this if the dominant hemisphere is affected.
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Introducción

El infarto maligno de la arteria cerebral media (ACM) 
representa un volumen de 145 cm3, lo que equivale 
a más de 2/3 del territorio irrigado por la ACM. Esta 
patología tiene una tasa de mortalidad cercana 
al 80% incluso con manejo intensivo máximo1,2, 
el cual incluye a la craniectomía descompresiva 
(frontoparietotemporal, con una extensión de 12 
cm hacia el piso medio del cráneo) en situaciones 
muy puntuales. Este procedimiento quirúrgico 
tiene el objetivo de reducir la presión intracraneal 
ocasionada por el edema severo secundario al 
infarto maligno, disminuyendo así el riesgo de 
herniación cerebral y facilitando la reperfusión del 
tejido cerebral afectado3. Si se lleva a cabo dentro 
de las primeras 48 horas del inicio del infarto, la 
mortalidad se reduce desde un 71% hasta un 
22%. A pesar de la eficacia demostrada de la 
craniectomía descompresiva en la supervivencia de 
pacientes con infarto maligno de la ACM4–7, aun con 
este procedimiento la calidad de vida disminuye a 
largo plazo, los sobrevivientes posteriores al evento 
quirúrgico aun padecerán de secuelas severas8. De 
hecho, cabe destacar que los sobrevivientes no se 
recuperan neurológicamente ni vuelven a llevar a 
cabo todas sus actividades cotidianas de manera 
normal. Hasta un 35% de estos pacientes desarrolla 
discapacidad severa (grado 4-5 de acuerdo con la 
escala de Rankin modificada), mientras que un 43% 
presenta discapacidad leve a moderada (grado 2-3 
de acuerdo con la escala de Rankin modificada), lo 
cual está ligado a un pronóstico desfavorable9-11; 
estas secuelas persisten incluso a 3 años después 
de la cirugía12. 
Al mencionar el pronóstico a largo plazo en estos 
pacientes, debe tenerse en cuenta el impacto de 
la enfermedad y la cirugía sobre la calidad de vida, 
y que esta se ve fuertemente influida por factores 
socioculturales y la toma de decisiones del personal 
médico. El objetivo del presente trabajo es recabar 

información sobre la toma de decisiones del 
personal de salud implicado en las neurociencias 
en casos de craniectomía descompresiva 
secundarias a infarto maligno de la ACM, así como 
conocer si la toma de decisión informada de un 
procedimiento podría ser distinta al conocer 
el pronóstico posterior al mismo. Esperamos 
encontrar que, con una decisión informada basada 
en tasas de mortalidad y secuelas neurológicas 
secundarias a la craniectomía descompresiva, la 
toma decisión sobre realizarla o no en un infarto 
maligno de la arteria cerebral media puede cambiar. 

Material y método 

Se llevó a cabo un estudio prospectivo por parte 
de médicos adscritos al Instituto Nacional de 
Neurología y Neurocirugía, Manuel Velasco Suárez 
(INNNMVS) de la Ciudad de México. Se realizaron 
un total de 51 entrevistas las cuales fueron 
voluntarias y completamente anónimas, entre un 
periodo comprendido del 7 de noviembre del 2019 
al 31 de enero del 2020. Los criterios de inclusión 
de nuestro estudio son: ser profesional médico 
de las neurociencias adscrito a algún servicio del 
INNNMVS. Los criterios de exclusión del estudio 
fueron que el mismo personal optará por no 
incluir su encuesta al estudio, así como cualquier 
otro profesional médico de las neurociencias que 
no fuera adscrito al INNNMVS. Fueron incluidos 
al estudio el personal médico de diferentes 
especialidades como neurocirugía (n=25, 25.5%), 
neurología (n=17, 33.3%), psiquiatría (n=5, 9.8%) 
y neuroanestesiología (n=4, 7.8%) del INNNMVS. 
Ninguna de las encuestas recabadas fue excluida. 

De los 51 médicos especialistas encuestados, 
un total de 13 (25.5%) fueron mujeres y 38 
(74.5%) hombres. Las entrevistas tuvieron la 
finalidad de recabar información sobre la toma 
de decisiones del personal de salud relacionado 
en el área de neurociencias en casos de 
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craniectomía descompresiva y de  padecer un 
infarto maligno de la ACM. Se le comentó a todo 
voluntario sus derechos, la finalidad del estudio 
y que con el presente estudio no recibirá ningún 
beneficio directo. Se proporcionó información 
sobre los derechos de cada voluntario de 
acceder los datos de ellos mismos, al igual que 
revocar su información en cualquier momento.

En estas entrevistas se recabaron datos sobre 
edad, sexo, número de hijos, escolaridad, estado 
civil, religión, especialidad, relación familiar con 
algún paciente neurológico y la decisión personal 
que ellos tomarían sobre aceptar la realización 
de una craniectomía descompresiva para el 
tratamiento del infarto maligno de la ACM en dos 
situaciones diferentes:  

1.	 Ellos mismos, ya sea en el hemisferio dominante 
o en el no dominante. 

2.	 Algún familiar, ya sea en el hemisferio dominante 
o en el no dominante.  

Es importante mencionar que previo a las 
preguntas sobre la decisión de cada voluntario 
en cuanto a realizar o no una craniectomía 
descompresiva como tratamiento, se dio 
una breve explicación sobre el tema. Se 
proporcionaron datos de mortalidad de la 
patología, así como la efectividad, discapacidad y 
calidad de vida asociado al procedimiento. En el 
Anexo 1 se muestra un ejemplo de las entrevistas 
realizadas al personal de salud del INNNMVS. 

Se realizó un análisis descriptivo-estadístico 
de los datos, utilizando el programa SPSS 15.0 
(SPSS Inc.; Chicago, Illinois, Estados Unidos). 
Los resultados se presentaron como número 
de voluntarios respondiendo a las preguntas 
correspondientes. Se determinó la diferencia 
de los resultados de manera descriptiva.

Resultados  

Características de los entrevistados 
Se obtuvieron un total de 51 encuestas por 
parte de médicos especialistas laborando en el 
INNNMVS, de los cuales la media de edad fue 
de 32 años. Hasta un 74 % de los entrevistados 
fueron hombres, y un 70% solteros (tabla 1).  
El 15% de los entrevistados contaba con un grado 
mayor de educación (tal como subespecialidad, 
maestría o doctorado), y hasta un 68% profesaba 
una religión, siendo la católica la principal hasta en 
un 60% de los casos. Ninguno de los entrevistados 
contaba con un miembro de su familia con 
discapacidad neurológica.

Tabla 1. Características de los 51 médicos especialistas 
del INNNMVS que fueron entrevistados

n %
Genero

Femenino 13 25.5%
Masculino 38 74.5%

Estado Civil
Soltero 36 70.6%
Casado 14 27.5%
Divorciado 1 2%

Especialidad
Neurocirugía 25 49.0%
Neurología 17 33.3%
Psiquiatría 5 9.8%
Neuroanestesiología 4 7.8%

Conocimiento por parte de los entrevistados de 
la tasa de mortalidad asociada al infarto maligno 
de la ACM y su manejo quirúrgico 
El 92% de los entrevistados conocía la mortalidad 
asociada al infarto maligno de la ACM (figura 1), 
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mientras que un 84% tenía conocimiento sobre 
el grado funcional de los pacientes posterior 
a la craniectomía descompresiva (figura 2). 
Con la información proporcionada a cada 
entrevistado sobre el tema, cabe destacar que la 
mayoría de los médicos especialistas aceptaría 
realizar una craniectomía descompresiva en algún 
miembro de su familia, siempre y cuando se trate 
del hemisferio no dominante (72.5%) ya que, si 
se tratase del hemisferio dominante, solamente 
un 35.3% aceptaría el procedimiento quirúrgico 
(figura 3). 

Asimismo, al preguntar el procedimiento a seguir 
si el infarto maligno de la ACM ocurriese en los 
entrevistados, el 58.8% aceptaría la craniectomía 
descompresiva como medida terapéutica si el 
infarto fuese en el hemisferio no dominante, 
mientras que solamente el 27.5% lo aceptaría 
si el hemisferio dominante fuera el involucrado 
(figura 4). 

La relación entre la realización de craniectomía 
descompresiva en el hemisferio tanto dominante 
como no dominante en familiares y en el mismo 
personal médico no tuvo significancia estadística, 
por lo que dicho análisis estadístico no fue incluido 
en el texto.

Figura 1. Conocimiento de la tasa de mortalidad de infarto 
maligno de la arteria cerebral media por parte de los 51 
médicos especialistas del INNN que fueron entrevistados.

Figura 2. Conocimiento de la utilidad y del pronóstico funcional 
de la craniectomía descompresiva para el tratamiento del 
infarto maligno de la arteria cerebral media por parte de los 
51 médicos especialistas del INNN que fueron entrevistados.

Figura 3. Médicos especialistas del INNN que firmarían 
el consentimiento informado para la realización de una 
craniectomía descompresiva como tratamiento del infarto 
maligno de la arteria cerebral media en algún miembro de 
su familia nuclear.

Figura 4. Médicos especialistas del INNN que firmarían 
el consentimiento informado para la realización de una 
craniectomía descompresiva con el tratamiento del infarto 
maligno de la arteria cerebral media de ellos mismos.
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Discusión 

En las últimas dos décadas, varios estudios han 
reportado el uso de la craniectomía descompresiva 
como procedimiento de elección en el infarto 
maligno de la ACM, traumatismo craneoencefálico, 
hemorragia subaracnoidea e infección intracraneal. 
En general, este procedimiento salvará en muchas 
ocasiones la vida del paciente. Sin embargo, 
no revertirá la agresión neurológica inicial, 
disminuyendo así la mortalidad a cambio de un 
aumento en la supervivencia con discapacidad 
severa y una calidad de vida que los pacientes y sus 
familiares describen como inaceptable13,14. Por lo 
tanto, es importante que la supervivencia no sea el 
único parámetro para tomar en cuenta en casos de 
infarto maligno de la ACM, sino también el estado 
funcional y la calidad de vida de los pacientes 
posterior a la craniectomía descompresiva15. 
En el presente trabajo, encontramos que la 
mayoría de los médicos especialistas entrevistados 
no realizarían una craniectomía descompresiva en 
ningún familiar cercano si el hemisferio afectado 
fuese el dominante. Fueron todavía más los 
médicos especialistas que se negarían a someterse 
a una craniectomía descompresiva del hemisferio 
dominante si ellos fuesen los afectados por el infarto 
maligno de la ACM. Estas respuestas fueron dadas 
posterior a informarles a los entrevistados sobre las 
tasas de mortalidad, discapacidad y calidad de vida 
de los pacientes que sobreviven a un infarto maligno 
de la ACM y que son sometidos a una craniectomía 
descompresiva. Cabe mencionar que ningún 
médico especialista entrevistado contaba con algún 
familiar con discapacidad neurológica, por lo que 
los próximos estudios deberían abordar la toma 
de decisiones del personal médico implicado en las 
neurociencias y que esté en cercanía con algún caso. 
Como se mencionó anteriormente, varios 
estudios han demostrado que la craniectomía 
descompresiva reduce la mortalidad del infarto 
maligno de la ACM a expensas de un aumento en el 

número de supervivientes con discapacidad severa 
y pobre calidad de vida. El dilema ético consiste 
en determinar cuándo se debe de considerar 
un pronóstico funcional desfavorable después 
de un infarto maligno de la ACM16–18. Esto último 
debe de tomarse en cuenta, y más cuando las 
decisiones deben de tomarse con rapidez debido 
a la severidad de la patología19. Estudios realizados 
en pacientes que sobrevivieron a una craniectomía 
descompresiva evaluaron si estos pacientes se 
arrepentían de haber sido sometidos a la cirugía. Los 
resultados indican que la mayoría de los pacientes 
están satisfechos con el resultado obtenido y que 
proporcionarán un consentimiento retrospectivo. 
Incluso se ha encontrado que, a pesar de los altos 
niveles de discapacidad neurológica, la mayoría de 
los pacientes están satisfechos con su calidad de 
vida posterior al procedimiento11,20,21. Sin embargo, 
a la hora de entrevistar a los pacientes que 
sobrevivieron a una craniectomía descompresiva y 
evaluar si ellos proporcionarían su consentimiento 
retrospectivo al procedimiento, es importante tomar 
en cuenta el grado de discapacidad neurológica 
de ciertos pacientes, ya que, en casos de afasia 
severa o déficit neuropsicológico, los pacientes 
no pueden responder de manera adecuada a la 
pregunta, siendo entonces descartados del estudio 
o recurriéndose al familiar del paciente para 
responder dichas preguntas, por lo tanto, alterando 
los resultados de las entrevistas. De hecho, y como 
ya se mencionó con anterioridad, en la mayoría de 
los pacientes el grado de discapacidad posterior a 
la cirugía es severo, es decir, no pueden caminar 
sin asistencia, no pueden cuidar por sí mismos 
sus necesidades corporales básicas, e incluso no 
tienen la función neurocognitiva suficiente para 
responder a una simple pregunta13,22,23. Por lo 
tanto, aún permanece en pie la siguiente pregunta: 
¿Pueden los resultados de los últimos estudios 
justificar la intervención, aún con un alto índice de 
discapacidad severa posterior al procedimiento?.
Para responder esto, hay que tomar en cuenta 
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que la mayoría de los individuos parecen 
adaptarse a los cambios que generó en su 
vida diaria la craniectomía descompresiva 
y, posteriormente, aceptan un grado de 
discapacidad severa que previo al procedimiento 
quirúrgico habrían considerado inaceptable24. 

En cuanto a la toma de decisiones, es importante 
que los médicos especialistas sean cuidadosos a 
la hora de seleccionar a los pacientes con infarto 
maligno de la ACM que serán sometidos a una 
craniectomía descompresiva. Dentro de este 
contexto, siempre debe considerarse que aquellos 
pacientes con deterioro neurológico y aquellos 
con estudios de imagen sugestivos de efecto 
de masa significante, desplazamiento de la línea 
media o herniación, deben ser sujetos a cirugía. Sin 
embargo, es importante tomar en cuenta diversos 
factores que podrían influenciar la decisión de 
realizar una craniectomía descompresiva o no, 
tales como la localización del infarto maligno de 
la ACM, la edad del paciente, las comorbilidades 
presentes y su estado funcional posquirúrgico. 
Por lo tanto, es importante proporcionar la 
información necesaria en cuanto al pronóstico 
funcional del paciente, para así determinar qué 
es un resultado aceptable para el paciente y sus 
familiares, siempre teniendo en cuenta que una 
discapacidad severa es el resultado más probable 
posterior a una craniectomía descompresiva, y que 
la muerte es el resultado más probable en casos de 
no llevar a cabo el procedimiento quirúrgico8,17,25. 
Es decir, debe ser un procedimiento personalizado 
para cada paciente y tomando en cuenta 
la decisión de los familiares de igual forma. 
Aunque consideramos que el presente estudio 
proporciona una visión general y necesaria 
del punto de vista de profesionales de la 
salud en el área de neurociencias sobre la 
decisión de realizar o no la craniectomía 
descompresiva, existen ciertas limitaciones.
Estas últimas incluyen el tamaño de la muestra, el 

cual es relativamente pequeño. Además, el hecho 
de que las personas entrevistadas eran únicamente 
profesionales de la salud dedicados al área de 
neurociencias y que ninguno de ellos tenía cercanía 
a algún caso con relación al procedimiento, es 
otra limitante para tomar en cuenta. Por lo tanto, 
es importante conocer la perspectiva del resto 
de profesionales de la salud dedicados al área 
de neurociencias y que tengan contacto cercano 
con un caso de craniectomía descompresiva. De 
tal manera, se podrán evaluar las razones de la 
decisión y su opinión posterior al procedimiento 
quirúrgico.  

Conclusión 

Actualmente, el debate aún continúa en cuanto 
a si realmente vale la pena llevar a cabo una 
craniectomía descompresiva para salvar la vida 
de un paciente, ya que lo llevará invariablemente 
a padecer cierto grado de discapacidad 
neurológica por el resto de sus días. A pesar 
de que la craniectomía descompresiva influye 
fuertemente en la mortalidad asociada al infarto 
maligno de la ACM, al conocer los porcentajes 
de discapacidad y calidad de vida asociados al 
tratamiento, una gran parte de los trabajadores 
de salud incluidos en este estudio no consentiría 
el procedimiento tanto para ellos como para sus 
familiares al tratarse del hemisferio dominante. 
Por lo tanto, es importante siempre proporcionar 
los datos de mortalidad de la patología, así como 
los de efectividad, discapacidad y calidad de vida 
asociados al procedimiento quirúrgico. De esta 
manera, y debido a que los pacientes con infarto 
maligno de la ACM se encuentran incapaces de 
expresar sus deseos, la decisión de recurrir a 
una craniectomía descompresiva podrá llevarse 
a cabo de una manera muy cuidadosa entre el 
personal médico y los familiares del paciente. 
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Anexo 1. Encuesta sobre craniectomía descompresiva en casos de infarto de la 
arteria cerebral media.
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Resumen

Palabras clave: dolor crónico, electroestimulación nerviosa transcutánea, fisioterapia, revisión.

Introducción: El dolor crónico es un problema multifactorial que incluye componentes tanto 
físicos como psicológicos y sociales y conlleva una gran afectación de todos los ámbitos 
de la vida de quien lo sufre. Una de las técnicas analgésicas más empleadas actualmente 
es la Electroestimulación Nerviosa Transcutánea (TENS), a pesar de que existe una gran 
controversia acerca de su efectividad. El objetivo de este trabajo fue analizar diferentes 
estudios sobre los efectos analgésicos del TENS en dolores crónicos.
Material y método: Para la realización de este trabajo, se llevó a cabo una revisión bibliográfica 
durante el mes de febrero de 2018 de publicaciones registradas en las bases de datos 
Medline, Web of Science y Cinahl. Para la ecuación de búsqueda se utilizaron los siguientes 
descriptores del Medical Subject Headings (MeSH): Transcutaneous Electric Nerve Stimulation 
y Chronic pain. Tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión, se han obtenido un total de 
14 artículos válidos. Existe mucha variedad en cuanto al diseño de cada estudio, tanto en 
la intervención como en las escalas de valoración utilizadas y en las patologías estudiadas. 
Esto debería tenerse en cuenta para futuras investigaciones, que permitan realizar estudios 
cuyos resultados sean determinantes y comparables entre sí. 
Conclusión: Muchos de los estudios analizados avalan la eficacia del TENS como medida 
analgésica, incluso a mediano y largo plazo. No obstante, otros demuestran que el TENS 
como terapia coadyuvante no siempre aporta beneficios adicionales significativos, y no 
siempre resulta más efectivo que otras técnicas.

ORCID:%200000-0003-4386-1559
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Abstract

Introducción

REVIEW ARTICLE

TENS in chronic pain: a systematic review
Introduction: Chronic pain is a multifactorial problem which includes as physical as 
psychological and social issues, and it affects the whole life of patients who suffer from it. 
Nowadays, transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) is used for analgesic, despite 
there is little evidence concerning its effectiveness. The aim of this study is to determinate 
the analgesic effects of TENS in chronic pain.
Material and method: A systematic review was carried out during February 2018, in Medline, 
Web Of Science and Cinhal. The following words in the Medical Subject Headings (MeSH) 
were used: Transcutáneous Electric Nerve Stimulation and Chronic Pain. After the exclusion 
and inclusion criteria, 14 studies were used to this review. There is a wide variety on the 
design of the studies, the pathology analyzed and the interventions.
Conclusions: TENS seems to be an effective analgesic measure in chronic pain. However, 
other studies also demonstrate the need of further investigation in TENS as a help in other 
therapies.
Keywords: chronic pain, transcutaneous electric nerve stimulation, physiotherapy, review.

Según la Asociación Internacional para el Estudio 
de Dolor (International Association for the Study of 
Pain, IASP), el dolor es una experiencia sensorial o 
emocional desagradable asociada a un daño real 
o potencial en un tejido, o descrito en términos de 
dicho daño1. 
El dolor se clasifica como agudo o crónico. En el 
caso del dolor crónico, se considera aquel que tiene 
una duración mayor a 3 o 6 meses, dependiendo 
del criterio de las diferentes sociedades científicas2. 
Este dolor crónico es un problema multifactorial 
que afecta a esferas tanto físicas como psicológicas 
o sociales, tales como ansiedad, reducción de la 
movilidad, alteraciones del sueño y del apetito e 
incluso depresión. Estos síntomas conllevan una 
gran afectación de todos los ámbitos de la vida de 
quien lo sufre3, y es por ello que suponen un reto 
terapéutico especial, ya que su prevalencia en las 
poblaciones europeas es de alrededor del 20% 
y genera gran incapacidad tal así como grandes 
tasas de ausentismo laboral2,4. Tanto el dolor 

crónico como la discapacidad asociada al mismo 
están muy presentes en los trastornos musculo 
esqueléticos, y tienen un efecto negativo sobre 
la calidad de vida de las personas que lo sufren4.
Respecto al manejo del dolor crónico, la 
electroterapia surge como una alternativa 
no invasiva a los tratamientos analgésicos 
tradicionales, ya sean farmacológicos o quirúrgicos. 
Una de las técnicas más empleadas actualmente 
es la Electroestimulación Nerviosa Transcutánea 
(TENS), que proporciona corriente eléctrica a 
través de unos electrodos colocados sobre 
la superficie de la piel con fines analgésicos. 
El efecto analgésico del TENS se explica gracias 
a la teoría de la compuerta de Melzack y Wallen, 
que señala que la aplicación de TENS inhibe la 
transmisión de impulsos dolorosos por las fibras 
nociceptivas a través de la médula espinal3, al 
activarse las interneuronas situadas en la sustancia 
gris del asta posterior de la médula espinal5, 
que disminuyen el dolor poniendo en marcha 
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mecanismos opioides endógenos, conocidos 
como “controles inhibitorios nocivos difusos”6.
Sin embargo, a pesar de la amplia utilización 
del TENS en la práctica clínica habitual, no existe 
un consenso acerca de los parámetros de 
corriente a utilizar en función de la patología 
e incluso de si la técnica es eficaz sola o en 
conjunto con otras medidas analgésicas. 
Por todo ello, el propósito de esta revisión es 
analizar la literatura científica reciente acerca 
de los efectos del TENS en dolor crónico, solo 
o en conjunto con otras terapias analgésicas.

Material y método
Términos de búsqueda y bases de datos empleadas
Se llevó a cabo una revisión bibliográfica durante 
el mes de febrero de 2019 de publicaciones 
registradas en las bases de datos Medline, 
Web of Science y Cinahl. Para la búsqueda se 
utilizaron los descriptores del Medical Subject 
Headings (MeSH): “Transcutaneous Electric Nerve 
Stimulation” y “Chronic pain”, vinculados entre sí 
por el operador booleano “AND”. Las ecuaciones 
de búsqueda obtenidas se muestran en la Tabla 1.

Bases de 
datos Ecuación de búsqueda Resultados

Medline (MH "Transcutaneous Electric Nerve 
Stimulation") AND (MH "Chronic Pain") 57

Web of 
Science

TEMA: ("transcutaneous electrical nerve 
stimulation") AND TEMA: ("chronic 
pain")

45

Cinahl (MH "Transcutaneous Electric Nerve 
Stimulation") AND (MH "Chronic Pain") 41

Tabla 1. Ecuación de búsqueda y resultados.

Criterios de selección de los estudios
Con el propósito de hacer una selección de 
los artículos encontrados, se establecieron 
criterios de inclusión y exclusión para determinar 
qué artículos eran válidos para esta revisión. 
Estos criterios se muestran en la tabla 2. 

Criterios de 
inclusión Criterios de exclusión

Artículos publicados 
en los últimos 4 
años (144)

Estudios realizados 
en sujetos adultos 
(más de 18 años)

Revisiones bibliográficas, meta-análisis o protocolos (30)
Artículos que no se adecúen al tema de estudio (67)
Artículos que se repitan entre las bases de datos (23)
Idioma distinto al inglés, español o portugués (4)
Ensayos clínicos con animales (2)
Documentos sin acceso al texto completo (4)

Tabla 2. Criterios de inclusión y exclusión.

Se restringió la búsqueda a artículos publicados en 
los últimos 5 años ya que la literatura científica es 
muy variable y se producen numerosos avances 
en ella, y en esta revisión se pretende conocer la 
literatura científica más actual. 

En total se obtuvieron 144 artículos. Dos revisores 
independientes analizaron los artículos por 
separado, aplicando los criterios de selección, y 
finalmente sólo 14 se consideraron válidos para 
dar respuesta al objetivo planteado en este trabajo, 
tal y como se muestra en la figura 1, el diagrama de 
flujo según las normas PRISMA (2009).      

Número de registros identificados 
mediante búsqueda en base de datos 
Medline (57), WOS (46) y Cinahl(41) 

n=144

Número de registros tras eliminar citas 
duplicadas (n=121)

Número de registros cribados
(n=18)

Número de registros 
excluidos (n=103)

Número de artículos 
que no presentan 
acceso completo 

(n=14)

Número de artículos de texto 
completoevaluados por su elegibilidad 

(n=14)

Número total de artículos incluidos en 
la revisión sistemática (n=14)
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Figura 1. Diagrama de flujo según normas PRISMA (2009).
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ESTIMULACIÓN NERVIOSA TRANSCUTÁNEA

Calidad metodológica de los estudios
Se evaluó la calidad metodológica de los ensayos 
clínicos aleatorizados (ECA) mediante la Escala Jadad7. 
Esta escala consta de 5 ítems relacionados con el 
enmascaramiento, la aleatorización y las pérdidas 
durante el seguimiento y a cada ítem que presente el 
estudio se le otorga 1 punto. Los estudios que obtienen 
entre 5 y 3 puntos presentan una calidad metodológica 
aceptable, mientras que los que obtienen menos 
de 3 puntos tienen una calidad metodológica baja. 
En este trabajo, se analizan también 3 estudios 
descriptivos sin grupo control y un estudio 
piloto. A pesar de que su calidad metodológica 
es menor a la de los ECAs, se decide incluirlos 
en este estudio ya que aportan perspectiva a las 
futuras líneas de investigación en esta temática.

Tras realizar la búsqueda bibliográfica, se 
obtuvieron un total de 144 estudios y finalmente, 
tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión, 
se seleccionaron 14 para realizar la revisión. 

Los resultados se muestran en las tablas 3, 4 y 5. La 
tabla 3 especifica el tipo de estudio, las características 
de la muestra y las pérdidas, y en el caso de ECAs su 
calidad metodológica con la Escala Jadad. La tabla 4 
muestra el objetivo de cada investigación, las variables, 
instrumentos y tiempos de medición y los resultados 
obtenidos tras cada intervención, y la tabla 5 aporta 
el diseño de las intervenciones: tipo de tratamiento, 
parámetros de aplicación, y dosis y duración.

Resultados

Estudio JADAD Tipo de estudio Muestra (sexo) Edad Pérdidas

Vallinga, et al.6 (2014) ----- Descriptivo 
(sin grupo control) n= 39 (M=39) 27± 5,6 -----------

Palmer, et al.8 (2014) 4 ECA
n= 224
G1= 73; G2= 74; G3= 77
(H= 83; M= 141)

G1= 61.2 ± 11.4; G2= 60.9 ± 10.8; 
G3= 62.0 ± 9.4

G1= 15; G2= 13; G3= 
22

Hawamdeh, et al.9 (2015) 2 ECAC 
(tipo crossover)

n= 20
GE= 10; GC= 10 39 ± 2 ----------

Özkul, et al.10 (2015) 2 ECAC 
(tipo crossover)

n= 24
G1= 12; G2= 12
(H= 18; M= 6)

32,3 ± 12,97 -----------

Gozani11 (2016) ---- Descriptivo 
(sin grupo control)

n = 88
(H= 48; M= 40)

23 < 50
46 entre 50 y 65
19 > 65 

42

Ferrándiz, et al.12 (2016) 5 ECA
n= 39
GE=19; GC=20
(H= 14; M= 25)

GE= 43,9 ± 14,5; GC= 37.6 ± 11.5 GE= 3; GC= 4

Elserty, et al.13 (2016) 3 ECA
n= 45
G1= 15; G2= 15; G3= 15
(H= 14; M=31)

G1= 36 ± 2,07; G2= 35 ± 2,17; G3= 
35 ± 2,21 75

De Giorgi, et al.14 (2016)
5 ECA

n= 49
GE= 34; GC= 15
(M= 49)

GE= 37,29 ± 14,85; GC= 44,20 ± 
16,95 14 GE

Sayilir, et al.15 (2017) 2 ECA
n= 55
G1= 29; G2= 26
(H= 22; M= 33)

51,1 ± 12,5 -----

Tousignant, et al.16 (2017) 2 ECAC (tipo crossover) n= 11
(H= 4; M= 7) -- 1

Tabla 3. Tipo de estudio, características de la muestra y calidad metodológica
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Sayilir17 (2018) 3 ECA n= 64
GE= 39; GC= 25

GE= 52,41 ± 14,08
GC= 48,95 ± 9,3 GE= 1; GC= 5

Chen, et al.18 (2018) ---- Descriptivo 
(sin grupo control)

n= 72
GE= 36; GC= 36
(H= 47; M= 25)

GE= 33,5 ± 8,8
GC= 35,1 ± 9,4 ----

Nguyen, et al.19 (2018) ---- Estudio piloto sin 
grupo control

n= 4
(H= 1; M= 3) 32-59 ----

Tantawy, et al.20 (2018) 3 ECA
n= 66
GE= 33; GC= 33
(H= 66)

GE= 26,55 ± 2,64; GC= 26,30 ± 
2,51 GE= 2; GC= 1

DE: Derivación Estándar; ECA: Ensayo Clínico Aleatorizado; ECAC: Ensayo Clínico Aleatorizado Cruzado; GC: Grupo Control; GE: Grupo 
Experimental; H: Hombre; n: Tamaño Muestral; M: Mujer.

Tabla 4. Objetivos, mediciones y resultados

Estudio Objetivo Variables e instrumentos 
de medición Tiempos de medición Resultados

Vallinga, et al.6 TENS en dolor vulvar y 
funcionamiento sexual en 
VP. Consecuencias sobre 
vestibulectomía.

VAS y MPQ: percepción y 
severidad del dolor.
FSFI: Función sexual.
FSDS: Angustia 
relacionada con 
problemas sexuales.

T1: Al inicio del estudio
T2: Post-TENS
T3: seguimiento de hasta 
10 meses

VAS: T2 y T3 <T1 (p=0.01)*.
CDM: ↓ en T2 (p=0.01)* y T3 (p<0.01)*.
FSFI: T2 >T1 (p=0.02)*.
FSDS: ↑ T2 (p=0.01)*, T3 (p=0.42).
Vestibulectomía: Antes del estudio iba a someterse 
el 23% de la muestra. Tras el tratamiento sólo 
fueron intervenidas el 4%.

Palmer, et al.8 TENS combinado con 
programa de educación 
y ejercicio para la OA de 
rodilla.

WOMAC: función, dolor y 
rigidez en pacientes con 
artritis. WOMAC total.

T1: antes de empezar
T2: semana 3
T3: semana 6
T4: semana 12
T5: semana 24

Puntuaciones WOMAC ↓ progresivamente en los 
3 grupos a lo largo del tiempo (p<0.05)*, que se 
mantuvieron durante todo el seguimiento.
Diferencias insignificantes entre cada grupo 
(p>0.05). 

Hawamdeh, et al.9 Comparar efectividad 
de combinar TENS 
con ejercicios de 
fortalecimiento de la 
espalda frente a sólo los 
ejercicios para lumbalgia 
crónica.

VAS: Dolor.
Katz ADL:   Independencia 
en actividades de la vida 
diaria.

GE
VAS (sobre 10)
T1= 3-7; T2= 1-4; 
T3= 0-2
Katz AVD
T1= Dolor impedía 
realizar AVDs.
T2= Realizaban AVDs 
con dolor leve.
T3= 70% de los 
participantes 
realizaban las AVDs sin 
ningún dolor.

GC
VAS (sobre 10)
T1= 3-7; T2= 2-6; T3= 
0-5
Katz AVD
T1= Dolor impedía 
realizar AVDs.
T2= Sólo 30% 
experimentó una 
pequeña mejoría.
T3= El dolor pasó de 
moderado a leve.

Özkul et al.10 Comparar efecto IV 
y TENS sobre dolor 
neuropático en 
lesionados medulares.

VAS y MPQ: Dolor.
Escala DN4: Signos y 
síntomas neuropáticos.
NPS: Calidad del dolor
BPI: Impacto del dolor en 
AVDs.

T1: Cada día antes del 
tratamiento
T2: Cada día después del 
tratamiento
T3: 2 semanas después

VAS: T2<T1 (p<0.05)*. 
Mejores resultados G1 con respecto a G2 
(p<0.05)*.
T3: Diferencias entre ambos grupos p>0.05.
CDM: Aumento de dolor en la zona del talón en 
casi todos los participantes.
DN4:T1=T2=T3 (p=1).
EDN: ↓ G2 (p<0.05)*, G1 (p>0.05).
CBD: mejoras en G1 en “relaciones sociales, calidad 
de sueño y estado de ánimo”. En G2, sólo mejoró 
significativamente “habilidad para moverse”.
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Gozani11 TENS en dolor crónico 
lumbar y en miembros 
inferiores.

BPI: Dolor.
Escala de impresión 
de mejoría global del 
paciente.
Uso de analgésicos.

T1: a los 30 días
T2: a los 60 días

T1=T2: gran mejoría en todos los aspectos 
medidos (p<0.05)*. 
CBD: ↓ la interferencia del dolor con capacidad de 
caminar y sueño.
Impresión de mejoría: El 80,7% de los participantes 
experimentaron una gran mejoría.
Analgésicos: el 80,3% ↓ su consumo.

Ferrándiz, et al.12 Comparar TENS y TENS 
placebo en lumbalgia 
crónica.

VAS: Dolor.
1MSCT: Comportamiento 
del dolor.
QBPDS: Limitación 
funcional.
CSI: Sensibilización central.
PCS: Catastrofización del 
dolor.
IPQ-R: Percepción de la 
enfermedad.
TSK: Miedo al movimiento.

T1: pre-tratamiento
T2. post-tratamiento
T3: 3 semanas después 
de terminar
T4: seguimiento de 1 
mes

VAS en T2< T1 (p<0.05)*: T2 GE y T2 GC (p>0.05).
En T3 IPQ-R: GE> 0.05, GC p< 0.05*.
En T4: en ambos grupos VAS, 1MSCT, BPDS, ISC, 
ECD, EKT p>0.05. IPQ-R <0.05* en GC.

Elserty, et al.13 Diferencias entre TENS 
bifásico simétrico con 
amplitud del pulso fija 
y variable en lumbalgia 
crónica

VAS: Dolor.
ROM: flexo-extensión CVL.
ODI: Estado funcional.

T1: pre- tratamiento
T2: post- tratamiento

VAS y ROM: mejoría (p<0.0001* y p= 0,0001*, 
respectivamente) en GE1 y GE2 respecto al GC.
IDO:  T2 GE1=GE2=GC (p=0.069).

De Giorgi, et al.14 TENS convencional en 
mujeres con mialgia 
facial crónica por 
disfunciones de ATM.

VAS: Dolor subjetivo.
3 valores: VAS media 
(media de la intensidad 
del dolor durante los 
últimos 30 días), VAS max 
(dolor máximo en esos 
30 días) VAS actual (dolor 
en el momento de la 
examinación).
PTS y CTS: Dolor objetivo 
(palpación muscular).
ROM mandibular: 
apertura, protrusión, y 
deslizamientos laterales.

T0: Antes de empezar
T1: A las 10 semanas
T2: A las 15 semanas
T3: A las 25 semanas

↓ puntuación VAS (media, max, actual), PTS y CTS 
EN T1 p<0.05* en el grupo de TENS respecto al 
GC.
VAS en GE: entre T0-T1 p<0.05*, mientras que 
entre T1-T2 y T2-T3 p>0.05.
RAM: ninguna diferencia entre ambos grupos en 
ningún momento.

Sayilir, et al.15 Comparar efectos a 
medio plazo de TENS y 
CD en lumbalgia crónica.

VAS: Dolor lumbar (en 
actividad y en reposo).
RDQ: Grado de 
incapacidad derivado de 
la lumbalgia.
ODI: Estado funcional.
FFD y Schober lumbar: 
movilidad y flexibilidad.

T1: Antes de empezar
T2: Después de 1 mes de 
seguimiento

En T2:
↓ VAS y RDQ: mejoría p<0.05* en los dos grupos. 
Entre ellos, p>0.05.
Schober lumbar, FFD e IDO: p>0.05

Tousignant, et al.16 Cuantificar y comparar la 
duración de la analgesia 
tras una aplicación de 
TENS tipo acupuntura de 
15 y de 30 minutos.

VAS: evaluar magnitud y 
duración de la analgesia.

T1: cada 3 min durante la 
aplicación
T2: cada 5 min durante 
1h tras la sesión
T3: cada hora las 24h 
tras la intervención

Duración analgesia:
Tras 15 min: media de 540 min
Tras 30 min: media de 630 min
Magnitud analgesia:
Diferencia entre ambas aplicaciones p=0.558.
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Sayilir 17 Efectividad TENS + US en 
dolor crónico de cuello.

VAS: dolor durante una 
actividad y en reposo.
PSS: estrés percibido.
NDI: disfunción cervical.
ESS: nivel somnolencia.
TWD y CMD: Distancia 
tragus-pared y mentón-
manubrio esternal con 
boca cerrada (cm).

T1: antes de empezar la 
sesión
T2: al terminar la sesión 
(sólo GE)
T3: 24h tras finalizar el 
estudio

T2: Mejoría NDI, EEP y VAS (p ≤0.001)* en GE con 
respecto al GC.
T3: p> 0.05 en ESE, DBM, DTP en GE y GC.

Chen, et al.18 TENS en pacientes con 
dolor crónico tras EA.

VAS: dolor.
BASFI: limitación funcional.
ASQoL: calidad de vida.

T1: antes de empezar la 
intervención
T2: al terminar la 
intervención

Entre GE y GC: 
VAS: p= 0.08
 BASFI: p= 0.19
ASQoL: p= 0.18

Nguyen, et al.19 TENS del nervio 
occipital para tratar 
la cefalea refractaria 
crónica.

VAS: dolor.
MQS: consumo de 
analgésicos.

T1: antes de empezar
T2: semana 1
T3: mes 1
T4: mes 3
T5: mes 6

VAS: ↓ de T1= 7.8 (en una escala de 0-10) a T5= 
0.8 (-90%).
ECM: ↓ de 34.3 a 0.8 (-98%).

Tantawy, et al.20 TENS en dolor y 
calidad de vida en OCI

VAS: dolor.
QoL: calidad de vida.

T1: antes de empezar
T2: tras 4 semanas de 
tratamiento
T3: a los 2 meses de 
seguimiento

VAS: 
GE: ↓ en T2 y en T3 (p <0.05)* 
GC: en T2 y en T3 p> 1
QoL:
GE: ↑ en T2 y en T3 (p <0,05)*  
GC: en T2 y en T3 p>1

*p valor < 0,05: diferencias estadísticamente significativas.
ATM: Articulación temporomandibular; AS: Ankylosing Spondylitis; ASQoL:  Ankylosing Spondylitis Quality of Life questionnaire; AVD: Actividades de 
la Vida Diaria; BASFI: Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index; BPI: Brief Pain Inventory; CD: Corrientes Diadinámicas; CMD: Chin-manubrium 
Distance; CSI: Central Sensitization Inventory; CTS: Cervical Muscle Tenderness Score; ESS: Epworth Sleepiness Scale; FFD: Fingers-floor Distance; 
FSDS: The Dutch version of the Female Sexual Distress Score; FSFI: Female Sexual Functioning Index; GC: Grupo Control; GE: Grupo Experimental; 
IPQ-R: The Illness Perception Questionnaire-Revised Version; IV: Ilusión visual; Katz ADL: Katz Index of Independence in Activities of Daily Living; MPQ: 
McGill Pain Questionnaire; MQS: Medication Quantification Scale; 1MSCT: One Minute Stair Climbing Test; NPS: Neuropathic Pain Scale; NDI: The 
Neck Disability Index; OA: Osteoartritis; ODI: Oswestry Disability Index; PCS: The Pain Catastrophizing Scale; PET: Programa de Ejercicio Terapéutico; 
PSS: Perceived Stress Scale; PTS: Pericranial Muscle Tenderness Score; PVD: Vestibulodinia Provocada; QBPDS: Quebec Back Pain Disability Scale; QoL: 
Quality of Life; ROM: Range Of Movement; RDQ: Roland Morris Disability Questionnaire; OCI: Orquialgia Crónica Idiopática; T1, T2, T3: Mediciones en 
diferentes momentos del estudio; TENS: Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation; TSK: Tampa Scale of Kinesiophobia; TWD: Tragus-wall Distance; 
US: Ultrasonidos; VAS: Visual Analogic Scale; WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index.

Tabla 5. Características de los diseños

Estudio Intervención Parámetros Duración

Vallinga, et al.6 2 electrodos sobre los nervios que inervan la entrada de la 
vagina. TENS 2 veces al día durante 45 min.

80Hz, 50-180µsec, mA adaptada al paciente. 12-16 semanas

Palmer, et al.8 GE1= Programa de educación y ejercicios de rodilla + 
TENS (4 electrodos alrededor de interlínea articular); 
GE2= Programa de educación y ejercicios de rodilla + 
TENS placebo; GC= Programa de educación y ejercicios 
de rodilla.

Bifásico, asimétrico, continuo. 110Hz, 50 µsec. 
Intensidad: adaptada al paciente

6 semanas

Hawamdeh, et al.9 GE= 15 min TENS + 15 min ejercicios; GC= 15 min TENS 
placebo + 15 min ejercicios

-------------------- 3 días/semana
6 semanas
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Özkul, et al.10 G1: TENS 30 min. 4 electrodos a ambos lados de la CV 
sobre el nivel de la lesión.
G2: IV 15 min. 

80Hz, 180 µsec, 0-100mA. 5 días/semana
2 semanas

Gozani11 4 electrodos en dermatomas L4-S2. Alterno, bifásico y simétrico. 80Hz, 100-200µsec. 
Intensidad adaptada al paciente.

60 días, diario.

Ferrándiz, et al.12 Sesiones de 20’.
GE= Dispositivo proporciona TENS sobre los 10 PGM más 
dominantes de la zona lumbar. Trata cada punto durante 2 
min; GC= TENS placebo.

-------------- 2 días/semana
3 semanas.

Elserty, et al.13 Sesiones de 40’.
GE1= PET + TENS con amplitud fija; GE2= PET + TENS con 
ajuste de la amplitud cada 5 min para evitar acomodación; 
GC= PET

----------- 3 días/semana
4 semanas

De Giorgi, et al.14 GE= TENS 1h diaria. 2 electrodos: C7 y mandíbula; GC= 
no tratamiento.

Bifásico y asimétrico. 50Hz, 50 µsec y 0-80 mA. 10 semanas

Sayilir, et al.15 G1:  30’ hot pack, 5 min US, 30min TENS 2 electrodos en 
PV lumbares); G2: 30 min hot pack, 5 min US, 8 min CD.

100Hz, 60µsec. Intensidad adaptada al paciente 5 días/semana
2 semanas

Tousignant, et al.16 Sesiones de 75-90’ (15-30min TENS + 1 hora de 
seguimiento).
2 pares de electrodos L1 y L5.

10Hz, 250µsec. Intensidad sobre umbral de dolor 
(VAS 2/10).

5 días/semana
2 semanas

Chen, et al.18 GC= ejercicios posturales y de flexibilización; GE= ejercicios 
+ 30’ TENS

100Hz, 100µsec e intensidad adaptada 2 días/semana
6 semanas

Nguyen, et al.19 TENS: 30’ 3 veces/día. 2 electrodos en región cervical 80Hz, 70-180µsec, e intensidad hasta sentir 
parestesia en territorio del nervio occipital.

1 – 6 meses

Tantawy, et al.20 GE= 30 min TENS + analgesia; GC= Analgesia. 100Hz, 100 µsec, intensidad media de 25 mA. 5 días/semana
4 semanas

µsec: microsegundo; cm: centímetro; C7: 7ª vértebra cervical; CD: Corrientes diadinámicas; G1, G2, G3: Grupos 1, 2 y 3; GC: Grupo Control; GE: Grupo 
Experimental; Hz: Hercios; IV: Ilusión Visual; L4: 4ª vértebra lumbar; MHz: Megahercios; min: minutos; mA: miliamperios; PET: Programa de Ejercicio Terapéutico; 
PGM: Punto Gatillo Miofascial; PV: Paravertebrales; S2: 2ª vértebra sacra; US: Ultrasonido; VAS: Visual Analogic Scale; W/cm2 : vatios por centímetro cuadrado.

Discusión

En la revisión sistemática que se presenta, la gran 
variedad de estudios obtenidos y la heterogeneidad 
en los parámetros de las corrientes empleadas 
se muestra como una dificultad añadida a la 
hora de resumir los resultados y su posterior 
discusión. Por una parte, un gran porcentaje de los 
trabajos incluidos emplean únicamente corrientes 
en el tratamiento6,10-14,16,19,20, sin embargo, hay 
otros estudios que emplean otras modalidades 
terapéuticas como el ejercicio terapéutico9,18, los 
programas de educación8 o agentes físicos como 

el calor15 o los ultrasonidos17; si bien todos ellos 
tienen como factor común el abordaje del dolor 
crónico mediante TENS. Por lo tanto, a pesar 
de que todos los estudios se enfrentan al dolor 
crónico a través de TENS, algunos autores exploran 
si otras técnicas solas o en combinación con TENS 
obtienen beneficios a mayores.
Analizando más en profundidad los 
trabajos empleados, el tamaño muestral 
varía considerablemente, oscilando entre 
4 participantes19 y 2248. Las muestras de 
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pequeño tamaño disminuyen la probabilidad de 
conseguir resultados significativos, ya que como 
menciona López21 en su estudio, a mayor tamaño 
muestral más representativa será la población, 
y por lo tanto los resultados y conclusiones 
obtenidas en los estudios tendrán mayor peso. 

Las edades son muy dispares, siendo la muestra del 
estudio de Tantawy, et al.20 la más joven, con 26.55 
± 2.64 años. En un estudio realizado por Corey S, et 
al.22, los adultos mayores tuvieron que recibir una 
amplitud de TENS más alta en todas las sesiones 
para lograr respuestas similares a las de los adultos 
más jóvenes. Por lo tanto, la edad parece ser un 
factor a tener en cuenta durante el tratamiento 
mediante TENS, y analizarla en los sujetos que 
padecen el dolor crónico podría ser relevante 
de cara a aplicar los parámetros adecuados. 

Las intervenciones realizadas mediante TENS son 
muy variadas en los estudios que se presentan. 
En cuanto a la duración, la más larga fue de Vallinga, 
et al.6, que duró entre 12 y 16 semanas, mientras 
que la de Sayilir17 constó únicamente de 2 sesiones 
sin ningún seguimiento. Es cierto que no realizar 
un seguimiento solo muestra los beneficios de la 
técnica al momento de la medición o a muy corto 
plazo, como sucede también en los estudios de 
Elserty, et al.13, Tousignant, et al.16, Sayilir17 y Chen, 
et al.18. No obstante, sí hubo varios estudios en 
los que los autores realizaron un seguimiento a 
medio y largo plazo6,8–12,14-15,19-20, y en todos ellos se 
observó que la reducción del dolor se mantenía 
a lo largo del tiempo, aunque dicha reducción 
podía disminuir en intensidad. Destaca también 
que tres de los estudios8,11,13 analizados sufrieron 
un elevado número de pérdidas, generalmente 
por falta de adherencia al tratamiento. 
Los resultados obtenidos en estos trabajos deben 
ser tomados con cautela ya que el seguimiento es 
menor en ellos23. 

Desde un punto de vista metodológico, el tipo 
de estudio que predomina en este caso es el 
ECA, a pesar de que dos estudios descriptivos6,18 
y dos cuasiexperimentales11,19 también fueron 
seleccionados debido a su relevancia en el tema que 
se aborda. El hecho de que los artículos analizados 
para la presente revisión sean mayoritariamente 
ECAs resulta un punto a favor a la hora de 
extraer conclusiones, ya que son considerados el 
paradigma de la investigación epidemiológica, no 
solo por ser los diseños que más se acercan a un 
experimento, debido al control de las condiciones 
bajo estudio, sino también porque permiten 
establecer relaciones causa-efecto24. Al aplicar la 
escala Jadad7 a estos ECAs, encontramos dos con 
la máxima calidad metodológica12,14 (5 puntos), 
uno con 4 puntos8, dos con 313,17 y cuatro con 
29,10,15,16. En concreto, los resultados de los trabajos 
que presentan menos de 3 puntos en la escala 
Jadad9,10,15,16 deben ser analizados con cautela 
ya que el diseño del estudio no presenta una 
gran calidad metodológica, si bien sus hallazgos 
pueden ayudar a establecer futuras líneas de 
mejora en el área de investigación que se estudia.
En lo referente al objetivo planteado, prácticamente 
todos los artículos seleccionados tenían el mismo: 
determinar la eficacia de TENS en el dolor crónico 
producido por diversas patologías. La patología 
más frecuente fue la lumbalgia crónica9,11–13,15, que 
resultó responder muy bien al tratamiento con 
esta corriente. En los 5 estudios se produjo una 
reducción del dolor significativa tras el tratamiento, 
a pesar de que en 2 de ellos esa disminución resultó 
ser prácticamente igual que la experimentada 
por el otro grupo sin TENS (uno era placebo12 y 
el otro había usado corrientes diadinámicas15). 
También se evaluó su eficacia en otras 
enfermedades: osteoartritis de rodilla8, lesiones 
medulares10 y espondilitis anquilosante18. 
Resaltar que, en esta última enfermedad, el 
TENS no produjo ningún efecto analgésico18. 
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Por otra parte, otros de los dolores crónicos 
que se trataron con TENS fueron dolor vulvar6, 
escrotal20, cervical17, mialgia facial14 y cefaleas 
refractarias19, respondiendo todos ellos 
muy positivamente al tratamiento con TENS.

Por su parte, dos de los autores difirieron en el 
objetivo común: Tousignant, et al.16 quiso analizar 
la diferencia de la analgesia producida según el 
tiempo de aplicación de TENS: un grupo lo usó 
durante 15 minutos, mientras que el otro lo usó 
media hora. Dado que los resultados analizados 
demuestran que la duración y la magnitud de 
ambas aplicaciones son muy similares, tanto para 
los pacientes como para los fisioterapeutas resulta 
más práctica la sesión de 15 minutos. Elserty, et 
al.13, sin embargo, comparó los efectos de añadir 
a un programa de ejercicios la aplicación del 
TENS bifásico simétrico con amplitud del pulso 
fija y variable. Se observó que el TENS añadido al 
programa de ejercicio produce una mejoría mayor 
en cuanto al dolor y a la amplitud de movimiento 
lumbar, independientemente de si la amplitud es 
fija o se va a justando a lo largo del tratamiento. 
Por lo tanto, el ajuste de la amplitud cada cierto 
tiempo para evitar la acomodación por parte del 
paciente no produce diferencias en la analgesia 
respecto a una amplitud de pulso fija. Esto 
contradice lo que dice Amer-Cuenca, et al.26, y es 
que diversos estudios experimentales constatan la 
importancia mantener la percepción subjetiva por 
el paciente durante toda la aplicación de TENS. De 
hecho, es conocido que muchos estudios clínicos 
sobre la efectividad del TENS en su momento no 
tuvieron en cuenta el fenómeno de la acomodación, 
incurriendo así en la aplicación de intensidades 
de estimulación potencialmente inefectivas27–29.
En cuanto a la intervención, fueron 6 los 
estudios cuyo tratamiento constó únicamente 
de la aplicación de TENS6,11,12,14,16,19, de los cuales 
prácticamente todos obtuvieron resultados 

significativos en cuanto a la reducción del 
dolor antes y después del tratamiento6,11,12,14,19. 
Otros autores, sin embargo, añadieron a 
la intervención con TENS programas de 
ejercicios (posturales, de fortalecimiento y 
flexibilización)8,9,13,18, hot pack15, ultrasonido15,17 
y otras formas de analgesia20. De esta manera, 
se puede comprobar que si existen beneficios 
adicionales al aplicar TENS como terapia 
coadyuvante en cada tratamiento. Tras analizar 
los resultados, se observa que normalmente sí se 
consiguen mayores beneficios al utilizar el TENS 
como terapia coadyuvante9,13,15,17,20. En algunos 
casos, esos beneficios son insignificantes8 o incluso 
inexistentes18. Por lo tanto, se confirma que el 
TENS como terapia coadyuvante no tiene porqué 
proporcionar siempre mejores resultados. Como 
observación, mencionar que para una mayor calidad 
del estudio de Sayilir17, en vez de no hacerle nada 
al grupo control y al grupo experimental aplicarle 
TENS+US, debería hacerse una comparación 
entre un grupo control solo de US o sólo de TENS.

Otros estudios, por su parte, comparan los efectos 
de la electroestimulación transcutánea con otras 
técnicas, como corrientes diadinámicas para la 
lumbalgia crónica15, y la ilusión visual para el dolor 
neuropático tras una lesión medular10. En ambos 
estudios resultaron efectivas las intervenciones de 
los dos grupos, sin existir diferencias significativas 
entre ellos. Esto sugiere que muchas veces el 
TENS no resulta más efectivo que otras técnicas.
Además, que en el estudio de Vallinga, et al6, 
además de mejorar tanto el dolor como la función 
sexual, antes de la intervención, el 23% de las 
mujeres iban a someterse a una vestibulectomía. 
Al terminar el programa de tratamiento, tan sólo se 
sometió el 4% de la muestra, siendo este un dato 
muy positivo que ratifica la eficacia del TENS como 
tratamiento conservador para evitar la cirugía. 
Tres de los ECAs8,9,12 utilizaron TENS placebo. 
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Dos de ellos obtuvieron prácticamente los mismos 
resultados en el grupo de TENS normal y el placebo, 
sin embargo, en el estudio llevado a cabo por 
Hawamdeh, et al.9 los resultados mostraron que 
hubo una mejora significativa en el grupo de TENS en 
comparación con el placebo. La falta de resultados 
positivos en el estudio de Ferrándiz, et al.12 puede 
deberse a la corta duración de la aplicación, ya que 
hay autores que afirman que, para conseguir una 
mejora considerable del dolor, la aplicación debería 
durar entre 30 y 40 minutos30. No obstante, el 
efecto placebo es la suma de la acción de diversos 
componentes, por lo que determinar qué efecto 
es realmente producto del placebo resulta muy 
complejo31. En este estudio, además de obtener 
resultados prácticamente iguales que el grupo 
de TENS normal, el grupo placebo presentó una 
mejoría mucho más significativa en cuanto a su 
percepción de enfermedad tras el tratamiento.

En lo referente a la colocación de los electrodos, 
en todos los estudios se sitúan directamente 
sobre la zona de dolor o sobre los dermatomas 
correspondientes a la zona de dolor, lo cual se 
relaciona con una mejor respuesta al tratamiento26. 
En lo relacionado a la colocación según su 
polaridad, tan sólo Tantawy, et al.20 y Nguyen, et al.19 
la especifican. Este último constató la importancia 
de situar con precisión el electrodo activo sobre el 
nervio occipital para lograr la analgesia en cefaleas 
refractarias, ya que si se coloca fuera del recorrido 
de este nervio no se conseguirá el efecto deseado.
Los parámetros del TENS, al utilizar en casi 
todos los artículos la modalidad convencional, 
mayoritariamente están comprendidos entre 50 
a 110 Hz de frecuencia y 50-200µsec de duración 
del pulso. Respecto a esto último, decir que parece 
haber un consenso en que al aumentar la duración 
del impulso más allá de los 250µsec se consiguen 
los mayores efectos analgésicos, al producirse una 
mayor inhibición de la actividad neuronal del asta 
posterior medular32–34. Tousignant, et al.16, al utilizar 

TENS tipo acupuntura, modificó estos parámetros. 
Utilizó una frecuencia más baja (10Hz) y una 
amplitud de pulso mayor (250 µsec). En cuanto a 
la intensidad, ésta se adecúa al umbral de cada 
paciente, adaptando los mA según su tolerancia. 
Se busca conseguir una sensación desagradable 
pero tolerable que provoque ligeras parestesias. 
En el estudio de Palmer, et al.8, los pacientes 
recibieron instrucciones de usar el dispositivo 
tanto tiempo como fuera necesario, y de probar 
los diferentes programas hasta encontrar uno 
que les resultara cómodo y efectivo. Ha de 
tenerse en cuenta la importancia de la adecuada 
selección de parámetros, ya que la combinación 
de las características del impulso eléctrico 
(forma, duración, frecuencia) y la dosificación 
y aplicación del mismo (intensidad, tamaño y 
colocación de los electrodos) determinarán la 
efectividad del tratamiento mediante el TENS26. 

También destacar que a rasgos generales hay 
una amplia y variada utilización de escalas 
y cuestionarios para la valoración de los 
pacientes. El dolor fue la variable común en 
todos los artículos. La escala VAS fue la utilizada 
en todos los estudios, exceptuando Palmer, et 
al.8 que usó una escala específica para el dolor 
en artritis (WOMAC) y Gozani11, que lo cuantificó 
a través del Cuestionario Breve del Dolor (CBD). 
El estado funcional, la dependencia, el grado 
de incapacidad y/o disfunción y la calidad de 
vida, también fueron aspectos frecuentemente 
medidos, usando para ello diversos cuestionarios 
e índices: FSFI6, WOMAC8, Katz AVD9, QBPDS12, 
IDO13, RDQ15, NDI17, QoL18,20 y BASFI18. Por lo 
tanto, se puede observar que, exceptuando a la 
VAS, cada estudio utilizó diferentes instrumentos 
de evaluación. Debido a esta heterogeneidad 
encontrada en la forma de valorar, se ve clara 
la necesidad de estandarizar un protocolo de 
valoración en futuros estudios, que permita 
una mejor comparación entre los resultados.
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ESTIMULACIÓN NERVIOSA TRANSCUTÁNEA

Conclusión

El TENS obtiene beneficios en cuanto a 
mejora del dolor crónico en pacientes adultos. 
Utilizar el TENS junto con otras terapias analgésicas 
potencia su beneficio.
Dada la eficacia del TENS en el manejo del dolor 
crónico, sería interesante en futuras investigaciones 
comparar su uso con la terapia analgésica mediante 
medicamentos, e incluso con otras terapias manuales 
para determinar la verdadera eficacia del TENS 
frente a otras terapias de manejo del dolor crónico. 
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Resumen

Palabras clave: Infarto  bulbar  lateral, Síndrome de  Opalski,  Síndrome de  Wallenberg.

Síndrome medular lateral con
hemiplejía  ipsilateral; síndrome
de  Opalski. Reporte de caso 
y revisión de la literatura
González-González Gustavo, Anzures-Gómez Perla Karina 

El síndrome de Wallenberg fue descrito por primera vez en 1895 como una entidad 
clínica donde sus principales características son la presencia hemianestesia cruzada, 
ataxia cerebelosa y parálisis bulbar. Fue hasta ochenta y nueve años después cuando se 
describió por primera vez su variante, el síndrome de Opalski en donde la hemiplejía o 
hemiparesia, que juega un papel central para hacer la distinción entre éste y el síndrome 
de Wallenberg, se presenta del mismo lado donde ocurre el infarto bulbar. La mayoría 
de los casos son causados por una oclusión de la arteria cerebelosa posteroinferior y la 
semiología es parte fundamental del diagnóstico. 

En el siguiente trabajo se presenta el caso clínico de un infarto bulbar lateral en su 
variante Opalski. Se hace una revisión de la literatura actual donde se describe la 
presentación clínica de esta patología y la probable explicación fisiopatológica de 
esta variante. No existen estudios que reporte la incidencia de este síndrome en 
México, lo cual  probablemente sea resultado del subdiagnóstico en nuestro país.
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Abstract

Introducción

CLINICAL CASE REPORT

Opalski syndrome, variant of 
Wallenberg syndrome. Case report 
and literature review

Keywords: Lateral bulbar infarction, Opalski syndrome, Wallenberg syndrome.

La enfermedad vascular cerebral es un síndrome 
clínico común en nuestra población, debido a 
los múltiples factores de riesgo que prevalecen 
actualmente. El espectro de la enfermedad 
vascular cerebral incluye la patología hemorrágica 
y la isquémica siendo esta última la más común. De 
los eventos vasculares cerebrales tipo isquémico 
solo 20% comprometen la circulación posterior, 
siendo el síndrome medular lateral o síndrome 
de Wallenberg el más frecuente1. Actualmente se 
reconoce que el espectro clínico es variable, se 
han descrito dos entidades poco frecuentes, el 
síndrome de Opalski y el síndrome de Babinski-
Nageotte2. En el síndrome de Opalski el deterioro 
motor se presenta del mismo lado del infarto 

bulbar, siendo esta la característica clínica más 
importante que hace la diferencia en el diagnóstico.
Se presenta el caso de una paciente con 
cuadro clínico de un infarto bulbar lateral, 
con hemiparesia ipsilateral, lo que constituye 
una variante poco frecuente del síndrome de 
Wallenberg conocido como síndrome de Opalski.

Presentación del caso

Se trata de paciente femenino de 46 años de 
edad quien ingresa al Hospital Regional del 
Instituto de Seguridad y Servicio Sociales de 
Trabajadores del Estado de Puebla, cuenta 
con carga genética para hipertensión arterial 
sistémica y diabetes mellitus tipo 2, tabaquismo 

Wallenberg syndrome was first described in 1895 as a clinical entity where its main 
characteristics are the presence of cross hemianesthesia, cerebellar ataxia and bulbar 
paralysis. It was up to eighty-nine years later when its variant, Opalski syndrome, was 
first described, where hemiplegia or hemiparesis, which plays a central role in making the 
distinction between it and Wallemberg syndrome, presented on the same side as bulbar 
stroke occurs. Most cases are caused by occlusion of the posteroinferior cerebellar artery 
and semiology is a fundamental part of the diagnosis.

The following work presents the clinical case of a lateral bulbar infarction in its Opalski 
variant. A review of the current literature is made, describing the clinical presentation of 
this pathology and the probable pathophysiological explanation of this variant. There are 
no studies reporting the incidence of this syndrome in Mexico, which is probably the result 
of underdiagnosis in our country.
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SÍNDROME MEDULAR LATERAL CON HEMIPLEJÍA IPSILATERAL; SÍNDROME DE OPALSKI

positivo con índice tabáquico de 11. Dentro de 
sus antecedentes personales tiene hipertensión 
arterial sistémica y diabetes mellitus tipo 2 de 4 
años de diagnóstico, con descontrol tensional y 
metabólico. Inició su cuadro clínico 2 días previo 
a su ingreso, de forma súbita con sensación de 
giro de objetos, náuseas, vómito en múltiples 
ocasiones, con inestabilidad durante el reposo y 
la deambulación, alteraciones para la deglución 
de líquidos, dolor en hemicráneo izquierdo 
tipo punzante, intenso y singulto persistente. 
En la inspección general sin alteraciones en signos 
vitales, sistema cardiovascular, respiratorio o 
abdominal. En la exploración física neurológica 
se documentó nistagmo evocado por la mirada, 
pupila izquierda fija, miótica, con enoftalmos, 
parálisis facial periferica izquierda, hipoestesia en 
hemicuerpo derecho, hemicuerpo izquierdo con 
fuerza 3/5 proximal y distal, hiperreflexia y Babinski 
presente. El examen cerebeloso con dismetría 
y disdiadococinesia izquierda, lateropulsión 
hacia la izquierda. Los estudios de laboratorio 
mostraron hemoglobina 14 g/dL, leucocitos 
11.000/μL, plaquetas 256,000/μL, glucosa 200 
mg/dL, perfil lipídico con colesterol total: 127 mg/
dL, colesterol HDL: 42mg/dL, colesterol LDL: 127 
mg/dL, HbA1c: 5.7%, TSH 2.53 UI/L, T4 7.23 ng/L. 

Se realizó tomografía simple de cráneo sin datos 
patológicos. Se realiza resonancia magnética 
cerebral que documentó en la secuencia T2 
hiperintensidad de señal en región bulbar izquierda, 
(figura 1, 2, 3). La angiotomografía computada con 
ateroesclerosis. Se inició tratamiento antisquémico 
con antiagregación plaquetaria con clopidogrel 
75mg por días y estatina con atorvastatina 40 
mg/día, se realizaron estudios de extensión 
con ecografía Doppler, pruebas inmunológicas 
para enfermedad autoinunes, que descartaron 
diagnósticos como hipercoagulabilidad, vasculitis 
o lesiones arteriales; los factores de riesgo para 

esta patología son: los cardiovasculares, diabetes 
mellitus tipo 2, hipertensión arterial sistémica y 
tabaquismo activo. El paciente mostró mejoría 
durante su estancia intrahospitalaria con remisión 
de síndrome vertiginoso, mejoría de la deglución y 
de la fuerza en el primer mes de tratamiento, y con 
remisión de los síntomas con el seguimiento por 
el servicio de rehabilitación y neurología durante 6 
meses posteriores.
Figura 1. Resonancia magnética cerebral simple secuencia 
T2 corte sagital. Infarto bulbar lateral izquierdo.

Figura 2. Resonancia magnética cerebral simple secuencia 
T2. Corte coronal. Infarto bulbar lateral izquierdo
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Figura 3. Resonancia magnética cerebral simple 
secuencia T2 corte transversal. Infarto bulbar lateral 
izquierdo.

Revisión de la literatura
La enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico 
es uno de los problemas más importantes de 
salud pública en el mundo, por las implicaciones 
económicas, sociales y de salud que esta 
representa1. Según datos de la Secretaría de 
Salud, en México, en el periodo de 2000 a 2004, la 
enfermedad vascular cerebral constituyó 5.6% de 
las muertes generales, con una tasa de 25.6/100 
000 habitantes y más de 25 000 muertes por esta 
razón, por lo que representó la tercera causa de 
mortalidad1. Hasta 80% de los eventos vasculares 
cerebrales son de tipo isquémico, y de estos 
hasta 20% puede afectar la circulación posterior3.
El síndrome de Wallenberg o infarto bulbar lateral 
es el síndrome vascular más frecuente de la 
circulación posterior3.En estos infartos la arteria 
vertebral distal es la más comúnmente afectada, 
pero también se puede involucrar la arteria 
cerebelosa posteroinferior (PICA), lo cual lleva a 
un cuadro clínico caracterizado por síndrome de 

Horner, hipoalgesia termoalgésica facial, ataxia 
de extremidades, nistagmo y paresia velopalatina 
ipsilateral, hipoalgesia termoalgésica contralateral 
del brazo, tronco y pierna, y, con menos frecuencia, 
paresia facial4.
La primera descripción del síndrome de Wallenberg 
la realizó en 1810 Gaspard Vieusseux de Ginebra, 
Suiza, pero fue Adolf Wallenberg quien realizó 
la primera descripción completa de signos y 
síntomas así como la localización por sus estudios 
de neuropatología2,5. Cuando en el síndrome 
de Wallenberg se asocia hemiplejia ipsilateral, 
se habla del síndrome de Opalski. Algunos 
reportes neuropatológicos han demostrado que 
el sitio de infarto es más bajo comparado con 
aquellos reportes de síndrome de Wallenberg6,7.

Epidemiología
Este síndrome es más frecuente en hombres con 
una relación 3:1 respecto a mujeres, a partir de los 
45 años, con presentación promedio a los 60, los 
factores de riesgo inmplicados son tabaquismo, 
hipertensión, diabetes tipo 2, hiperlipidemias y 
antecedente de cardiopatía3,4. El alcohol no se ha 
establecido como un factor de riesgo para infarto 
de la fosa posterior, sin embargo un estudio reportó 
que la incidencia de este tipo de infartos es el doble 
de alto en pacientes alcohólicos comparados con la 
población general6,7. Hasta el momento en que se 
realiza esta revisión, no existen datos estadísticos 
acerca de la frecuencia de presentación de esta 
entidad clínica. Si bien existen casos reportados 
en la literatura nacional e internacional, no se 
cuenta con datos precisos que establezcan 
la epidemiología del síndrome de Opalski.

Etiología
Las causas más comunes de infarto cerebral 
posterior corresponden a un origen 
aterotrombótico en el 44 % de los casos, disección 
de la arterial vertebral en 22 %, enfermedad de 
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pequeño vaso penetrante en 18 % y cardioembólico 
en 6,5 %. Estas tendencias cambian de acuerdo 
al grupo etáreo y los factores de riesgo4,8. Otras 
causas menos comunes de lesión a la circulación 
posterior incluyen fibrodisplasia muscular, 
enfermedad de Takayasu, vasculitis del sistema 
nervioso central y enfermedad de Moya-Moya4.

Cuadro clínico
La tríada representativa del síndrome de 
Wallenberg incluye el síndrome de Claude Bernard 
Horner, ataxia ipsilateral a la lesión medular y 
alteraciones sensitivas con un patrón alternante4,8.

El síndrome completo fue descrito por Fisher en 
19615, las manifestaciones clínicas se atribuyen 
a las regiones que se encuentran lesionadas, de 
esta manera la disfagia, voz, nasal, disminución 
del reflejo nauseoso, parálisis ipsilateral del 
paladar y cuerdas vocales se atribuyen daño 
en el núcleo ambiguo y fibras de noveno y 
décimo par craneal. El vértigo y el nistagmus se 
presentan por compromiso del núcleo vestibular 
y su relación cerebelosa. La náusea y vómito son 
secundarias a lesión del núcleo ambiguo. La ataxia 
es secundaria a lesión de cuerpo restiforme o vía 
espinocerebelosa. En algunos pacientes puede 
existir dolor facial espontáneo de tipo quemante 
y se ha atribuido al compromiso de la vía del dolor 
filognéticamente más antigua que recibe fibras del
tracto espinotalámico y nervio trigémino6. Entre 
los síntomas, el hipo puede ser fácilmente pasado 
por alto. En el hipo de origen central hasta 56% 
de los casos corresponde a un infarto bulbar 
lateral, aunque su origen no está bien dilucidado. 
Se ha propuesto que el infarto bulbar lesiona 
el núcleo ambiguo que incluye a las neuronas 
motoras vagales que controlan el diafragma, y 
se debe tener especial atención a este síntoma, 
pues puede ser causante de neumonías por 
aspiración, depresión respiratoria y esofagitis9. 

Las manifestaciones son diversas y no siempre se 
presentan todas3,9. En la tabla 1 se enumeran los 
síntomas más comunes de acuerdo a su porcentaje 
de presentación4.

Porcentaje de presentación de los síntomas
Nausea y emesis 88%
Ataxia 88%
Síndrome de Horner 88%
Nistagmus 81%
Emesis 65%
Disfagia 62%
Disfonía 41%

Tabla 1. Porcentaje de presentación de los síntomas en 
Síndrome de Wallenberg

Actualmente se reconoce que el espectro clínico 
es variable y no se observa siempre la presencia 
de la triada descrita originalmente. Incluso se han 
descrito dos variables poco frecuentes, el síndrome 
de Opalski y el síndrome de Babinski-Nageotte, 
los cuales se diferencian por el lado en el que se 
observa el déficit motor del individuo2,8. El síndrome 
de Opalski fue descrito inicialmente por Adam 
Opalski, neurólogo polaco, en 1948, y se caracteriza 
por presentar síntomas y signos similares a los ya 
descritos en un síndrome de Wallenberg , pero en el 
paciente se evidencia hemiparesia o hemiplejía que 
es ipsilateral a la lesión bulbar8,9. Algunos autores 
han sugerido que la denominación de síndrome 
de Opalski se reserve para aquellos pacientes que 
además del déficit motor tengan reflejo de Babinski 
ipsilateral positivo como dato de compromiso de la 
vía piramidal6.
Existen algunas propuestas que pretenden 
explicar esta debilidad muscular ipsilateral en el 
síndrome de Opalski: algunos estudios radiológicos 
por resonancia magnética con tensor de difusión 
y estudios de patología, detectaron imágenes 
sugestivas del compromiso del tracto corticoespinal 



Archivos de Neurociencias (Mex) INNNGONZÁLEZ-GONZÁLEZ G., ET AL.

Vol 25 • Num 2 • 2020 • 85☞ http://archivosdeneurociencias.com

después de la decusación de las pirámides, lo que 
sugiere que el infarto en esta variante del síndrome 
pueda ser más caudal o se ocasione compresión 
de estas fibras caudales por efecto de la lesión7,10.

Diagnóstico
El diagnóstico de síndrome medular lateral 
es predominantemente clínico, lo que hace la 
diferencia entre las variantes es la semiolgía y 
se confirma mediante resonancia magnética 
simple y contrastada, que es el estudio más 
sensible y específico de esta enfermedad4. Para 
determinar la lesión vascular es importante la 
ayuda de angiografía por tomografía o resonancia 
magnética, lo cual evidencia la ateromatosis 
de los vasos y la amputación de las ramas 
arteriales que dependen de la pared disecada3,8.

Tratamiento
El tratamiento del infarto bulbar lateral es 
sintomático. El calibre de los vasos que irrigan 
la región en esta patología es extremadamente 
pequeño, lo que limita como opción terapéutica 
la reperfusión mecánica, por otro lado los 
trombolíticos puede generar hemorragias 
importantes y el riesgo supera el beneficio4, por 
lo tanto el tratamiento se basa en la vigilancia 
estrecha de las posibles complicaciones y 
recurrencias, así como control de los factores 
de riesgo cardiovascular precipitantes, como la 
hipertensión arterial sistémica, dislipidemias y 
diabetes mellitus; a largo plazo, se puede evaluar 
la administración de anticoagulantes orales 
de manera individualizada en cada paciente4.

Pronóstico
El pronóstico regularmente es bueno, las secuelas 
comúnmente no generan incapacidad, pero son 
comunes4. A pesar del compromiso motor, no 
todos los pacientes que cursan con síndrome 
de Opalski tienen una afectación marcada de la 
funcionalidad y en la mayoría de las ocasiones 
se observa recuperación completa, pues la 
debilidad evidenciada suele ser leve y transitoria3.

Conclusión
El infarto bulbar lateral con su variante Opalski es 
una entidad poco reportada en nuestro medio, 
lo que la hace estadísticamente poco frecuente. 
Los síntomas y signos que presenta son de 
vital importancia para establecer el diagnóstico 
correcto de estos pacientes. La historia clínica, 
los estudios de imagen y de extensión permiten 
esclarecer la etiología de este trastorno y de 
esta manera establecer las metas terapéuticas. 
La principal característica de este síndrome es la 
hemiplejía ipsilateral al lado de la lesión, lo que 
marca la diferencia respecto al síndrome clásico 
de Wallenberg . Si bien el algoritmo de diagnóstico 
no cambia, el tratamiento de estos pacientes debe 
individualizarse de acuerdo a sus necesidades 
clínicas. El diagnóstico clínico en la medicina sigue 
siendo la piedra angular de muchas patologías. En 
la neurología clínica, la exploración neurológica 
detallada de los pacientes permite establecer 
el espectro clínico y las zonas anatómicamente 
implicadas en variadas entidades nosológicas. 
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Resumen

Palabras clave: COVID-19, pandemia, trabajo social.

Actualmente, la pandemia del COVID-19, que de manera inédita  ha afectado prácticamente 
a todo el mundo, por la rápida transmisión y letalidad, del virus, ha requerido de la 
participación del personal de salud de primera línea; médicos (urgenciólogos, anestesiólogos 
e intensivistas, también se han tenido que habilitar equipos con un líder que prepara y guía a 
grupos pequeños para tratar de cubrir la emergencia), en este contexto, personal de Trabajo 
Social, como parte medular del equipo de salud, ha tenido que modificar el protocolo de 
atención que presta a los pacientes  y a sus familiares, ya que al momento de la entrevista para 
ingresar a urgencias, se desconoce si son portadores o no del virus causal de la enfermedad. 
Si bien el COVID-19 no tiene como primera manifestación la afectación neurológica, cada día 
se conocen más complicaciones neurológicas que empeoran el pronóstico. En el Instituto 
Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez” (INNN MVS), se han diseñado 
protocolos para identificar pacientes que pudieran ser portadores de esta enfermedad y el 
departamento de Trabajo Social, está en la primera línea de atención con un “triage” ad hoc. 
El objetivo del presente trabajo es analizar la participación de dicho personal ante 
la pandemia de COVID-19, en el conjunto de las medidas con que el país la enfrenta.  
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Abstract

Introducción

DISCLOSURE ARTICLE

Participation of Social Work staff 
during the COVID-19 pandemic, in a 
third level Institute of care

Keywords: COVID-19, pandemia, social work.

Currently, the COVID-19 pandemic, which in an unprecedented way has affected 
practically all the world, due to the rapid transmission and lethality of the virus, has 
required the participation of front-line health personnel; doctors (emergency physicians, 
anesthesiologists and intensivists, teams have also had to be set up with a leader who 
prepares and guides small groups to try to cover the emergency), in this context, Social 
Work staff, as a core part of the health team, has had to modify the protocol of care 
provided to patients and their families, since at the time of the interview to enter the 
emergency department, it is unknown whether or not they are carriers of the virus that 
causes the disease. Although COVID-19 does not have neurological involvement as the first 
manifestation, neurological complications are known every day that worsen the prognosis. 
In the National Institute of Neurology and Neurosurgery "Manuel Velasco Suárez" (INNN 
MVS), protocols have been designed to identify patients who could be carriers of this 
disease and the Department of Social Work is in the first line of care with a "triage " ad hoc.
The objective of this work is to analyze the participation of said personnel in the current 
situation due to the COVID-19 pandemic, in all the measures that the country faces.

El COVID-19 o SARS CoV-2, proviene de los 
coronavirus, que son una extensa familia de 
virus que pueden causar enfermedades tanto 
en animales como en humanos. En humanos, se 
sabe que varios coronavirus causan infecciones 
respiratorias que pueden ir desde el resfriado 
común hasta enfermedades más graves como el 
síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS) 
y el síndrome respiratorio agudo severo (SARS)1.

La pandemia por COVID-19 inició a finales del 2019 
en la ciudad China de Wuhan, debido a la movilidad 
de personas se ha ido extendiendo a través del 
mundo, México no fue la excepción, en febrero 

de este año se presentaron los primeros casos, 
a partir de ese momento día con día el número 
de pacientes y muertes ha ido en aumento. Al 
momento, 23 de julio, las cifras de personas 
afectadas en nuestro país suman 362,274 casos 
confirmados y 41,190 defunciones, la enfermedad 
había tenido predominio en las zonas urbanas 
y áreas conurbadas de la Ciudad de México y 
4 estados de la frontera norte, sin embargo, 
poco a poco se ha ido extendiendo en el país. 

Los síntomas más comunes de la infección por 
COVID-19 son fiebre, tos seca, cefalea y cansancio, 
entre otros. Cerca del 80% de los pacientes 
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presentan síntomas leves y se recuperan 
sin necesidad de tratamiento hospitalario. 
Sin embargo; el 20% restante desarrolla 
problemas respiratorios graves que requieren 
asistencia hospitalaria, la cual puede incluir 
intubación orotraqueal, algunos pacientes pueden 
llegar a tener complicaciones neurológicas 
serias como eventos isquémicos y hemorragias 
intracraneales2,3,4. Durante el transcurso de la 
pandemia se ha observado que las personas 
mayores y las que presentan comorbilidades, 
como hipertensión arterial, problemas cardiacos 
o pulmonares, diabetes o cáncer tienen más 
probabilidades de desarrollar una enfermedad 
grave. A pesar de esto, es importante mencionar 
que, cualquier persona puede contraer 
COVID-19 y desarrollar una enfermedad grave. 
Por otro lado, cabe aclarar que los portadores 
del virus, aunque tengan síntomas leves, tienen 
capacidad de transmitir el padecimiento1.

Con la llegada de esta pandemia al país, 
han surgido múltiples y variadas opiniones, 
algunas, incluso, afirman que la enfermedad 
no existe, lo que genera que algunas personas 
no tomen las medidas necesarias para evitar 
contagios, a pesar de las campañas que han 
surgido tanto del gobierno como de medios 
de comunicación de “guardar sana distancia” 
y “no salir de casa”, tanto como sea posible.

La participación del Trabajo Social (TS), se ha 
fundamentado en el análisis e intervención de los 
problemas sociales que las poblaciones atraviesan, 
esta intervención, ha sufrido cambios a partir de 
la sistematización de experiencias de prácticas, 
lo que ha generado procesos metodológicos que 
ayudan en dicha intervención5. Esto se aplica en 
la emergencia sanitaria que vive el país en este 
momento por el COVID-19, el “no salir de casa” 
o cuarentena obliga a adquirir y sistematizar 

nuevos aprendizajes, enseñanzas y estrategias 
metodológicas, que de forma inmediata 
deben incorporar en su quehacer profesional 
para atender a la población en situaciones de 
emergencia y crisis ante un nuevo fenómeno 
cómo la pandemia actual, que requiere estrategias 
de trabajo multidisciplinario con el equipo de 
salud y con las familias que requieren atención. 

Emergencias sociales como esta, en donde 
muchas situaciones son inciertas y la información 
es tan diversa que favorece el miedo, incredulidad 
e incertidumbre, y que el personal de salud tiene 
que enfrentar todos los días, evidentemente, el 
personal de trabajo social no es la excepción, 
ya que en las instituciones públicas es uno de 
los primeros contactos que los usuarios tienen.

Una de las estrategias metodológicas del 
Trabajo Social es la intervención individualizada, 
cuya premisa se fundamenta en que existe 
una situación social no deseada por el sujeto, 
se realiza mediante entrevistas, intervención 
en crisis, apoyo profesional, asesoramiento y 
mediación, también se pueden utilizar otros 
recursos, como visitas domiciliarias y entrevistas 
a más familiares, así como instrumentos para 
su evaluación y seguimiento5. Durante esta 
pandemia, la intervención ha requerido cambios 
específicos entre los que se encuentran: el uso de 
material de protección personal que incluye de 
cubrebocas y careta durante la jornada laboral, 
que implica barreras en la comunicación y en el 
soporte ante situaciones de crisis, una situación 
que se ha presentado es que el personal, teniendo 
el equipo de protección, no lo utilice o no le dé 
la importancia requerida, poniendo en riesgo su 
salud y la de los entrevistados, por mantener la 
cercanía y la práctica de entrevista tradicional, 
siempre  el peor escenario es no tener los insumos 
necesarios e indispensables para protegerse.
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Además se ha llegado a presentar en el personal 
de TS, la “sensación” de no ser reconocidas como 
parte del personal de salud; reconocimiento que 
sí recibe el personal médico y de enfermería; no 
se debe olvidar que para que una institución de 
salud funcione adecuadamente, y más en esta 
emergencia sanitaria, se requiere de diversas 
áreas de trabajo en las que intervienen diferentes 
profesionales y personal de apoyo, entre los que 
se incluyen: personal de vigilancia, intendencia, 
mantenimiento, personal administrativo y todo 
el equipo paramédico y requiere de la aceptación  
social por el trabajo realizado.

Un hecho, no menor, y también a considerar, 
es la cantidad de personal que fue enviado a su 
domicilio por presentar diversas comorbilidades, 
como: hipertensión, diabetes, obesidad y 
problemas pulmonares crónicos, entre otros, 
que han sido señalados como factores de 
vulnerabilidad para desarrollar una enfermedad 
grave en caso de contagio por COVID-19, 
igual que el personal el personal que tiene 
60 años o más, lo que ha generado que el 
personal de salud en activo se haya reducido 
considerablemente, (40 o 50%, especialmente del 
área de enfermería, en menor proporción en TS).

A partir de este escenario el presente documento 
hablará del personal de Trabajo Social, haciendo 
hincapié en que todas las personas que trabajan en 
las instituciones son importantes y que al ser parte 
de esta sociedad son motivo de análisis, puesto 
que interviene en diversos ámbitos, necesarios, 
para el buen funcionamiento del Instituto. 

Los Institutos Nacionales de Salud tienen como 
objetivos: investigación científica, formación y 
capacitación de recursos humanos calificados y 
prestación de servicios de atención médica de alta 
especialidad6; las funciones de Trabajo Social dan 

respuesta, dentro de su área, a estos objetivos y 
pone mayor énfasis durante la pandemia actual  
mediante mediante: 

Intervención Social  
El Trabajo Social, tiene funciones de abordaje 
directo con los familiares de las personas enfermas, 
es un eje rector en materia de información, 
educación para la salud  y contención cuando las 
personas no tienen claro lo que está pasando con 
sus familiares y las condiciones de estrés, carencia 
económica y conflictos familiares no les permiten 
tomar decisiones inmediatas y requieren de 
escucha y mediación para poder llegar a acuerdos 
y decidir lo mejor para el enfermo y su entorno, 
esto se logra mediante la elaboración de análisis 
sociales por medio de entrevistas que se integran 
a un estudio socioeconómico, considerado como 
“una herramienta de investigación que proporciona 
el análisis del entorno social y su relación con 
los aspectos de la o las personas entrevistadas”7. 
Con este instrumento es posible conocer los 
escenarios sociales y ubicarlos en el escenario 
actual, este conocimiento permite generar 
estrategias de cuidado para la familia e incluso 
para el personal que está brindando la atención.  

También fungen como enlace entre el equipo 
médico y de enfermería cuando la información 
no es clara o no la entienden, es en esta situación 
cuando se logra vincular a estos dos actores 
para que uno tenga la confianza de externar 
las dudas y el otro la habilidad para resolverlas, 
usando un lenguaje claro, considerando el 
contexto sociocultural que rodea al usuario.

El personal de TS, conoce el impacto que las 
enfermedades generan y las por las que los 
usuarios acuden, pero, sobre todo, identifica las 
consecuencias familiares, económicas y sociales 
que implican, lo que les permite proyectar el 
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escenario de los familiares a lado de la persona 
enferma, con la pandemia la situación se agrava 
y se convierte en un conjunto de pérdidas 
económicas y sociales inmediatas además de 
requerir distanciamiento social por el posible 
contagio, que les lleva a realizar las intervenciones 
necesarias para que enfrenten de la mejor 
manera posible el efecto que la enfermedad 
tendrá sobre su paciente y su núcleo familiar.

Mediante la elaboración de familiogramas se 
pueden  identificar  las redes funcionales y de 
apoyo, que tiene una familia8 lo que les permitirá 
planear una mejor intervención.

Una estrategia en la que se tiene experiencia 
y que en esta situación se tiene que reforzar 
es, no pierda la calma por el enojo, miedo, 
incertidumbre y carencia de recursos económicos. 
En este momento se agrega el temor a la 
exclusión social de los familiares, que se ven como 
potenciales portadores del virus, ocasionando 
que el resto de la sociedad los excluya, esto nos 
obliga a incrementar los criterios del cuidado 
y manejo de la información, y estimular o 
favorecer que el resto del personal se sume a 
la no discriminación y trato respetuoso y digno. 
Otra actividad que forma parte de las labores 
del personal de trabajo social, es la búsqueda de 
recursos para aliviar las carencias que los usuarios 
presentan, en este momento esta búsqueda toma 
mayor relevancia, el Instituto atiende a pacientes 
sin seguridad social y, generalmente, de bajos 
recursos económicos, si a esto le agregamos que 
la pandemia ha dejado a muchas personas sin 
empleo, evidentemente, esa situación empeorará, 
por lo que se presentarán casos con mayor 
necesidad de ayuda, y Trabajo Social buscará los 
recursos para minimizar, hasta donde sea factible, 
el estrés que genera no contar con el dinero 
necesario para cubrir la estancia hospitalaria.

Educación
Una actividad esencial de los trabajadores/as 
sociales es la educación para la salud, deben 
estar informados en este momento crítico para 
mitigar la angustia de los familiares, y trasmitir 
esa información cuando sea necesario; ya que 
lo medios de comunicación generan diversos 
mensajes y no siempre son ciertos; deben conocer 
lo que se “dice” para comprender el miedo de 
las personas que atiende, en algunos casos 
desproporcionado, y se puede lograr tomando 
la información de fuentes fidedignas, y mantener 
comunicación cercana con las autoridades de 
la Institución para determinar el alcance de las 
acciones que se implementen ante la emergencia.
Otra de las actividades que genera resistencia es 
pedirles que regresen a su domicilio como medida 
preventiva, es común que cuando un familiar está 
en el hospital en áreas críticas se requiere la estancia 
de algún responsable de paciente de tiempo 
completo, en el contexto actual de emergencia 
sanitaria, el no permanecer en el Instituto, les genera 
incertidumbre, enojo, frustración la contención que 
deben hacer los mandos medios tiene un papel 
fundamental para estimular al personal y este a 
su vez a las personas que atiende a que también 
usen el cubrebocas, a fin de evitar contagios. La 
sana distancia, es una actividad difícil de lograr en 
las oficinas, generalmente, las personas comentan 
las buenas o malas noticias que recibieron, lloran 
por conocer los diagnósticos, frecuentemente, 
buscan palabras de aliento y abrazos del personal 
de TS, sin embargo, ambos deben aprender a 
guardar la distancia para salvaguardar su salud.

Supervisión
La jefatura y supervisión entre sus objetivos está 
que el personal del departamento realice sus 
funciones de forma adecuada, además de verificar 
que se utilice el equipo de protección proporcionado 
y enfatizar la importancia que tiene el extremar 
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precauciones al acudir a cualquier servicio del Instituto, 
no es tarea fácil hay que saber manejar la resistencia 
y el enojo al implementar las medidas de seguridad 
y ser firme en las mismas para evitar contagios, 
además de contener las emociones propias que se 
generan e incrementar la tolerancia a la frustración.

Trabajo Social al ser un puente vinculatorio 
entre las familias y las áreas médicas suele 
acudir con el personal médico para solicitar 
que den informes, que le expliquen con mayor 
claridad a los familiares el estado clínico del 
paciente, el diagnóstico y pronóstico, máxime si 
es fatal, situación que en el escenario actual está 
restringido puesto que también la comunicación 
del equipo médico con el exterior es limitada y 
ocasiona que a los familiares se les limite las visitas 
a su familiar y con ello se maximice la frustración 
de las y los trabajadores sociales, por no poder 
cumplir con una de sus funciones básicas. 

Participación de Trabajo Social al final de vida por 
COVID-19
Morir en una institución de salud, es una situación 
complicada, y se ha vuelto aún más difícil debido 
a que los pacientes infectados por COVID-19, por 
medidas de seguridad, permanecen aislados, sin 
contacto físico con sus seres queridos lo que genera 
mayor ansiedad y temor tanto al paciente como a sus 
familiares. También es cierto que solo los médicos 
tratantes y el personal de enfermería son los que 
tienen contacto directo con los pacientes; después 
del consenso en equipo, se establecieron horarios 
en los que los médicos llaman a los familiares para 
darles informes, de ser posible, se conectan por 
video conferencia para que puedan tener contacto 
con sus enfermos y disminuir la ansiedad que 
genera el aislamiento y la falta de información.

Otra función importante en este rubro, es la 
intervención que tiene post mortem, inicialmente 

la escases de servicios funerarios ocasiona que 
los costos se incrementen y que las familias 
no cuenten con los recursos inmediatos para 
el pago de funerarias, parte de las actividades 
sociales implica conocer funerarias que den precios 
acordes y que tengan las medidas de seguridad 
para poder trasladar el cuerpo, y evitar que las 
familias en su desesperación empobrezcan más 
o se endeuden para el pago de los servicios. 

Dada la alta contagiosidad del COVID-19, en caso 
de defunción, se ha solicitado a los familiares no 
realizar inhumaciones tradicionales, se recomienda 
la cremación, aunque para una cultura como la 
nuestra, en donde tiene enorme importancia 
cultural “velar a las personas que fallecen”, en este 
sentido, el personal de TS, puede colaborar con 
algunos rituales de despedida, entre los que se 
incluyen: videos, cartas y reuniones digitales con los 
seres queridos, cuando tienen acceso a los mismos.  

Conclusión

La pandemia por COVID-19 obliga al personal de 
trabajo social a potencializar sus conocimientos 
profesionales de manera inmediata, con respecto 
al trato con los familiares y con el cuidado de su 
propia salud, además de establecer distintas 
estrategias de comunicación con el resto del 
equipo, que en algunos casos se han convertido 
en pacientes y la familia mantiene la misma 
incertidumbre que el resto de los familiares. Su 
formación les da la capacidad de enfrentar los retos 
profesionales que la actual situación demanda, 
también les obliga a desarrollar estrategias para la 
rápida toma de decisiones y al reforzamiento del 
trabajo en equipo para beneficio de la población.
Es fundamental reforzar el trabajo en equipo 
debido a que los cambios súbitos en la 
cotidianeidad de la atención han requerido la 
aplicación de estrategias institucionales inmediatas 
para poder hacer frente a la emergencia sanitaria. 
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