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Llevando esperanza y atencion neurolégica a zonas apartadas

Garantizar el acceso oportuno y equitativo a la atencién en salud sigue
siendo uno de los mayores desafios para las poblaciones rurales y las
zonas apartadas del pais. Con este propdsito, nuestra institucién ha
desarrollado un programa de atencion extramural en epilepsia y otras
enfermedades neuroldgicas, acercando la atencion primaria y
especializada a pacientes que, por diversas circunstancias geograficas,
econdémicas y sociales, tienen dificultades para acceder a los servicios
desalud enlaciudad.

Cada tres meses, un equipo conformado por médicos especialistas, un
auxiliar de enfermeria y personal administrativo se desplaza a
diferentes municipios del departamento de Bolivar para brindar
atenciéon médica en neurologia. Durante estas jornadas se utiliza el
software institucional para el registro clinico, y a cada paciente se le
entrega su historia clinica, manteniendo ademas la posibilidad de
continuar su seguimiento en nuestras instalaciones del FIRE.

Como parte fundamental de la consulta, en la sala de espera se
socializa la Ley 1414 de 2010, que garantiza la atencion integral a las
personas con epilepsia y a sus familias en todo el territorio nacional.
Estaley, gestionaday promulgada gracias a lalabor del presidente de la
Fundacion, el Dr. Jaime Fandifo Franky, es desconocida por un amplio
sector de la poblacion, especialmente en zonas alejadas de los centros
urbanos. Su divulgaciéon permite empoderar a los pacientes, fortalecer
su entorno familiar y brindar herramientas para el reconocimiento y la
exigibilidad de sus derechos.

Hasta la fecha, el programa ha llegado a los municipios de Arroyo
Hondo, Bocachica (Isla), Calamar, Clemencia, Cicuco, Cdérdoba,
Margarita, Mahates, San Fernando, San Juan Nepomuceno, San
Jacinto, Soplaviento, Santa Cruz del Islote, Talaigua Nuevo y
Zambrano. En cada comunidad, la respuesta ha sido de gratitud y
compromiso, permitiendo ademas identificar de manera directa las
necesidades en salud y las brechas persistentes en la atencién de
pacientes con patologias neuroldgicas, muchos de ellos sin
diagnéstico previo o sin control médico adecuado.

Estas jornadas representan el aporte significativo del FIRE a la
poblacion mas vulnerable del departamento de Bolivar y reafirman el
compromiso institucional con la equidad, la educaciéon en salud y la
atenciéon digna de las personas con enfermedades neurolégicas y
principalmente con epilepsia.

Lic. Iris Davila Miranda.
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Neurologia

Introduccion

La pseudorefractariedad en epilepsia hace
referencia a aquellos casos en los que las
crisis parecen encontrarse con farmacos
antiepilépticos, pero esta falta de respuesta
no corresponde a una verdadera farmaco-
rresistencia. En estos pacientes, el aparente
fracaso terapéutico se explica por factores
modificables, como errores diagndsticos,
problemas en la dosificacion, mala adhe-
rencia o interacciones farmacoldgicas que
interfieren con la eficacia real del trata-
miento, mas que por mecanismos intrinseco
deresistenciaalos medicamentos.

Principales causas
e Errores diagnésticos, particularmente la
interpretacién de episodios no epilépticos,

Pseudorefractariedad en epilepsia

Dr. Luis Polo Verbel
Neurodlogo clinico

Fundacion Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades
Enfermedades Neuroldgicas | Jaime Fandifo Franky | FIRE

como las crisis psicogenas, como si fueran
crisis epilépticas verdaderas.

e Adherencia terapéutica insuficiente, ya que
se por omisién de dosis, suspension inter-
mitente del tratamiento o dificultades para
acceder alos medicamentos.

e Interacciones farmacolégicas o dosifi-
caciones inadecuadas, que conducen a
concentraciones subterapéuticas de los
farmacos antiepilépticos.

e Seleccién inapropiada del anti-epiléptico,
especialmente cuando el medicamento no es
adecuado para el tipo especifico de crisis o
sindrome epiléptico del paciente.
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Causa Ejemplo / Explicacion ampliada

. L e Confusion con eventos no epilépticos, como crisis psicégenas no
Diagnostico e , N .
incorrecto epilépticas (CPNE), sincope, trastornos del suefio o fendmenos

paroxisticos que imitan epilepsia.
Error en el Uso de un farmaco antiepiléptico inapropiado para el tipo de crisis
. o sindrome epiléptico; prescripcién de dosis subterapéuticas;

tratamiento

ausencia de ajuste segun peso, edad o comorbilidades.

No adherencia al

tratamiento . .
sociales/econdmicas.

Olvido de dosis, suspension abrupta o abandono voluntario del
tratamiento por efectos adversos, falta de comprension o barreras

Interacciones
medicamentosas
plasmaticos.

Consumo de alcohol o sustancias que disminuyen la eficacia del
farmaco; uso de medicamentos concomitantes que modifican el
metabolismo de los antiepilépticos, reduciendo sus niveles

Estilo de vida

umbral convulsivo.

Sueno irregular, estrés crénico, privacién de descanso, consumo de
sustancias psicoactivas, habitos que precipitan crisis o reducen el

Erroren el diagnéstico

Esto significa que al paciente se le ha
atribuido un diagnéstico equivocado, ya sea
porque no presenta realmente epilepsia o
porque se clasificé de manera incorrecta el
tipo de epilepsia que padece. Como
consecuencia, la persona puede permanecer
durante anos recibiendo tratamientos
antiepilépticos que no son adecuados, lo que
traduce en falta de control de las crisis,
persistencia de los sintomas y un deterioro
innecesario de su celeridad de vida.

¢por qué se producen errores?

Suelen originarse por una combinacién de
factores clinicos, técnicos y contextuales. En
primer lugar, muchas crisis no epilépticas,
como los episodios psicogenos, sincopes,
trastornos del sueno o movimientos
paroxisticos, pueden simular ataques
epilépticos, llevando a una interpretaciéon
equivocada del cuadro clinico. Ademas, la
variabilidad en la presentacion de las crisis,
especialmente en nifos y adultos mayores,
dificulta su reconocimiento adecuado. A esto
se suma la H. Cincompleta, la falta de acceso

o estudios especializados (como video EEG
prolongado), o la lectura incorrecta del EEG
seinterpreta de forma exagerada, reforzando
la idea de epilepsia cuando en realidad no
existe una correlacioén clinica sélida.

Como consecuencia, el paciente puede
gquedar etiquetado con un diagndstico
incorrecto, lo cual implique que se clasifique
de forma inadecuada al tipo de epilepsia o
gue, en realidad, no padezca epilepsia. Esto
puede llevarlo a recibir durante anos
tratamientos antiepilépticos ineficaces, con
persistencia de la crisis, exposicion
innecesaria a efectos adversos. Reconocer y
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revisar estas fuentes de error es fundamental
para garantizar un abordaje diagnéstico
preciso, optimizar el tratamiento y evitar las
consecuencias negativas de un diagndstico
inadecuado.

Diagnésticos erroneos mas frecuentes

En la practica clinica, existen diversas
condiciones que pueden imitar las manifes-
taciones de una crisis epiléptica vy, por lo
tanto, conducir a diagnodsticos incorrectos.
Entre los mas comunes estan:

1. Crisis psicogenas no epilépticas (CPNE)
son episodios de origen psicolégico que
simulan crisis epilépticas, pero sin actividad
eléctrica anormal en el cerebro. Suelen
desencadenarse por estrés emocional,
traumas o conflictos internos. Debido a que
pueden presentar movimientos involun-
tarios, pérdida aparente de conciencia o
comportamientos dramaticos, con fre-
cuencia se confunden con epilepsia,
especialmente cuando no se cuenta con un
video- EEG para confirmar el diagnéstico.

2. Sincope (vasovagal o cardiogénico) El
sincope es una pérdida transitoria de la
conciencia causada por una disminucion
temporal del flujo sanguineo cerebral. El
desmayo puede incluir movimientos tdnico-
clénicos breves, palidez, sudoracién o
confusién posterior, lo que lleva a que sea
interpretado como una crisis convulsiva. Los
sincopes cardiogénicos, por su potencial
gravedad, requieren especial atencién para
evitarretrasos en el tratamiento adecuado.

3. Trastorno del sueno (sonambulismo y otras
parasomnias) los episodios durante el suefio,
como caminar dormido, hablar, gritar o
realizar movimientos automaticos, pueden
parecer actividades paroxisticas similares a
crisis epilépticas nocturnas. La ausencia de
testigos y el desconocimiento de la
arquitectura del suefio contribuyen a
interpretaciones equivocadas.

4. Ataques de panico y migracién con aura.
Los ataques de panico pueden parecer

sintomas; intensas palpitaciones, sensacién
de muerte inminente, despersonalizacién o
temblor, que pueden confundirse con una
crisis parcial. De manera similar, la migrana
con aura produce alteraciones visuales,
sensoriales o del lenguaje que en ocasiones
se asemejan a auras epilépticas, generando
confusiéon diagndstica si no se evalian
cuidadosamente los antecedentes y la
evoluciéon temporal.

5. Movimientos involuntarios no epilépticos
(tics, distonias, espasmos) Algunos movi-
mientos anormales pueden ser bruscos,
repetitivos o llamativos, lo que lleva a pensar
en crisis motoras. Sin embargo, estos
trastornos del movimiento tienen carac-
teristicas especificas, como la capacidad de
supresion voluntaria en los tics o la postura
fija sostenida en la distonia, que las diferen-
cian de unaverdaderacrisis epiléptica.

Sintomas mas comunes que aparecen en
estos casos:

- Persistencia de crisis pese a tratamiento
adecuado; cuando el paciente ha recibido
dos o mas farmacos antiepilépticos en dosis
adecuadas y no hay mejoria, se debe revaluar
el diagndstico. En algunos casos la falta de
respuesta apunta a que no se trata de
epilepsia.

-Desconfianza del paciente en el
tratamiento: El paciente puede notar que los
farmacos no le ayudan, y sentirse frustrado;
lainformaciényla comunicacién son claves.

- Crisis inusuales y resistentes desde el inicio:
Si desde las primeras crisis hay una
resistencia total al tratamiento o la
descripcién clinica es atipica para epilepsia,
eso es senal de alerta.

- Efectos secundarios sin mejoria clinica:
Tomar farmacos que producen eventos
(somnolencias, mareos, cambios de animo)
sin ver reduccion de crisis obliga a recon-
siderar el diagnodstico y el plan terapéutico.
Las senales que deben hacer sospechar
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Epilepsia
Generalizada

pseudorefractariedad o crisis no epilépticas
psicogenas (PNES) incluyen crisis clinicas sin
alteraciones en el EEG durante el episodio, lo
gue sugiere ausencia de actividad epilep-
tiforme pese a movimientos, pérdida de
conciencia prolongada o con recuperaciéon
inusualmente lenta, un patrén mas comun en
PNES que en epilepsias verdaderas; inconsis-
tencia marcada entre crisis, con variaciones
extremas en su forma, intensidad o duracién,
a diferencia de las crisis epilépticas que
suelen ser estereotipadas; y refractariedad
desde el inicio, el decir, falta completa e
respuesta a primeros tratamientos antiepi-
|épticos, algo poco habitual en epilepsias
tipicas y que obliga a considerar diagndsticos
alternativos como PNES u otros imitadores
clinicos.

¢{Qué sedebehacer?

Para abordar adecuadamente un caso
sospechoso de pseudorrefractariedad o
crisis no epilépticas, es fundamental revisar
el diagnodstico inicial, confirmando si real-
mente se trata de epilepsia y descartando
imitadores como crisis psicégenas, sincope o
migrafa; ademas, se debe revaluar la historia
clinica, los testimonios de testigos y la
evolucién de los episodios. Es esencial
verificar la adherencia al tratamiento,
preguntando directamente si el paciente
toma los medicamentos a diario y, cuando

sea necesario, solicitando niveles plas-
maticos de los farmacos. También conviene
identificar barreras sociales, cognitivas o
econdémicas que puedan interferir en el trata-
miento. Finalmente, cuando persisten dudas,
se recomienda solicitar una segunda opinién
o derivar a un especialista en epilepsia para
completar la evaluacion con herramientas
como video-EEG y la valoracién de posibles
factores psicégenos o comorbilidades.

En presencia de pseudorrefractariedad, el
objetivo principal es ajustar el tratamiento,
retirando gradualmente farmacos inne-
cesarios y optimizando los que realmente
aportan beneficios segun el diagnéstico
confirmado. Es necesario identificar y tratar
comorbilidades psiquiatricas como ansiedad,
depresion o trastornos relacionados con el
estrés, ya que pueden influir en la aparicion y
frecuencia de los episodios. Finalmente, una
intervencion clave es la educacién al
pacientey a su familia, explicando de manera
clara la naturaleza del problema, promo-
viendo la comprensiéon del manejo adecuado
y estableciendo expectativas realistas, lo que
mejora significativamente la adherencia y el
pronodstico.
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Neurologia

;Qué es la neurodiversidad?

Dr. Ivan Molinares Amaris

Médico de atencion primaria en neurologia (APECIN)
Fundacién Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades
Enfermedades Neuroldgicas | Jaime Fandifio Franky | FIRE

Introduccion

El término neurodiversidad, acufado en los
noventa por la comunidad autista, se ha
ampliado para englobar distintas condi-
ciones neuroldgicas. Este concepto parte de
la idea de que cada cerebro humano es tan
singular como una huella dactilar, y que esa
variedad es algo natural, valioso y
beneficioso. En ese sentido, tal como
reconocemos la diversidad en etnia, género o
religion, también deberiamos valorar las
diferencias en el funcionamiento cerebral.

Algunas personas enfrentan dificultades
para enfocarse en una tarea simulta-
neamente, como suele ocurrir en el trastorno
por déficit de atencion (TDAH), mientras que
otros destacan por su capacidad para
detectar patrones, como sucede en algunos

casos de autismo. El concepto de neuro-
diversidad promueve que no interpretemos
estas diferencias como patologias, sino que
las observemos con comprensiony respeto.

¢{Qué eslaneurodivergencia?

Se enmarca dentro del concepto mas amplio
de la neurodiversidad. Este término describe
las formas en que la estructura y el
funcionamiento del cerebro pueden diferir
de lo que la sociedad considera el estandar o
lo “neurotipico” Las personas neuro-
divergentes pueden presentar condiciones
como el autismo, el TDAH o la dislexia, entre
otras. En lugar de considerar estas caracte-
risticas como trastornos que deben ser
corregidos, la neurodivergencia la reconoce
como variaciones naturales y enriquecedoras
de la condicién humana.

P
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¢Qué implica ser una persona neuro-
divergente?

Significa que el cerebro funciona de una
manera distinta a lo que se considera
“neurotipica” o convencional. Esto abarca la
forma en que una persona piensa, aprende,
se comporta o procesa informacion. Algunas
personas cuentan con un diagndstico formal,
como TDAH o TEA, mientras que otras
simplemente experimentan estas variaciones
sin un diagnostico. Ademas, muchas per-
sonas neurodivergentes destacan por
habilidades como la creatividad, el pensa-
miento abstracto o la capacidad de concen-
trarse intensamente en temas de su interés.
En esencia, ser neurodivergente no es algo
negativo, sino una forma validay diferente de
existir.

Neurotipico

Empleado para describir a individuos cuyo
funcionamiento cerebral y cognitivo se alinea
con los patrones considerados comunes o
esperados en la sociedad. Estos patrones
suelen desarrollar habilidades como el
lenguaje, el aprendizaje y la interaccién social
de acuerdo con las normas establecidas
culturalmente. En contraste, neurodi-
vergente se refiere a aquellos cuya manera
de procesar la informacion difiere de estos
patrones convencionales. Esta divergencia
puede manifestarse en condiciones como el
autismo, el TDAH o la dislexia, y aunque
puede presentar desafios en entornos
disenados para la neurotipicidad, también
aporta perspectivas Unicas y valiosas. La

neurodiversidad, por tanto, reconoceyvalora
estas diferencias como expresiones
naturales de la variabilidad humana,
promoviendo una visién inclusiva que
aprecia la diversidad en el funcionamiento
neurologico.

Sintomas de ser neurodivergente

Los indicadores de la neurodivergencia
pueden presentar gran variabilidad segun el
tipo especifico de divergencia neurolégica.
No todas las personas muestran todos los
sintomas; en muchos casos sélo se
manifiestan algunos. A continuacion, se
describen los mas frecuentes.

- Dificultad para concentrarse: Problemas para
mantener la atenciéon en tareas poco
estimulantes, junto con episodios de
hiperfoco en actividades que resulten
altamente interesantes.

-Sensibilidad sensorial atipica: Reactividad
excesiva o reducida a estimulos como
sonidos, luces, texturas, sabores u olores.
Algunas personas incluso buscan estimulos
sensoriales intensos para autorregularse.

- Dificultades en interacciones sociales: Falta de
contacto visual, dificultad para interpretar
expresiones faciales, lenguaje corporal,
sarcasmo o bromas; preferencia por la
comunicacion literal y directa.

- Intereses intensos y focalizados: pasion muy
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marcada por temas o actividades concretas,
que puede acompanarse de conocimiento
profundoy persistencia temporal en ellos.

- Problemas en funciones ejecutivas: dificultad
para planificar, organizar, gestionar el
tiempo, recordar instrucciones o completar
tareas de manera efectiva.

- Pensamiento literal: tendencia a interpretar
el lenguaje concretamente, con dificultad
para comprender metéaforas, ironias o frases
implicitas.

- Trastornos del sueno: dificultad para conciliar
el sueno, despertarse con frecuencia o
alteraciones del descanso, muchas veces
vinculadas a sobreestimulacién o ansiedad
sensorial.

- Desafios en habilidades motoras: alteraciones
en la coordinacion motora fina y gruesa que
afectan tareas como escribir, abotonarse,
mantener el equilibrio o correr con fluidez.

- Reactividad emocional intensa: respuesta
emocional profunda o abruptas ante ciertos
estimulos o situaciones con dificultades para
autorregular estados afectivos.

- Rendimientos académicos o habilidades
desiguales: algunas areas pueden mostrar un
desempefio sobresaliente (por ejemplo, en
creatividad o memoria visual), mientras otras
presentan dificultes marcadas, como en
organizacién o lectura.

Trastornos por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH)

Se trata de una condicién neurodesa-
rrollativa frecuente en la infancia, caracte-
rizada por problemas persistentes en
atencion, impulsividad y actividad motora
excesiva. En algunos nifios, predomina la
falta de atencion, mientras que en otros
predominan la hiperactividad o la impul-
sividad.

Dispraxia (trastorno del desarrollo de la

coordinacién) es un trastorno neuromotor
que afecta la planificaciéon y ejecuciéon de
movimientos voluntarios. Aunque no implica
debilidad muscular ni falta de inteligencia, las
personas con dispraxia presentan dificul-
tades en la coordinacién motora, lo que
puede manifestarse en torpeza al realizar
actividades cotidianas como vestirse o
escribir. Se asocia a una inmadurez en el
desarrollo de las neuronas y posibles
alteraciones en la conectividad entre regio-
nes cerebrales de la planificacion motora,
como la corteza premotora y los ganglios
basales.

Sindrome de Tourette: Es un trastorno
neurolégico que se manifiesta por tics
motores y vocales, los cuales son
movimientos o sonidos involuntarios y
repetitivos. Estos tics suelen comenzar en la
infanciay pueden variar en tipo e intensidad a
lolargo del tiempo.

Se haidentificado que existen anormalidades
en ciertas regiones del cerebro, incluyendo
los ganglios basales, los I6bulos frontales y la
corteza cerebral. Estas areas estan involu-
cradas en el control del movimiento y la inhi-
bicion de respuestas automaticas.
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Trastornos obsesivo compulsivo (TOC)

Se caracteriza por la presencia de obsesivos
(pensamientos, imagenes o impulsos
recurrente y no deseados) y compulsiones
(conductas repetitivas, que la persona siente
la necesidad de realizar para aliviar la
ansiedad causada por las obsesiones). Se ha
observado que las personas con TOC
presentan alteraciones con la conectividad
cerebral, especialmente en los circuitos que
involucran la corteza orbifrontal, el cuerpo
estriado y el tidlamo. Estas disfunciones
pueden llevar a una sincronizacién andmala
de la actividad neuronal, contribuyendo a los
sintomas del trastorno.
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“Antes de ser atendida por la ciencia, la
epilepsia fue temida y venerada como el toque
delos dioses”

Historia

La epilepsia como un fendmeno que durante
siglos fue visto como una manifestacion
divina o espiritual. Civilizaciones antiguas
(griegos, egipcios, mesopotamicos)
relacionaban los ataques epilépticos con la
posesion por dioses o espiritus

Enfermedad sagrada

Desde tiempos antiguos, la epilepsia ha sido
vista como una manifestacion del poder
divino o de fuerzas sobrenaturales. En
muchas culturas, el cuerpo convulsionado no
era interpretado como enfermo sino como
un canal por el cual se expresaban los dioses,
los espiritus y demonios.

En el Africa tradicional, la epilepsia se vincula
al mal de ojo o a la influencia de espiritus
adversos. En la etnia Wangoni, los rituales de
purificacion incluyen la depilacién completa
del cuerpo con cristales o el aislamiento
social del supuesto portador del mal.

Entre los bassa, fufulve y bambiliké, pueblos
del noroeste de Cameruny sur de Nigeria, se
cree que la enfermedad es causada por
hechizos o enemistades familiares. Los
curanderos realizan cortes faciales, rituales
para que las malas influencias se adhieran a
las cicatrices y no a los ojos, protegiendo asi
alindividuo del mal de ojo.

En Nigeria rural se practicaba un tratamiento
tradicional para las crisis febriles: una
infusién de hierbas mezclada con orina de
vacay licor fermentado de maiz, a veces con
tabaco. Aunque este remedio ha caido en
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desuso, muchos nifios sufrieron intoxicacion
por nicotinay alcohol, un ejemplo de cémo la
tradicion, la fe y el desconocimiento médico
pueden entrelazarse.

En las culturas mesoamericanas, la epilepsia
era vista como una batalla espiritual. Se creia
que cada persona tenia un alma animal
acompanante (nagual) que podia ser herida
en combate por otros espiritus: Si el alma
sufria dafno, el cuerpo lo reflejaba mediante
convulsiones o pérdida de conciencia. La
medicina indigena combinaba remedios
herbolarios, rituales de purificacién y
curaciones espirituales, intentando
reestablecer el equilibrio entre el ser humano
y sudoble espiritual.

Los aztecas, la epilepsia, llamado Yolpatz-
miquiliztli, era considerada un castigo divino.
Los dioses enfurecidos por las faltas
humanas, enviaban ataques que sacudian el
cuerpoy la mente. Asi el paciente no era sélo
un enfermo: era un elegido o un castigado
por las fuerzas celestiales.

Laluna

ESPIRITU DE LA LUNA
(PRINCESA YUE)

En muchos pueblos la luna era espejo de lo

incontrolable y de lo misterioso. Las crisis
epilépticas, impredecibles y luminosas como
la luna llena, se asociaban a Selena, diosa
griega que iluminabalas noches con un poder
hipnoético. En la mitologia moderna, su
espiritu puede representarse en figuras como
Asiros o la princesa Yue, simbolos de
sabiduria, luz interior y conexién con lo
espiritual. La luna cambiante pero constante,
ha sido companera silenciosa de quienes
viven con epilepsia: testigos de sus noches
de crisis y de sus despertares. Hoy, la ciencia
explica lo que antes se temia, pero la
dimension simbdlica y espiritual sigue
acompanando al paciente, recordando que la
salud no solo habita el cerebro, sino también
en laformaen que entendemos el alma.

De la posesion demoniaca al origen cerebral:

La transformaciéon de una creencia durante
muchos siglos, las crisis epilépticas fueron
interpretadas como una manifestacién del
mal. Se creia que los enfermos estaban
poseidos por demonios y espiritus, y que los
ataque con movimientos bruscos, pérdida de
conciencia y espuma en la boca, eran signos
visibles de esa posesion. El miedo y la
repulsion que generaban estas manifes-
taciones reforzaban su vinculo con lo
sobrenatural y lo maligno.
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En los relatos evangélicos de San Marcos
(9,14-29) san mateo (17, 14-20) y san Lucas
(9,37-43) se describe unos de los episodios
mas conocidos: Un padre lleva a su hijo
enfermo ante Jesus, suplicando por su
curacion. El muchacho cae al suelo, se sacude
violentamente, echa espuma por la boca y
pierde el conocimiento. Los discipulos no
logran liberarlo, pero Jesus reprende al
“espiritu mudo y sordo” y el joven queda
inmovil, como muerto, hasta que el maestro
lotomadelamanoylolevanta.

Estos pasajes reflejan la visidon espiritual y
moral de la enfermedad, el mal era concebido
como una entidad externa que se apoderaba
del cuerpo y del alma. La curacidn, por tanto,
no dependia del conocimiento médico sino
de la fe, la oraciéon y la autoridad divina.
Incluso en el siglo lll, origenes, uno de los
grandes tedlogos cristianos, sostenia que
recurrir a la medicina equivalia a desviarse de
la doctrina de Cristo y rendir culto a Asclepio
o Esculapio, el dios griego de la curacion y
sanaciéon. Para él, el Unico conocimiento
legitimo provenia de la biblia.

Sin embargo, con el avance del pensamiento
cientifico, esta interpretacion fue trans-
formandose. A partir del siglo XVII d. C. los
estudios sobre el cerebro y el sistema
nervioso demostraron que las convulsiones
no eran castigos ni posesiones, sino el
resultado de descargas eléctricas anormales
entre las neuronas. La neurologia moderna
revelé que detrds de aquellos episodios
descritos en los evangelios existian procesos
fisiolégicos concretos, no fuerzas sobre-
naturales.

Hoy sabemos que la epilepsia es un trastorno
neurolégico que puede tener multiples
causas, genéticas, traumaticas, metabdlicas o
infecciosas, y que su tratamiento no depende
de exorcismo ni plegarias sino de
medicamentos, intervenciones quirurgicas y
acompafnamiento psicoloégico. La dimensién
espiritual sigue teniendo un papel
importante. No como explicacién del origen
de la enfermedad, sino como fuente de

consuelo y sentido. La fe, entendida desde la
esperanzay no desde el miedo, puede seruna
aliada de la ciencia: un espacio donde la
mentey el alma encuentran equilibrio.

“La epilepsia dejo de ser una enfermedad de
los poseidos para convertirse en una
condicién humana que, como la luna llena de
Selena, revela el poder misterioso del cerebro
y la necesidad eterna de buscar luz en medio
delaoscuridad”

La fe como medicina

Durante la edad media los padres de la iglesia
reemplazaron a los médicos en la teorizacion
sobre la epilepsia. Se regresé asi a las
antiguas creencias demoniacas, perdiendo
vigencia las explicaciones naturalistas
desarrolladas porlos médicos griegos.

San Gregorio de Tours, en su obra Liber vitae
patrum (siglo VI), narra la historia de un
enfermo que, tras acudir a la tumba de san
Niceto, volvio completamente curado y
nunca mas volvié a sufrir crisis. En aquella
época se afirmaba que “es buena devocién
para curar este mal ser devoto de los tres
reyes magos: Gaspar, Melchor y Baltasar”
Siglos después, John Arderne, médico y
escritor inglés medieval, recomienda una
curiosa cura: Escribir los nombres de los tres
reyes magos con sangre tomada del dedo
anular del paciente; coloca junto a ellos oro,
inciensoy mirra dentro de una caja: haz que el
enfermo rece diariamente tres padres
nuestros y tres avemarias por las almas de los
padres y madres de estos reyes, y que beba
durante tres meses zumo de peonia. Estas
practicas reflejan como la religiosidad vy la
medicina se entrelazaban en una época
donde el conocimiento cientifico aun
convivia conlafey el simbolismo. El enfermo,
mas que paciente, era visto como un alma en
conflicto con fuerzas divinas o infernales, y la
cura se buscaba tanto en el cuerpo como en
el espiritu.

™,
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Percepcion de la epilepsia por grupos
indigenas

La epilepsia presenta una elevada incidencia
y prevalencia a nivel mundial, afectando a
mas de 500 millones de personas diag-
nosticadas. Desde los tiempos de los evan-
gelios pasando por la edad media y el rena-
cimiento, los tratamientos para las crisis
epilépticas se basaban principalmente en
practicas magicas y religiosas. Incluso
durante el siglo XX, algunos pueblos indi-
genas continuaron tratando la enfermedad
mediante rituales tradicionales.

Objetivo: Realizar una revision amplia de la
literatura existente sobre las percepciones
que tienen los pueblos indigenas acerca de la
epilepsiay sus manifestaciones clinicas.

Métodos: Se llevé a cabo una revisién
documental extensa de estudios cualitativos
y revisiones tematicas publicadas entre 1977
y2013.

Resultados: De un total de 73 publicaciones
revisadas, 50 cumplieron con los criterios de
inclusion; de estas, 22 correspondieron a
revisiones del tema, 11 a estudios
descriptivos cualitativos y 17 a documentos
como libros, memorias de congresos, mono-
grafias y textos de la OMS. Los hallazgos
muestran que muchas comunidades
indigenas africanas consideran que la
epilepsia se origina por causas sobre-
naturales como el mal de ojo, hechizos o
posesiones. En Asia, las tradiciones médicas
la asocian a alteraciones fisioldgicas,
mientras que en América del sury central se
atribuye a causas espirituales o magicas, por
ejemplo, los Chipayas de Bolivia relacionan la

enfermedad con desequilibrios espirituales, y
los Mayas de Maxico o los Kamayura de
Brasil le confieren un sentido religioso y
mistico. Algunos grupos, como los de Peruy
ciertas culturas americanas (maya, uru-
chipayd y Kamayura), muestran una
comprension tanto por causas naturales
como sobrenaturales.

Conclusion

Es respetable toda manifestacion de fe del
ser humano. Sin embargo, no es aceptable
Que un paciente sufra las consecuencias
fisicas, sociales o psicolégicas de la epilepsia,
existiendo hoy los recursos cientificos y
terapéuticos necesarios para su adecuado
manejo.

Si como profesional de la salud usted
identifica un caso en el que la religiosidad
influye en las decisiones del paciente o su
familia, eduque con sabiduria y respeto.
Recuerde que, como dice el texto biblico,
“Dios creo el arbol de la ciencia del bien y del
mal” la ciencia no fue hecha para ofender la
fe, sino paraserviral serhumano.

La religion, cuando se impone sin compren-
sion, puede convertirse en una fuente de
sufrimiento; pero la espiritualidad auténtica,
aquella que promueve el amor, laempatiayla
busqueda del bien, puede ser una poderosa
aliadaen el proceso de saludy enfermedad.

Existen realidades que la ciencia aliin no logra
explicar, y reconocer ese limite no implica
renunciar al conocimiento, sino mantener la
humanidad ante lo desconocido, también hay
experiencias humanas que escapan a toda
definicién médica.

Recordamos que Jesucristo no es religion,
sino amor, su ensefianza mas grande conti-
nua vigente “ama a tu préjimo como a ti
mismo”




‘Paso haciendo el biep

1. Jilek-Aall L. Morbus sacer in Africa: Some
religious aspects of epilepsy in traditional
cultures. Epilepsia. 1999;40(3):382-386.
(mendeley.com)

2. Chabangu Q, Maputle MS, Lebese RT.
Management of epilepsy through indigenous
traditional and Western approaches in Africa:
A systematic review. Health SA Gesondheid.
2022;27:1984.(hsag.co.za)

3. Kija E, Keikelame J, Magazi D. Traditional
Healers and the Treatment of Epilepsy: An
African Perspective. Epigraph. 2015;17(1).

(ilae.org)

4. You S. Epilepsy in Greco-Roman
Mythology. Epilia: Epilepsy Commun.
2019;1(1):23-27.(jepilia.org)

5. Orrego-Gonzalez E, Peralta-Garcia A,
Palacios-Sanchez L. Heracles and epilepsy:
the sacred disease. Arq Neuro-Psiquiatr.
2020;78(10):660-662.
(arquivosdeneuropsiquiatria.org)

6. Cerullil, Rossini F, Granieri E, et al. Epilepsy
and its treatment in the ancient cultures of
America. Epilepsy Res. 2000;41(2):113-122.

(PubMed)

7. Peltzer K, Pengpid S. Sociocultural repre-
sentations of epilepsy in the Central African
Republic: A door-to-door survey. Seizure.
2019;68:44-49. (Based on survey in CAR)

(PubMed)

8. Walsh MC. An Ancient Disease in a Mo-
dern World: Epilepsy and Dream Research.
Poligrafi. 2023; DOI:10.35469/poli-

grafi.2023.417.(ojs.zrs-kp.si)

9. Te-estradaT, et al. Knowledge and attitude
towards epilepsy among rural residents in
southern Ethiopia: A cross-sectional study.
BMC Public Health. 2021;21:10467.
(BioMed Central)

10. Herrero J, et al. Sociocultural dimension
of epilepsy: an anthropological study among
guarani communities in Bolivia. Epilepsia.
2011;52-Suppl 3: (or similar) (PubMed)

=




- - - - . s . | . " . * A Saar ¢ -v . L ]

[ 1 i ; , i G o - g iy " ._,..x..g. %]...q. . - & v g 1
Rt e .w ﬂ N ) | v.

f, . MRS TR / *

...... .“. ., \ . “. " ¢ .. b N / K i .. ¥ ) N/ .., T ' e & - -3 . o ‘ - \

-

PN LR Ly ;
. L M -
». ‘JY14,18p [einjeu uaiquy | epiAe] eepnAe anb epiA w
,’J. 2 . ¢ -

~ «..;‘N...I. e i)

SN



Neurologia

L —

-~

—
—mg

Miopatias Inflamatorias

-Enfoque general-

Dra. Andrea Carolina Pérez Ortega - Médico APECIN
Fundacién Centro Colombiano de Epilepsia y Enfermedades
Enfermedades Neuroldgicas | Jaime Fandifio Franky | FIRE

Definicion

Las miopias inflamatorias idiopaticas (MIIl)
constituyen un conjunto diverso de
enfermedades autoinmunes que afectan
principalmente al misculo esquelético. Estas
patologias se caracterizan por la presencia de
inflamacién en el tejido muscular, la cual
puede ser aguda o crdnica, y se manifiestan
clinicamente con debilidad muscular,
especialmente en lo musculos proximales. La
confirmacion diagnostica suele requerir una
biopsia muscular que evidencie infiltrados
inflamatorios, ademas de pruebas comple-
mentarias como EMG y andlisis de enzimas
musculares elevadas.

Los MII subtipos como la dermatomiositis,
polimiositis, miositis necrosante inmuno-
mediada, miositis con cuerpos de inclusion y
el sindrome anti sintetasa. Cada una presenta

caracteristicas clinicas, histolégicas e inmu-
noldgicas distintivas, lo que implica varia-
ciones en el prondstico y la respuesta al
tratamiento. Ademas del compromiso
muscular, estas enfermedades pueden
afectar otros organos, como la piel y los
pulmones, y en algunos casos se asocia con
neoplasia, los que refuerza su consi-deracion
como enfermedades sistémicas.

Clasificacion

- Polimiositis

- Dermatomiositis

- Dermatomiositis juvenil

- Porcuerpos deinclusién

- Miopatia necrotizante inmuno mediada
- Sindrome anti-sintetasa

- DM amiopatica

- Miositis asociadas a cancer
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Epidemiologia (en Colombia)

Indicador

Valor / caracteristica principal

25,7 casos por 100 000 habitantes (12 401 personas
diagnosticadas)

Prevalencia global IIM

Grupo de edad con mayor

prevalencia Adultos de 65 a 69 afios (mayor tasa en el periodo)

64 % de los casos en muijeres; relacion mujer:

Distribucion por sexo hombre = 1.79: 1

apariciéon o provocar brotes de miopatia
inflamatoriaidiopatica.

De 2,3 a 4,0 por 100 000 hab. (Paises asiaticos)
hasta = 25/100 000 en Colombia, sefialando
variabilidad regiones

Prevalencia global

Distribucién bimodal: pico en la infancia (= 5-

Edad de aparicién 15 afios) y otro entre 40-60 afos.

La prevalencia registrada en Colombia
(25.7/100.000) se encuentra en el limite
elevado de rango global (estimaciones entre
24y 33,8/100.000) Este patrén, predominio
en mujeres y aumento progresivo con la
edad, sugieres factores hormonales o
inmunolégicos, y refleja también la cobertura
practicamente universal del sistema de salud
colombiano, que permite capturar
diagnodsticos en adultos mayores de forma
mas completa.

Genéticos Ambientales

Factores de Riesgo

En individuos genéticamente susceptibles
—sobre todo portadores del haplotipo
ancestral HLA-DRB103:01-DQA105:01-
-DQB1*02 (la «8.1 AH») y variantes no-HLA
como PTPN22 o TYK2, vinculadas a la
regulacion inmunolégica— la exposicién a
desencadenantes ambientales como
radiacion ultravioleta (asociada a
dermatomiositis y anticuerpos anti-Mi-2),
infecciones virales y bacterianas, tabaquismo
(especialmente en pacientes con anti-Jo-1),
medicamentos como estatinas, inhibidores
de puntos de control inmunitario o
penicilamina, polvo de silice o particulas
finas, ciertos suplementos herbales, y el
esfuerzo fisico intenso puede iniciar la

Presente en = 20-65 % de pacientes, con mayor
frecuencia en aquellos con autoanticuerpos
anti-Jo-1 o anti-MDA5

Compromiso pulmonar
(ILD)

Cerca del 15-20 %, especialmente durante el primer
afo tras el diagndstico.

Riesgo de cancer (en
DM adulta)

OR sin ajustar = 8.6 de positividad al anti-Jo-1 en

Raza negra ¢ serologia X
g 8 personas afrodescendientes frente a blancas; no

(autoanticuerpos)

significativo tras ajuste por edad/sexo.

Musculares: debilidad simétrica de inicio
agudo o subagudo, generalmente indolora.
Afecta musculos proximales (hombros,
caderas), dificultando subir escaleras,
levantarse de sillas bajas, levantar objetos o
peinarse.

Cutdneas asociadas (preceden o acompanan)
eritema heliotropo en parpados, erupcién en
“V-V” y signos Gottron (papulas violaceas
sobre articulaciones de manos, codos o
rodillas)

Respiratorias: La enfermedad pulmonar
intersticial aparece hasta unos 40-65 % de
los casos y contribuye a la mortalidad. Puede
haber disnea progresiva, relacionada al
compromiso del parénquima pulmonar o
debilidad diafragmatica.

Cardiacas: Ocurre en un 9-30% de pacientes
con arritmias, miocarditis, pericarditis o
insuficiencia cardiaca, muchas veces
sublimicas, pero conimpacto prondstico.

Gastrointestinales: La disfagia orofaringea es
comun (1/3 de los casos), con riesgo de
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aspiracion, menos frecuente son dolor
abdominal, nauseas, diarrea o motilidad
alterada.

Criterios diagndsticos

Segun los criterios de Bohan y Peter (1975),
el diagnostico de MP requiere los siguientes
cuatro criterios:

e Debilidad muscular proximal simétrica
(cinturasy flexores del cuello).

Enzimas musculares elevadas (ck, aldolasa).

Hallazgos electromiograficos tipicos (uni-
dades pequenas y polifasicas con fibri-
laciones).

Biopsia muscular que demuestre dege-
neracioén, regeneraciéon y un infiltrado mono-
nuclearinflamatorio.

En cambio, el diagndstico de DM exige el rash
cutaneo caracteristico (heliotropo, papulas
de Gottron, signo “V") mas al menos tres de
los cuatro criterios anteriores. La inter-
pretacion se realiza asi: definitivo si se
completan todos los criterios requeridos,
probable si se cumplen uno menos (para PM)
o dos menos (para DM), y posible si faltan aiin
mas criterios, pero con presencia de rash en
DM.

Paraclinicos, hallazgo y biopsia
AST,ALT,LDHY Aldosa.

Atrofia perifascicular: En la dermatomiositis,
se observa una atrofia caracteristica de las
fibras musculares en la periferia de los
fasciculos.

e Expresion aumentada de H C A-1: Existe
una sobreexpresion difusa del complejo
mayor de histocompatibilidad clase | (HLA-I)
en las fibras musculares.

e Depésito de complemento C5b-9: se
detectan depdsito de complejo de ataque de
membrana (C5b-9) en fibras musculares
individuales, lo cual es caracteristico de la

dermatomiositis.

e Fibras necroticas y mifagocitosis: Se
identifican fibras musculares aisladas en
procesos de necrosis, acompanados de
fagocitosis por parte de macrofagos.

e Infiltrados inflamatorios escasos o
ausentes: Pueden estar ausentes o ser muy
escasos, dependiendo del tipo de miopatia
inflamatoria y del momento evolutivo de la
enfermedad.

¢ Invasién de las fibras musculares y por
infiltrados intersticiales: Pueden invadir
fibras musculares que aparentan estar
conservados, produciendo en ocasiones un
efecto de “tunelizacion”

Tratamiento
[ weicamento | v/ pesenacion [poss |
Prednisona Oral 0.75-1.5 mg/kg/dia
Metilprednisolona \Y 1gen 100 mL S5N 1-2 h, por 3-5 dias
Azatioprina Oral 2-3 mg/kg/dia (dividido en 2 dosis)
Metotrexato Oral / IV-IM 7.5-20 mg/semana
Ciclofosfamida Oral/ IV Oral: 1.5-2 mg/kg/dia
IV: 0.5-1 g/m?¥/mes (6-12 meses)
Ciclosporina Oral 4-6 mg/kg/dia en 2 dosis
Tacrolimus Oral 1-2 mg 2 veces/dia (2-4 mg/dia)
Micofenolato mofetil  Oral 1-1.5 g 2 veces/dia (max 2 g/dia)
IVIG \Y% 2 g/kg total (2-5 dias); luego 1 g/kg c/4-
8sem
Rituximab \Y% 750 mg/m? (méx 1 g): repetir cada 6-18
meses
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Definicién

La espondilodiscitis es una infeccién que
afecta los discos entre las vértebras y las
vértebras cercanas. Generalmente, es
causada por la propagacién de bacterias u
otros microorganismos a través de la sangre
hacia la columna vertebral. Si no se detectay
trata a tiempo, puede provocar diversas
complicaciones.

Las bacterias mas comunes son, pidégenas
(como Staphylococcus aureus y Escherichia
coli). Esta patologia presenta una incidencia
relativamente baja, conunrangode 0.4 a 2.4
casos por cada 100,000 personas. Sin
embargo, su incidencia aumenta con la edad,
con una tasa de 6.4 casos por cada 100,000
personas en aquellos entre 50 y 70 anos, lo
que refleja un mayor riesgo en individuos de
edad avanzada.

Epidemiologiay factores deriesgos

Incidencia y Edad: La Espondilodiscitis es
poco frecuente en general, pero la incidencia
aumenta en las personas mayores. En el
grupo de 50 a 70 anos, el riesgo es
significativamente mas alto, probablemente
debido a la mayor prevalencia de condiciones
predisponentes como la osteoporosis, las
enfermedades degenerativas de la columnay
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un sistema inmunolégico mas debilitado con
laedad.

Piégena y Grupos de Edad: Las infecciones
pidgenas son las mas comunes, y ocurren
principalmente en dos grupos etarios: los
joévenes (20 anos) y los adultos mayores (50-
70 anos). La diferencia en la prevalencia
podria estar relacionada con factores de
riesgo como procedimientos quirdrgicos
previos, comorbilidades (diabetes,
enfermedades cardiovasculares) y el estado
inmunolégico de los pacientes en estos
rangos de edad.

Espondilodiscitis Postquirurgica: Aproxi-
madamente el 30% de los casos son
postquirurgicos, lo que significa que se
desarrollan después de intervenciones
quirurgicas en la columna vertebral, como
cirugia de herniadiscal o de fusion espinal. La
manipulacion de los tejidos durante estas
intervenciones aumenta el riesgo de
infeccion, especialmente si hay factores
predisponentes como la presencia de
dispositivos implantables (tornillos, prétesis)
oinfecciones previas.

Factores predisponentes:

Catéter permanente (30%): El uso de
catéteres permanentes, como los que se
colocan para didlisis o tratamientos
intravenosos prolongados, puede facilitar la
entrada de bacterias al torrente sanguineo, lo
gue aumenta el riesgo de que se diseminen a
la columnavertebral.

Infeccién urinaria (20%): Las infecciones
urinarias, especialmente si son recurrentes,
pueden propagar bacterias hacia la columna
vertebral, dado que las bacterias pueden
viajar por la sangre desde los rifiones hasta la
columna.

Bacteriemia reciente (<30 dias) (19%): La
bacteriemia, que es la presencia de bacterias
en la sangre, aumenta el riesgo de que estas

bacterias se diseminen a diferentes partes
del cuerpo, incluida la columna vertebral,
especialmente si ocurrié en los 30 dias
previos.

Infecciéon en un sitio distante (17%):
Infecciones en otras areas del cuerpo, como
piel, huesos o articulaciones, pueden servir
como fuente de bacterias que luego se
diseminan haciala columnavertebral.

Procedimientos espinales (14%): Las cirugias
o intervenciones en la columna, como la
colocacion de proétesis, fusiones espinales o
tratamientos de hernias discales, pueden
introducir bacterias en la zona, lo que
aumenta el riesgo de infeccidn en los discos y
las vértebras.

Rutas
Rutas Hematdgenas (50% de los casos)

las infecciones pueden llegar a la columna
vertebral a través de diferentes rutas. Estas
rutas se dividen en dos categorias princi-
pales: hematdogena (por la sangre) y por
contigliidad (por propagacién directa desde
estructuras cercanas).

Tracto genitourinario (TGU) - 17%: Las
infecciones urinarias, especialmente las
crénicas o complicadas, pueden llevar bacte-
rias a la columna vertebral a través de la
sangre. Este es un factor de riesgo impor-
tante, especialmente en personas con
problemas renales o de lavejiga.

Endocarditis - 12%: La infeccion en las
valvulas del corazéon (endocarditis) puede
diseminarse a través del torrente sanguineo,
lo que permite que las bacterias lleguen a las
vértebrasy discos de lacolumna.

Piel y tejidos blandos - 11%: Las infecciones
delapiel o de tejidos blandos cercanos, como
abscesos o heridas infectadas, pueden
permitir que las bacterias se diseminen al
torrente sanguineo y lleguen a la columna
vertebral.

™,
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El uso de dispositivos intravenosos perma-
nentes, como catéteres |V, representa
alrededor del 5% de las fuentes de infeccién
al permitir la entrada de bacterias al torrente
sanguineoy su llegada ala columnavertebral;
la cavidad oral aporta cerca del 1%, ya que
infecciones dentales o bucales pueden
diseminarse por via hematdgena. Entre las
rutas por contigliidad, que representan entre
el 10% vy el 30% de los casos, se incluyen el
absceso del psoas, que puede extenderse a
los discos vertebrales cercanos; la ruptura
esofagica, que permite que bacterias o
contenido gastrico alcancen la columna a
través de la cavidad toracica; el absceso
retrofaringeo, capaz de propagarse hacia la
columna si no se trata adecuadamente; y la
infeccién de implantes adrticos, que puede
diseminarse directamente a estructuras
vertebrales. Finalmente, las rutas por
inoculacion directa, responsables del 15% de
los casos, incluyen las infecciones post-
quirdrgicas tras procedimientos como
cirugias de hernia discal o fusiones espinales,
y el intervencionismo percutdneo, donde
biopsias, drenajes u otros procedimientos
realizados a través de la piel pueden
introducir microorganismos directamente en
los discos intervertebrales.

Los principales patdgenos involucrados en la
espondilodiscitis incluyen Staphylococcus
aureus, el mas frecuente, especialmente en
infecciones hematodgenas; Escherichia coli,
comun en infecciones provenientes del
tracto urinario; Streptococcus spp., asociado
en algunos casos a endocarditis; y otros
microorganismos como Enterococcus o
bacterias anaerobias. También puede
deberse a Mycobacterium tuberculosis,
especialmente en zonas endémicas,
causando la llamada enfermedad de Pott. En
pacientes inmunocomprometidos pueden
presentarse infecciones por hongos, y en
casos menos comunes, parasitosis por
Echinococcus o Toxoplasma, particularmente
en areas endémicas o con inmunosupresion.
La espondilodiscitis tuberculosa es
infrecuente en personas con VIH negativo
(3-5%), mientras que en pacientes VIH
positivos la incidencia aumenta
significativamente (hasta 60%) por la
inmunosupresiéon que facilita la diseminacion
del bacilo.

Cuadroclinico.

Dolor de espalda, Es el sintoma principal y mas
frecuente, generalmente es localizado en la
zona afectada de la columna vertebral y
puede empeorar con el movimiento o la
palpacion.

Fiebre: Es comun que los pacientes
presenten fiebre, aunque no siempre es
elevada.

Déficit neurolégico: Si la infeccion afecta a
las estructuras nerviosas (como la médula
espinal o las raices nerviosas), puede causar
sintomas neurolégicos como debilidad,
pérdida de sensibilidad, alteraciones en el
control de esfinteres o paralisis.

Tincidén y cultivos para Mycobacterias: Son
esenciales si se sospecha tuberculosis o
infecciones micobacterianas. La PCR
también puede ser Util para la identificacién
mas rapida.
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Diagnostico

El diagndstico de la espondilodiscitis se basa
en una combinacion de evaluacién clinica,
estudios de laboratorio e imagenes, entre los
cuales destacan la velocidad de sedimen-
tacion globular (VSG) y la proteina C reactiva
(PCR), que suelen encontrarse elevadas
como indicadores de inflamacién, aunque no
sean especificos, y los hemocultivos, funda-
mentales para identificar microorganismos
en la sangre cuando se sospecha una causa
bacteriana.

Imagenes

Radiografia convencional: Aunque no es la
herramienta mas sensible, puede mostrar
signos indirectos de espondilodiscitis, como
estrechamiento del espacio discal, des-
truccion ésea o cambios en laalineacién de la
columnavertebral.

Resonancia magnética (RM): permite obser-
var de manera detallada los discos interver-
tebrales, las vértebras adyacentes y los ab-
scesos epidurales. La RM es altamente sen-
sible para detectar la inflamacion e infeccién
en las estructuras espinales.

Tomografia computarizada (TAC) Es atil en
casos en los que la RM no estd disponible o
cuando se necesita una evaluacién mas
detallada de la anatomia 6sea. También
puede ser util para guiar procedimientos
como biopsias o drenajes.

Resonancia magnética

“Gold standard”: S 96%, E 94%

Detalle anatémico:
Tejidos blandos y cordén espinal
Extensién
+ Absceso epidural 17%

+ Absceso paravertebral 26-43% (S0% T8)
*+ Coleccion discal 5%

¢Cuando se recomienda biopsia en espon-
dilodiscitis?

La biopsia es recomendada dependiendo de
varios factores, tales como la localizacién de

la infeccién, el tipo de microorganismos
sospechosos, yla precisiéon en el diagnostico.

e Biopsia abierta. Tiene un rendimiento muy
alto (80-96 %) en la deteccién de agentes
patégenos. Indicada cuando otras técnicas
no invasivas no han logrado obtener un
diagnéstico definitivo.

e Biopsia percutdnea guiada por TAC. Tiene un
rendimiento variable (25-91%) y es menos
invasiva que la biopsia abierta, suele elegirse
cuando lalesion es accesible y se puede guiar
bien porimagenes.

Realizar un analisis histopaldgico en todas las
muestras es util para lograr informacion
adicional y detectar infecciones menos
comunes o patologias subyacentes.

Tratamiento

Es importante ajustar la terapia segun el
microorganismo identificado, realizando
pruebas para determinar si la infeccion es
bacteriana, por brucella o por tuberculosis, y
seguir el tratamiento antibidtico adecuado
para cada caso. Dar el antibiético oportu-
namente es crucial para mejorar los resul-
tados. La eficacia de este enfoque es de,
entre el 75 y el 83% lo que resalta la
importancia de iniciar el tratamiento de
manera temprana para evitar compli-
caciones. La duraciéon del tratamiento es
segun el agente causal. Infeccion bacteriana
comun. Se recomienda una duracion del
tratamiento de 6 semanas. Infeccion por
Brucella. En este caso el tratamiento debe
extenderse de 3 meses, debido a la
naturaleza mas resistente de esta bacteria.

Tuberculosis (TB) El tratamiento debe durar
entre 12y 18 meses, dado que la tuberculosis
es una infeccidén cronica y resistente, que
requiere un medicacién prolongada y
especifica.
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Definicién

Desorden cerebrovascular caracterizado por
estenosis crénica progresiva de la arteria
cardtida interna incluyendo la parte proximal
de la arteria cerebral anterior y arteria
cerebral media, ademas del desarrollo de
vasos colaterales en la base del craneo en
respuesta alaisquemia.

El cuadro fue descrito por primera vez en
1957 por Takeuchi y Shimizu, quienes lo
denominan “hiperplasia espontanea de la
arteria carétidainterna bilateral”, destacando
el crecimiento anémalo y progresivo en estos
vasos. Mas de una década después, en 1969,
Suzukiy Takaku acunaron el término japonés
“moyamoya” que signica nube de humo, al
observar en las angiografias que los
pequefnos vasos colaterales formaban una
marana difusa que recordaba precisamente a
ese aspecto.

Epidemiologia

Aunque puede presentarse en cualquier
lugar del mundo, su mayor prevalencia se ha
documentado en poblacién asiatica,
especialmente en Japén, donde ademas se
observa una incidencia familiar en parientes
de primer grado que oscila entre el 7% vy el
12%. No obstante, la enfermedad afecta a
todos los grupos étnicos. Estudios
comparativos han demostrado que, frente a
los pacientes blancos, laincidencia relativa es
4,6 veces mayor en americanos - asiaticos,
2.2 veces en afroamericanos y 0.5 en
hispanos.

El patrén de aparicion es bimodal: Suele
diagnosticarse con mas frecuencia en la
infancia temprana y luego nuevamente en la
cuarta y quinta década de la vida. Ademas,
muestra un claro predominio en mujeres, con
una relacion de aproximadamente tres
mujeres por cada hombre afectado.
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En Colombia, la experiencia clinica también
aporta informacion valiosa. En el hospital
neurologico de Cartagena, FIRE, entre 2017
y 2021 se registraron 24 casos, de los cuales
14 correspondieron a mujeres y 11 a
hombres, un dato que refleja la tendencia
mundial de predominio femenino.

Fisiopatologia

Este sindrome afecta principalmente Ia
circulacion cerebral en la base del encéfalo,
en especial en la zona donde se unen la
arteria carétida interna (ICA) y la arteria
cerebral media. En condiciones normales,
estas arterias son ampliasy permiten un buen
flujo sanguineo hacia el cerebro. Sin
embargo, en moyamoya ocurre un estre-
chamiento progresivo de sus paredes, que se
debe a dos procesos claves: Hiperplasia de
células musculares lisas, las paredes internas
de los vasos presentan una proliferacion
anormal de células musculares y otros
componentes. Esto engrosa la pared arterial
y reduce el didmetro del vaso.

Formacién de trombos (coagulos) en la luz
vascular: dentro de los vasos se pueden
acumular pequenos coagulos sanguineos
que obstruyen aun mas el paso de la sangre.
La combinacion de estos dos fendmenos
genera un estrechamiento severo (estenosis)
e incluso de las arterias principales, lo que
limita el flujo sanguineo al cerebro. Como
respuesta, el organismo intenta compensar
esta falta de irrigacién creando una red de
vasos colaterales muy delgados y fragiles. Al
observarse en una angiografia, estos vasos se
ven como una nube de humo difusa, caracte-
ristica que dio nombre ala enfermedad.

Fisiopatologia del sindrome de moyamoya

Arteria normal

Arteria con moyamoya

Hallazgos clinicos

Puede presentar sintomas distintos segun la
edad: En los nifos lo mas comun son los
episodios de falta temporal de riego de
sangre en el cerebro, llamados ataques isqué-
micos transitorios (TIA). Estos pueden
parecer desmayos o pérdidas breves de
fuerza y sensibilidad. Curiosamente, en los
mas pequenos estos episodios se pueden
desencadenar por cosas tan cotidianas como
llorar, correr, hacer un esfuerzo o hiper-
ventilar (respirar muy rapido) También son
frecuentes las convulsiones. En adultos, la
enfermedad suele presentarse de manera
diferente: en ellos es mas comun la
hemorragia cerebral, es decir, un sangrado
dentro del cerebro que puede causar dolor de
cabeza intenso, pérdida de conciencia o
incluso derrame cerebral. Los nifos sufren
mas por sangrados en el cerebro (hemo-
rragias)

Historia natural

Algunas personas presentan sintomas
aislados y leves, mientras que otras pueden
tener episodios graves y repentinos desde el
inicio. Si no se trata la enfermedad puede
progresar de manera inevitable, incluso
después de una cirugia; alrededor del 2.6%
de los casos puede seguir presentando com-
plicaciones.

En los nifos sin sintomas al inicio, los
estudios muestran que, con el paso de unos 5
anos, muchos desarrollan cambios visibles en
las imagenes cerebrales y también manifes-
taciones clinicas. La enfermedad no es esta-
tica, tiende a avanzar y requiere un diag-
noéstico y tratamiento tempranos para evitar
secuelas neurologicas graves.

Diagnéstico
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Todo paciente pediatrico que presente
sintomas de isquemia cerebral (como pérdida
transitoria de fuerza, sensibilidad o
convulsiones) debe ser considerado con
sospecha de moyamoya hasta que se
demuestre lo contrario.

Desde el punto de vista clinico, se caracteriza
por episodios neuroldgicos transitorios o
permanentes, asociada a la reducciéon del
flujo cerebral. Enimagenologia, la angiografia
tipica muestra estenosis en la bifurcacién
carotidea con la formacion de una red
vascular anémala en ganglios basales, el
caracteristico humo de taba-co o moyamoya,
junto con colaterales procedentes de arterias
meningeasy etmoidales.

Los estudios posteriores pueden evidenciar
la permeabilidad de un bypass quirurgico,
como el STAC-MAC, que logra suplir la
irrigacion distal comprometida.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es prevenir
isquemia y mejor la irrigacién del o de los
hemisferios afectados.

El abordaje quirdrgico busca restaurar el flujo
sanguineo cerebral mediante técnicas de re-
vascularizacion. La revascularizacion directa
consiste en la anastomosis entre la arteria
temporal superficial (STA)y la arteria cerebral
media (MCA), aunque también puede
realizarse hacia la ACA, es un procedimiento
técnicamente complejo debido al pequeno
diametro de los vasos donadory receptor.

Por otro lado, la revascularizacién indirecta
coloca tejido vascularizado (arteria, musculo,
o duramadre) sobre la corteza cerebral para
estimular la formacién de una nueva red
colateral, con menor riesgo quirdrgico y una
tasa de oxido del 75-85 % a los dos anos.
Existen diversas variantes técnicas de ambos
métodos, siendo la leccién dependiente de la
edad del paciente, la anatomia vascular y la
experiencia del equipo quirurgico.

Diferencia en los resultados quirurgicos

Un metaandlisis de 29 estudios con 2.258
pacientes pediatricos, edad promedio 8,3+/-
18 anos y seguimiento de 71.4 +/- 51.3
meses) evalud la eficacia de la revas-
cularizacion directa, indirecta y combinada
en la enfermedad. Los resultados mostraron
que no hubo diferencia significativa en la
incidencia de accidente cerebrovascular
isquémico ni en el seguimiento postqui-
rdrgico entre distintas técnicas. En cuanto a
complicaciones, los procedimientos
indirectos presentaron una incidencia mayor
de infarto postoperatorio temprano (6.9%)
mientras que los directos o combinados
tuvieron menor tasa (2.1%) aunque con
riesgos adicionales como hipoperfusiéon
(0,8%) otras complicaciones, como crisis
epilépticas, hematomas subdurales o
complicaciones de la herida, se observan en
ambas técnicas con baja frecuencia.

Un estudio prospectivo realizado en 529
pacientes, evaludé la eficacia en tres
modalidades quirurgicas durante un
seguimiento de 4 anos:

e Bypassdirecto(DB), 241 pacientes
e Bypasscombinado (CB), 81 pacientes
e Bypassindirecto (IB), 207 pacientes

Los pacientes con bypass directo mostraron
la mejor evolucion a largo plazo, con curvas
de supervivencia mas estales. El bypass
combinado ocupd una posicién intermedia.
El bypass indirecto tuvo los peores resul-
tados, con mayor disminucién en la
supervivencia libre de complicaciones. El
bypass directo es la estrategia mas eficaz,
seguida del procedimiento combinado.

Complicaciones

Aunque la cirugia mejora la circulacién
cerebral y previene los eventos graves,
también puede presentar complicaciones
segln la técnica empleada, por ejemplo:
Isquemia, puede ocurrir cuando el flujo
sanguineo no es suficiente después de la
cirugia.
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Hemorragia, asociada a la fragilidad de los
vasos y cambios bruscos en la presion
intracraneal. Puede observarse en cualquier
técnica, aunque menos comun el bypass
directo.

Sindrome de perfusion, exclusivo del bypass
directo, ocurre cuando el nuevo flujo es
demasiado elevado, lo que puede generar
edema cerebral, convulsiones o sangrado.
Generalmente es transitorio y controlable
convigilanciaintensiva.

Seguimiento

El seguimiento tras la cirugia incluye una
arteriografia de control al afno y luego RMN
anuales; se recomienda mantener la presién
arterial entre 110 y 130 mm Hg y el uso de
aspirina (ASA) La enfermedad puede volverse
bilateral en un tercio de los pacientes y entre
1.8y el 18% requiere una reintervencion.
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Introduccion

Emocion e inteligencia: Las emociones son
respuestas psicologicas que surgen ante
estimulos del entorno y nos permite
adaptarnos a él, influyendo en nuestra
conducta, en cdmo percibimos la realidad y
en nuestro nivel de conciencia. Por su parte,
la inteligencia es la capacidad de resolver
problemas, razonar, planificar, aprender y
comprender ideas complejas. Segin Daniel
Goleman (1996), la emocién y la inteligencia
no son opuestas, sino que actlan en armonia.
Esta integracion da lugar a la inteligencia
emocional: La habilidad para reconocer,
comprender y gestionar nuestras emociones
y las de los demas. En esta charla
exploraremos como desarrollar esta
capacidad puede transformar nuestras
relaciones, decisionesy bienestar general.

Segun Goleman (2012), la inteligencia

emocional es la habilidad que tenemos las
personas para darnos cuenta de lo que
sentimos, entender por qué lo sentimos y
manejar esas emociones de manera
adecuada. Esto incluye saber controlar
nuestros impulsos, mantener la calma en
momentos dificiles, ponernos en el lugar de
los demas (empatia) y relacionarnos de forma
respetuosa y efectiva con quienes nos
rodean.
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Componentes de inteligencia emocional,
segun Daniel Goleman.

El autor plantea que la inteligencia emocional
se compone de cinco habilidades
fundamentales que permiten a las personas
comprenderse a si mismas y relacionarse de
manera efectiva con los demas.

Autoconciencia emocional: Es la capacidad de
reconocer nuestras propias emociones,
entender porqué las sentimos y la forma
como estas afectan nuestros pensamientosy
comportamientos. Es el primer paso para
desarrollar un buen manejo emocional.

Autorregulacion: Implica saber controlar
nuestras emociones, especialmente en
situaciones de tension o conflicto. No se
trata de reprimir lo que sentimos, sino en
expresarlo de forma adecuada, manteniendo
el equilibrio y evitando reacciones
impulsivas.

Empatia: Es la habilidad para ponerse en el
lugar del otro, de comprender lo que los
demas sienten incluso cuando no lo expresan
con palabras. Esta capacidad es esencial para
construir relaciones respetuosasy solidarias.

Habilidades sociales: Se refieren a la
capacidad para comunicarse de maneraclara,
resolver conflictos, colaborar en equipo vy
generar vinculos positivos. Las personas con
buenas habilidades sociales saben escuchar,
negociary mantener relaciones sanas.

A S
R
Automotivacion: Es la capacidad de dirigir
nuestras emociones hacia metas personales,

manteniendo el entusiasmo, la iniciativa y la
perseverancia incluso ante los obstaculos.

s .

Nos permite enfocarnos en lo que queremos
lograr sin depender Unicamente de recom-
pensas externas.

Estos cinco componentes interactian entre
si y pueden desarrollarse con la practica.
Fortalecer la inteligencia emocional nos
permite vivir con mayor bienestar, mejorar
nuestras relaciones y enfrentar los desafios
de manera mas constructiva.

¢Qué significa realmente ser una persona
emocionalmenteinteligente?

Una persona emocionalmente inteligente
sabe autorregularse, es decir, controlar sus
impulsos, mantener la calma ante el estrés y
expresar sus emociones de forma adecuada.
Ademas, demuestra empatia, lo que le
permite conectar con los demas, entender
sus estados emocionales y responder con
sensibilidad. También posee habilidades
sociales que facilitan la comunicacién, la
cooperacion y la resolucién de conflictos.
Finalmente; cuenta con automotivacion: La
capacidad de mantenerse enfocado en sus
metas, ser persistente ante los desafios y
encontrar motivacioninterna para superarse.
Implica integrar la emocion y la razén para
lograr un equilibrio que favorezca el
bienestar personal y las relaciones humanas
saludable.

Beneficios de lainteligencia emocional

Mejora el autoconocimiento y las tomas de
decisiones: Al reconocer y comprender
nuestras emociones, podemos actuar con
mayor conciencia, lo que nos permite tomar
decisiones mas racionales, equilibradas y
acordes a nuestros valores y objetivos.

Mejora las relaciones interpersonales: La
empatia y las habilidades sociales propias de
la inteligencia emocional fortalecen la
comunicacion, aumenta la comprension
mutua y facilita la resolucién de conflictos,
promoviendo relaciones mas saludables y
duraderas.

Protege y evita el estrés: Las personas
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emocionalmente inteligentes saben manejar
situaciones dificiles sin dejarse dominar por
la ansiedad o el enojo, lo que contribuye a
una mayor estabilidad emocional y una mejor
salud mental.

Favorece el desarrollo personal: Al conocerse
mejor a si misma, las personas pueden
identificar sus fortalezas y areas de mejora, lo
que impulsa al crecimiento personal y
aprendizaje continuo.

Mejora el rendimiento laboral: En el entorno
laboral, la inteligencia emocional se traduce
en mayor productividad, mejor trabajo en
equipo, liderazgo efectivo y capacidad para
adaptarse alos cambios.

Aumenta la motivaciéon y ayuda a alcanzar
objetivos: La automotivacién permite man-
tener el enfoque, la constancia y la energia
necesaria para superar obstaculos y avanzar
hacia metas personalesy profesionales.

Dinamica (Descubrete)
El semdforo emocional

Objetivo

Fomentar la conciencia y gestiéon de las
emociones a través de la identificacién,
analisis de reacciones y aplicacién de
estrategias de regulacion emocional.

Duracién: 45 minutos
Materiales: Hojas, lapices, tarjetas de colores
(rojo, amarillo, verde), espejoy pizarra.

Paso 1: Identifica tus emociones (rojo)
Actividad ;qué estoy sintiendo?

Entrega a cada participante una hoja con una
rueda de emociones o una lista de emociones
basicas (alegria, tristeza, enojo, miedo,
sorpresa, asco).

Pide que recuerden una situaciéon reciente
gue le haya generado una emocién intensay
la escriban brevemente.

Luego deben identificar y anotar la emocién
principal que sintieron en ese momento.

Reflexion grupal: ;te fue facil ponerle nombre
a la emocion? ;A veces confundimos emo-
ciones? ;qué senales fisicas o pensamientos
te ayudaron areconocerla?

Paso 2: Reconoce tus emociones (amarillo)
Actividad: Reacciones en automatico.

Los participantes deben anotar:

1 :qué pensaroninmediatamente después de
sentir esa emocioéon?

2 ;qué hicieron o cobmo reaccionaron?

3 ;qué consecuencias tuvo esa reaccién en ti
o enotros?

Reflexion grupal: ;Esa reaccién ayudd o
perjudicd la situaciéon? ;era coherente con la
gue realmente sentias o fue unimpulso?

Paso 3: Gestiona tus emociones (verde)

Actividad: Redisefa larespuesta.

Pide que vuelvan a la situacién inicial y ahora
imaginen que tienen un “botén de pausa”
Anoten al menos una estrategia que podrian
aplicar para manejar mejor esa emocion la
proxima vez. (ejemplos: respiraciéon
profunda, contar hasta 10, hablarlo con
alguien, tomar distancia, etc.)

Reflexion grupal: ;qué recursos emocionales
4

necesito fortalecer? ;cémo puedo antici-

parme a mis reacciones?

Cierredeladindmica.

- Pide a cada participante que comparta una
palabra que resuma lo que aprendié sobre si
mismo.

35
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- Recuerda que la inteligencia emocional no
significa no sentir, sino aprender a reconocer,
comprendery actuar con conciencia.
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Introduccion

La comprension de las condiciones del
espectro autista ha evolucionado signifi-
cativamente durante las ultimas décadas,
especialmente en lo que respecta a las
diferencias historicas entre el autismo y el
sindrome de Asperger. Analizar los criterios
diagndsticos que han definido y trans-
formado estos conceptos, profundizar en la
evidencia cientifica reciente y discutir sus
implicaciones clinicas en la practica actual
resulta fundamental para lograr una
aproximacion diagndstica mas precisa y una
atencion integral centrada en las nece-
sidadesindividuales.

Paralelo histérico

Las primeras descripciones del autismo
fueron realizadas por Leo Kanner en 1943,
quien identificé el autismo infantil precoz
como una condicion caracterizada por
déficits marcados en la comunicacién vy la
conducta, con alteraciones significativas

desde los primeros anos de vida. Esta
descripcion las bases para comprender el
autismo como un trastorno del neuro-
desarrollo con afectacion global.

Un afo mas tarde, en 1944, el pediatra y
psiquiatra Hans Asperger describié un grupo
de nifos con caracteristicas similares en
cuanto a dificultades sociales y patrones
conductuales particulares, pero con lenguaje
y capacidad cognitiva relativamente
conservados, a lo que denomind “psicopatia
autista” su trabajo pasé desapercibido
durante varias décadas. El reconocimiento
formal del autismo llegé en 1980, cuando la
asociacion americana de psiquiatria (APA)
incluyé el autismo infantil como una
categoria diagndstica independiente en el
DSM-I1II. Posteriormente, en 1981, la
psiquiatra Lorna Wing retomo los aportes de
Asperger y redefinié esta condicion como
sindrome de Asperger, diferenciandola del
autismo clasico.
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Finalmente, en 1989, se propusieron los
primeros criterios diagndsticos especificos
para el sindrome de Asperger, consolidando
su reconocimiento clinico y permitiendo una
mejor diferenciacion de los trastornos del
desarrollo.

Etiologia

La comprension de la etiologia del autismo y
sindrome de Asperger ha experimentado una
evolucion significativa a lo largo del tiempo.
Las teorias tempranas, como la ya descartada
hipotesis “las madres refrigeradoras”, atri-
buian erroneamente el origen del trastorno a
la frialdad emocional materna. Del mismo
modo, variables como el estilo de vida
familiar, el nivel socioeconémico o el grado
de escolaridad dejaron de considerarse
factores de riesgo. El conocimiento actual
reconoce que el trastorno del espectro
autista (TEA) es el resultado de una compleja
interaccion entre factores genéticos,
neurolégicos y ambientales, sin una causa
Unicaidentificable.

Clasificacion previa (DSM-1V)

En cuanto a la clasificacion diagnéstica, el
DSM-IV considerd el sindrome Asperger
como una entidad independiente dentro de
los trastornos generalizados del desarrollo.
Este diagnodstico exigia la preservacion del
lenguaje formal y de la cognicion, lo que
diferenciaba del autismo clasico. Sin
embargo, con el avance de la investigacion
clinica. Se evidencié la superposicion
significativa de manifestaciones clinicas
entre el Asperger y el denominado autismo
de alto funcionamiento. Esta similitud generé
dificultades diagndsticas, limitando la
consistencia y la utilidad clinica de dicha
clasificacion, y puso de manifiesto los
problemas inherentes al intento de
establecer fronteras rigidas entre ambas
condiciones.

El manual diagnéstico y estadistico de los
trastornos mentales, Quinta edicién (DSM-5)
publicado en 2013, introdujo modificaciones
significativas en la conceptualizacion y el

diagnéstico de los trastornos generalizados
del desarrollo, que ahora se engloban bajo la
denominacién de Trastorno del Espectro
Autista (TEA) en cambio representa un paso
hacia una comprensién mas dimensional y
consistente en esta condicion.

Caracteristicas del nticleo del TEA
El DMS-5 define la TEA basandose en dos
areas principales de afectaciéon que deben
estar presentes para el diagnéstico:

1. Dificultades en interaccion social (que
incluye déficit en la comunicacién social)
2. Restricciones conductuales e intereses
repetitivos.

Estos dos dominios se consideran los pilares
fundamentales que definen el espectro.

La justificacion de unificacion: Una de las
decisiones mas notables de la DSM-5 fue la
eliminacion de Asperger como diagndstico
independiente y la fusion de varios diagnds-
ticos anteriores (como es trastorno autista, el
sindrome de Asperger y el trastorno desin-
tegrado infantil) bajo TEA.

Esta unificaciéon se justifica principalmente
por dos razones claves, destinados a mejorar
la practicaclinicay lainvestigacion.

Mayor consistencia diagnostica: Al utilizar una
sola categoria, se reduce la variabilidad y la
superposicion de criterios que existian entre
los diagnésticos previos, facilitando un
etiquetado mas uniforme.

Evidencia de continuidad dimensional: La
investigacion sugirio que las diferentes
presentaciones clinicas de autismo (inclu-
yendo el Asperger, que solia distin-guirse por
la ausencia en el lenguaje) no son categorias
discretas, sino que representan distintos
puntos a lo largo de un Unico espectro de
gravedad y manifestacion de los sintomas.
Con esto se busca proporcionar una
herramienta diagnostica mas consistente,
precisas y reflejo de la naturaleza dimen-
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sional del trastorno. Esta estructura permite
diagnosticar la condicién, independiente de
la presencia o ausencia de discapacidad
intelectual o del lenguaje, capturando asi la
amplia variabilidad de fenotipos dentro del
espectro.

Lenguaje y comunicacion en el trastorno del
espectro autistay el sindrome de Asperger

El lenguaje constituye una de las areas
centrales de analisis en el trastorno del
Espectro autista (TEA), caracterizandose por
una marcada heterogeneidad en su
desarrolloy manifestacion clinica. En algunos
casos de TEA se observa un retraso signi-
ficativo en la adquisicion del lenguaje,
mientras que en otros el desarrollo lingtis-
tico puede ser aparentemente tipico desde
etapas tempranas, lo que pone de manifiesto
la amplia variabilidad existente dentro del
espectro.

En el sindrome de Asperger, de acuerdo con
las definiciones clasicas previas a su
integracion diagndéstica del TEA, el desarrollo
lingliistico suele ser estructuralmente
adecuado, sin retrasos significativos en la
adquisicion del lenguaje formal.

Las personas con Asperger suelen desarrollar
vocabulario y sintaxis acordes a su edad
cronolégica, lo que contrasta con otros
subtipos del espectro en los que el lenguaje
expresivo y receptivo puede verse mas
comprometido. No obstante, a pesar de la
preservacion relativa de los aspectos
formales del lenguaje, tanto el TEA como en
el Asperger son frecuentes las alteraciones
en el uso pragmatico del lenguaje y en la
comunicacion social. Estas dificultades se
manifiestan principalmente como déficit en
la reciprocidad socioemocional, eviden-
ciados por un interés ausente o limitado en
las interacciones sociales y un enfoque social
anormal deidayvuelta. Asimismo, se observa
una reduccién en el intercambio espontaneo
de interés, emocionales o afectos, asi como
dificultades para iniciar o responder de

manera adecuada a las interacciones
sociales. Adicionalmente, se describen
déficits en las conductas comunicativas no
verbales utilizadas para la interaccion social.
La comunicacién verbal y no verbal suele
encontrarse pobremente integrada, con
patrones de contacto visual anormales,
lenguaje corporal poco ajustado al contextoy
expresiones faciales limitadas o incon-
gruentes. También se identifican alteraciones
en la comprensién y el uso de gestos, lo que
impacta de manera significativa la eficacia
comunicativa global.

En conjunto, estos hallazgos subrayan que,
incluso en ausencia de retraso lingtistico
formal, como ocurre tipicamente en el
sindrome de Asperger, las dificultades en la
comunicacion social y pragmatica repre-
sentan un rasgo nuclear del TEA con impor-
tantes implicaciones para la inter-accion
social, el funcionamiento adapta-tivo y la
calidad devida.

Se observan déficit significativo en las
conductas comunicativas no verbales
utilizadas para la interaccién social los cuales
afectan de manera directa la calidad del
intercambio social en el TEAY el sindrome de
Asperger. La comunicacién verbal y no verbal
suele encontrarse probablemente integrada
generando mensajes incongruentes o
dificiles de interpretar.

Aspectos cognitivos

Desde el punto de vista cognitivo, el
sindrome de Asperger se asocia habitual-
mente con un nivel de inteligencia normal o
superior, mientras que en el trastorno del
espectro autista se observa una amplia
variabilidad cognitiva. Las conductas repe-
titivas estan presentes en ambos perfiles,
aunque tienden a manifestarse con mayor
intensidad en el TEA. Los intereses
restringidos constituyen un riego comun, los
cuales, segun descripciones historicas,
suelen ser mas estructurados en el Asperger.
En cuanto a las habilidades sociales, las
personas con Asperger suelen mostrar deseo
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de interaccion social, aunque con dificul-
tades para llevarla a cabo de manera eficaz.
En contraste en el TEA clasico se observa con
mayor frecuencia una menor iniciativa.

Perfil neurocognitivo heterogéneo

El perfil neurocognitivo de los nifos con
sindrome de Asperger es diversoy no respon-
de a un Unico patrén. Con frecuencia, el coe-
ficiente intelectual verbal suele ser mas alto
gue el rendimiento; sin embargo, existe una
amplia variabilidad en las capacidades
cognitivas entre las personas con este perfil.
En contra de la creencia popular, no todas las
personas con sindrome de Asperger presen-
tan habilidades intelectuales excepcionales,
ya que su desempeno puede variar conside-
rablemente seguiin el tipo de tarea.

Tanto en el sindrome de Asperger como en el
TEA se observan dificultades en las
funciones ejecutivas y en aquellas activi-
dades que requieren integrar multiples
procesos cognitivos. No obstante, muchas
personas tienden a mostrar fortalezas en la
inteligencia fluida y en la capacidad para
resolver problemas, lo que representa un
aspecto positivo de su funcionamiento
cognitivo.

Comorbilidades frecuentes

Las personas con TEA y sindrome de Asper-
ger suelen presentar comorbilidades, entre
las que se destacan el trastorno por déficits
de atencién e hiperactividad (TDAH) y los
trastornos del aprendizaje. En muchos casos,
el diagndstico se realiza tardiamente en la
adultez, ya que estas personas pueden
desarrollar estrategias que le permite

compensar, en apariencia, sus dificultades en
lainteraccion social.

Con frecuencia, quien presenta TEA-
Asperger tienen una inteligencia promedio o
superior, lo que facilita que oculten o
disimulen sus dificultades en la comuni-
caciéon y las habilidades sociales. Sin
embargo, mantener estas estrategias de
compensacion se vuelven cada vez mas
complejo a medida que aumentan las
medidas del entorno social. Situaciones
como iniciar una relacién de pareja o
incorporarse al ambito laboral puede resultar
especialmente desafiante.

Evaluacion

Se conoce ampliamente que los rasgos
caracteristicas del sindrome de Asperger
presenta una superposicion significativa con
otras presentaciones clinicas dentro del TEA.
En consecuencia, los procedimientos de
evaluacion se estructuran en dos niveles
complementarios: el cribado inicial y la
evolucion diagnéstica formal, ambos
orientados a la identificacidon precisa de las
manifestaciones del espectro.

Deteccion

Las guias clinicas recomiendan la imple-
mentacion de un cribado sistematico del
desarrollo infantil en etapas tempranas,
especialmente alos 9,18 y 30 meses de edad,
con el objetivo de identificar posibles retra-
sosy alteraciones en las areas del lenguaje, el
desarrollo cognitivo y las habilidades
motoras.
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Herramientas de evaluacion

La identificacion del trastorno del TEA se
basa en instrumentos clinicos especializados
que permiten comprender el desarrollo y el
comportamiento de la persona a lo largo del
tiempo. Entre los mas utilizados se encuentra
la entrevista de diagndstico del autismo
revisada (ADI-R), que recoge informacién
detallada sobre la historia educativa, y el
esquema de observacion para el diagnéstico
del autismo, segunda edicién (ADOS-2), que
evalia de forma directa las habilidades
sociales, comunicativasy conductuales.

Estrategias educativas

El abordaje educativo se centra en adoptar el
entorno a las necesidades individuales de
cada persona. Esto incluye el apoyo perso-
nalizado, la organizacion clara del ambiente y
la implementaciéon de rutinas predecibles,
medidas que favorecen la comprension,
reducen la ansiedad y promueven la
autonomia.

Intervencion terapéutica

Priorizan el fortalecimiento de habilidades
funcionales. Entre ellas se destacan la terapia
conductual, orientada a mejorar la
adaptacién y el aprendizaje, en entrena-
miento en habilidades sociales, que facilita la
interaccién con otras personas; y la psico-
educacién a la familia, fundamentalmente
para comprender el TEA y acompanar ade-
cuadamente el proceso de desarrollo.

Conclusién

En la actualidad, el sindrome de Asperger ya
no se considera un diagnéstico clinico inde-
pendiente, sino que se encuentra integrado
dentro del trastorno del espectro autista,
principalmente en lo que se denomina TEA
nivel 1. Este enfoque reconoce la amplia
variabilidad del espectro y subraya la impor-
tancia de realizar evaluaciones inte-grales y
personalizadas, ajustadas a las carac-
teristicas y necesidades especificas de cada
individuo.
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Introduccion

La educacion de un nifio no puede recaer
Unicamente en los padres, ya que no tiene la
capacidad de aislarlos de las multiples
influencias externas que los afectan. De igual
manera, los docentes no pueden educar a sus
estudiantes sin el apoyo de las familias y la
comunidad. La sociedad tampoco puede
formar a sus ciudadanos sin la colaboracién
de la familia y el sistema educativo. Es
esencial una movilizacion educativa que
retoma el espiritu del antiguo proverbio
africano “para educar a un nifio hace falta la
tribu entera”

Este enfoque destaca la importancia de la
colaboracion entre familia, escuela y
sociedad en la educacién de los nifos.
Ademas, subraya que la educaciéon no sélo se
limita a la transmision de conocimientos
académicos, sino que también implica la
formacion de valores, habilidades sociales y
la capacidad de adaptacion al entorno. Por lo

tanto, es necesario que todos los miembros
de la comunidad educativa trabajen juntos
para crear un ambiente de apoyo y
enriquecimiento paralos ninos.

El papel de
la familia en
la educacion
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Los tres circulos formacion de una persona
La familia: Es el primer entorno donde el nino
entra en contacto con el mundo. Cada nucleo
familiar ofrece una realidad Unica que influye
en el desarrollo del nino. En este ambito se
establecen las bases de su comportamiento,
y se transmiten valores, costumbrasy normas
culturales.

La escuela: Brinda las herramientas nece-
sarias para que el nifio se desenvuelva en la
sociedad. Ademas de la formacién aca-
démica, la escuelajuega un papel crucialenla
socializaciéon del nino, ensenandole a inter-
actuar con otrosyacomprender su entorno.

La sociedad: Establece las normas sociales
que guian el comportamiento de los
individuos. A través de los medios de
comunicacion, las interacciones sociales y
experiencias cotidianas, la sociedad influye
en la forma en que el nifo percibe el mundo y
se comportaenél.

Es esencial que estos tres circulos trabajen en
conjunto para garantizar una formacion
integral del individuo. La colaboracion entre
la familia, la escuela y la sociedad crea un
entorno de apoyo que favorece el desarrollo
emocional, social y cognitivo del nifio.

Para que el proceso de ensefianza en la
escuela searealmente eficaz, es fundamental
que los docentes conozcan bien a sus
estudiantes, y esa comprensién sélo es
posible con la colaboracién activa de las
familias. La informacion que los padres
aportan sobre sus hijos y su implicacién en el
ambito escolar son claves para potenciar el
aprendizaje. La educacién infantil es una
tarea compartida entre la familia y la escuela.
Ambas deben caminar juntas, con una visién
comun, para enriquecer las experiencias
educativas y reforzar los valores y
conocimientos que se transmiten. Esto exige
una comunicacién constante, fluida y
respetuosa entre padres y maestros, asi
como una coordinacion coherente en sus
enfoques educativos.

La familia es el primer espacio donde el nifio
establece lazos afectivos y comienza a
relacionarse socialmente. En ese entorno
primario se adquieren aprendizajes esen-
ciales para el desarrollo emocional y social. A
medida que crecen, los nifos van incor-
porando normas de conducta y valores fun-
damentales que orientardn su compor-
tamiento futuro en sociedad.

Desde temprana edad los nifios adquieren
aprendizajes sociales fundamentales que
influyen en su desarrollo personal y social. A
medida que crecen interiorizan normas y
pautas que guian su comportamiento en la
sociedad. Aunque la educacion es una
responsabilidad compartida con la escuela 'y
el entorno social, sigue siendo primor-
dialmente una labor de las familias, quienes
son las principales responsables del desa-
rrollo integral de sus hijos.

Es fundamental que padres y docentes
trabajen de la mano, estableciendo una
comunicacién abierta y constante, para
garantizar una educacioén coherente y enri-
guecedora para los nifios. Esta colaboracion
fortalece el proceso educativo y contribuye
al bienestary desarrollo de los estudiantes.

Claves de un ambiente seguro para la familia
Para que los nifios se desarrollen de manera
saludable, es fundamental proporcionarles
un ambiente donde se sientan protegidos y
apoyados. Los cuidadores deben estar
atentos a sus necesidades emocionales y
responder con sensibilidad, creando un
espacio donde puedan expresar sus
sentimientos sin temor al rechazo.

Es esencial que los adultos establezcan
normas claras y consistentes que guien el
comportamiento de los nifos. Estas reglas
deben ser comunicados de manera compren-
sible y aplicadas con coherencia, propor-
cionando una estructura que les ayude a
entenderlo que se espera de ellos y a sentirse
seguros dentro de esos limites.
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Ademas, es crucial fomentar un ambiente
donde los nifos se sientan escuchados y
comprendidos. La escucha activa y el didlogo
abierto permite que los nifios expresen sus
pensamientos y emociones, fortaleciendo su
autoestimay confianza.

En caso de detectar situaciones de riesgo o
maltrato, es imperativo actuar de manera
inmediata y responsable. Denunciar y tomar
las acciones necesarias protege a los ninos y
envia un mensaje claro de que su bienestar es
una prioridad.

Crear un entorno seguro para los ninos
requiere el compromiso y la colaboracion de
todos los adultos responsables en su vida. Al
trabajar juntos, podemos garantizar que los
niNos crezcan en un ambiente que promueva
su bienestar fisico, emocional y social.

Crecer en una familiainvalidante

Cuando los padres no se preocupan por
conocer las necesidades emocionales de sus
hijos, estos pueden desarrollar una elevada
autoexigenciay perfeccionismo como meca-
nismo de adaptacion. Sin embargo, esta
busqueda constante de la perfeccidon puede
llevar el sindrome del impostor, donde el nino
siente que no merece sus logros. Ademas, la
falta de validacién emocional por parte de los
cuidadores puede generar inseguridad y
estrés en el nino, afectando su bienestar
psicoldgico.

La invalidacién emocional en la infancia,
como minimizar o rechazar las emociones del
nifo, puede tener consecuencias graves en
su desarrollo. Esta falta de reconocimiento
de sus sentimientos puede llevar a problemas
de autoestima, dificultades en la regulaciéon
emocional y trastornos de salud mental en la
adolescenciayadultez.

Es fundamental que los padres y cuidadores
proporcionen un ambiente de apoyo
emocional, donde las emociones del nifio
sean reconocidas y validadas. Esto

contribuye a un desarrollo emocional
saludable y a la construcciéon de una
identidad sélida.

El cerebro de un nino que sufrié maltrato

El maltrato infantil puede tener conse-
cuencias profundasy duraderas en el cerebro
en desarrollo de un nino. La exposicidon a
experiencias traumaticas durante la infancia
puede alterar la estructura y funcién de
diversas areas cerebrales, afectando el
bienestar emocional, cognitivo y fisico del
individuo.

Crecer en una
familia
invalidante

Alteraciones emocionales y conductuales: Los
ninos que han sufrido maltrato pueden expe-
rimentar una mayor disfuncion emocional
durante la adolescencia, incluyendo ansie-
dad, depresion y dificultades en la regu-
lacion emocional. Estas alteraciones pueden
manifestarse en comportamientos impul-
sivos, agresivos a retraidos.

Dificultades neurocognitivas: El maltrato
puede afectar el funcionamiento efectivo,
gue incluye habilidades como la memoria de
trabajo, el control inhibitorio y la flexibilidad
cognitiva. Esto puede resultar en problemas
de atencion, dificultades para resolver
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problemas y un menor rendimiento
académico.

Alteraciones cerebrales estructurales y
funcionales: Se han observado reducciones
en el volumen de areas cerebrales clave,
como el hipocampo, la amigdala y la corteza
prefrontal. Estas areas estan involucradas en
la memoria, las emociones y el control de
impulsos. Ademas, la conectividad entre
estas regiones puede verse comprometida,
afectando la integracién de la formacion y la
toma de decisiones.

Impacto en el sistema inmunoldgico: El estrés
crénico asociado al maltrato puede alterar el
sistema nervioso auténomo y el sistema
inmunolégico, aumentando la vulnerabilidad
aenfermedades fisicasy psicolégicas.

Las secuelas a largo plazo de ser criados con
golpes: Las consecuencias a largo plazo de
una crianza basada en castigos fisicos
pueden ser profundas y duraderas. Entre
ellas se encuentran dificultades para esta-
blecer vinculos afectivos saludable, proble-
mas en larelacién con la comida, baja toleran-
cia a las diferencias de opinion, y una escasa
capacidad para manejar la frustracion o el
estrés. Ademas, estas personas tienden a
desarrollar relaciones marcadas por descon-
fianza, pueden caer en el abuso de sustan-
cias, tener conductas sexuales de riegos y
mostrar mayor propension a la agresividad.

El impacto del estilo de paternidad en el
desarrollo emocional de los hijos es profundo
y duradero. Cuando el padre esta ausente, los
hijos suelen crecer con una sensacién de
vacio interno que, a lo largo de la vida,
intentaran llenar de distintas maneras. Si el
padre es agresivo, los hijos tienden a guardar
un resentimiento silencioso que pueden
desarrollar inseguridad, esforzandose
constantemente por obtener aprobacion, y
cuando el padre estad siempre ocupado o
emocionalmente distante, los hijos suelen
crecer con una autoestima fragil, sintiendo
que no son lo suficientemente valiosos o

dignos de atenciony afecto.

La familia tiene un papel clave en el
desarrollo de las funciones cognitivas de los
ninos. Estas habilidades - como la memoria,
la atencion, la planificaciéon y el control de
impulsos- son fundamentales no sélo para el
desempeno escolar y profesional, sino
también para la vida cotidiana. Los nifios no
nacen con estas capacidades completamente
desarrolladas; deben adquirirlas progre-
sivamente, y en este proceso la familia
cumple un rol esencial.

Los padres pueden favorecer este desarrollo
estableciendo rutinas claras, ayudando a sus
hijos a fijarse metas, y ensefidndoles estrate-
gias para organizar y recordar informacion,
como el uso de listas, esquemas o graficas
visuales.

Conclusion

La familia representa un pilar esencial en el
proceso educativo de los nifos. Al ser el
primer entorno de socializacién, actia como
modelo de comportamiento y fuente
principal de apoyo emocional. Diversos
estudios respaldan la idea de que el
compromiso y la participacion activa de los
padres en la educacién de sus hijos estan
estrechamente relacionados con un mejor
desempeno académico. Por el contrario,
cuando el entorno familiar no proporciona
estabilidad, afecto o estructura se ve afec-
tado negativamente el desarrollo inte-gral de
los nifos y adolescentes. Esto puede impac-
tar en su manera de relacionarse con otros,
en la percepcién que tienen de simismosy en
la adquisicion de habilidades sociales y
emocionales esenciales paralavida.
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