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1. INTRODUCCION 

 

CEREBELO  

Anatomía y fisiología  

El término latino cerebellum significa ‘pequeño cerebro¨, se halla situado en la fosa 

craneal posterior, se ubica por detrás del cuarto ventrículo, la protuberancia y el bulbo 

raquídeo (Figura 1). El cerebelo consiste en dos hemisferios cerebelosos unidos por un 

vermis, esta conectado con la cara posterior del tronco del encéfalo por tres haces 

simétricos de fibras nerviosas denominadas pedúnculos cerebelosos superior, medio e 

inferior.1 

 

Figura 1. Localización de cerebelo 

El cerebelo se  divide  anatómicamente en tres partes: el lóbulo floculonodular 

(arquicerebelo), el lóbulo anterior (paleocerebelo) y el lóbulo posterior (neocerebelo).2 

(Figura 2) 

 

Figura 2. Anatomía de Cerebelo 
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Esta subdivisión anatómica corresponde en forma aproximada con la distribución de las 

funciones cerebelosas, con base en la disposición de las conexiones de sus fibras 

aferentes. El lóbulo floculonodular  recibe impulsos propioceptivos especiales desde los 

núcleos vestibulares y por tanto también se refiere como vestibulocerebelo; estas 

conexiones  son ipsilaterales y su función esencial es la conservación del equilibrio 

además de ser las responsables de la coordinación de  los movimientos coordinados  

de la cabeza y ojos.  El vermis anterior, parte de la región vermal y paravermal se 

consideran como el espinocerebelo, puesto que las proyecciones hacia estas partes se 

derivan en gran medida de los propioceptores de los músculos y los tendones de las 

extremidades y la cabeza, se transmiten hacia el cerebelo por el fascículo 

espinocerebeloso dorsal (desde las extremidades inferiores), el fascículo 

espinocerebeloso ventral (extremidades superiores) y  por las fibras 

trigeminocerebelosas (desde la cabeza). La influencia principal del espinocerebelo 

parece ejercerse sobre la postura y el tono muscular durante los movimientos 

estereotipados como la marcha. El espinocerebelo está organizado 

somatotópicamente.2 El vermis controla la musculatura axial y el hemisferio paravermal 

organiza la musculatura paraxial. La porción inferior del vermis se asocia con la 

coordinación motora gruesa, mientras que la superior con la precisa.3 El neocerebelo 

obtiene sus fibras aferentes desde la corteza cerebral por los núcleos pontinos y el 

brazo pontino, de aquí la designación pontocerebelo; esta porción del cerebelo se 

relaciona sobre todo con la coordinación de los movimientos de gran habilidad que se 

inician en la corteza cerebral. Estas divisiones deben ser incompletas ya que ahora se 

sabe que algunas porciones de los hemisferios cerebelosos tienen cierta participación 

en funciones táctiles, visuales, auditivas e incluso viscerales.2 

 

El cerebelo está compuesto por sustancia gris y sustancia blanca, organizadas en una 

cubierta externa de sustancia gris en cuyo interior se encuentra sustancia blanca y 

donde se encontraran los núcleos profundos del cerebelo. La sustancia blanca contiene 

axones mielinizados y neuroglia. Estos axones se pueden dividir en 3 tipos, fibras 

intrínsecas o de asociación, fibras aferentes y las fibras eferentes. 

 



 

La sustancia gris está distribuida en dos regiones la corteza cerebelosa externa  y los 

núcleos cerebelosos profundos (fastigial, globoso, emboliforme y dentado).3 La corteza 

cerebelosa es una estructura estereotipada trilaminada: La capa molecular la más 

externa, la capa  intermedia de Purkinje y la capa granular la más interna.2 (Figura 3).   

 

Figura 3. Corteza cerebelosa 

 

Los cuatro pares de núcleos cerebelosos (fastigial, globoso, emboliforme y dentado).3 

Aunque los núcleos cerebelosos profundos se proyectan a partes diferentes del 

cerebro, cada uno también tiene proyecciones al núcleo olivar inferior así como a la 

formación reticular del tallo encefálico.3 El núcleo dentado es el más grande y lateral de 

los núcleos cerebelosos, recibe información de las cortezas premotora y motora 

complementaria y ayuda a iniciar los movimientos voluntarios. Se demostró que las 

neuronas del núcleo dentado descargan justo antes del inicio de los movimientos 

voluntarios y la inactivación de estas mismas retrasa el inicio de dichos movimientos.2 

Los núcleos globosos y emboliforme, juntos se conocen como  núcleo interpuesto3, 

recibe  proyecciones de la corteza cerebral; asimismo recibe proyecciones 

espinocerebelosas. El núcleo interpuesto se activa en relación con el movimiento una 

vez que éste se inicia.2 El núcleo fastigial recibe fibras del vestibulocerebelo 3, controla 

la antigravedad y otras sinergias musculares de la bipedación y la marcha; la 

eliminación de este núcleo trastorna de manera importante estas actividades motoras.2 
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Lesiones cerebelosas 

El cerebelo es una pieza clave para el procesamiento de la información tanto de 

procesos motores como no motores, el síndrome cerebeloso incluye una combinación 

de alteraciones oculomotoras, disartria, ataxia de las extremidades, ataxia de tronco y 

de la marcha, en ocasiones deterioro cognitivo y del comportamiento.4  

 

Postura y marcha: Los pacientes con enfermedades cerebelosas presentan un 

aumento del balanceo del cuerpo inicialmente al colocar los pies juntos, de tal manera 

que el tronco se mueve alternativamente hacia ambos lados. Conforme la enfermedad 

avanza, los pacientes sufren un aumento del balanceo que disminuye al separar los 

pies y finalmente son incapaces de mantenerse en pie sin apoyos. La marcha atáxica 

se caracteriza por el aumento de la base de sustentación, la velocidad suele ser lenta 

para mantener el equilibrio, los pasos son irregulares y el paciente camina con 

lateropulsiones hacia ambos lados de forma impredecible. Muchos pacientes tienen 

oscilaciones rítmicas del tronco y de la cabeza. 5  

 

Tono y fuerza muscular: La hipotonía suele estar presente en síndromes cerebelosos 

puros y en la ataxia de Friedreich , pero en otras ataxias puede haber un aumento del 

tono. Si bien no hay pérdida de fuerza muscular en sentido estricto, algunos pacientes 

pueden tener dificultad en el mantenimiento de la fuerza.5 

 

Trastornos oculomotores: Los pacientes pueden tener una visión borrosa o sensación 

de movimiento de lo que les rodea como consecuencia de las oscilaciones oculares. 

Además del enlentecimiento de las sacadas, intrusiones sacádicas y nistagmus, ciertos 

síndromes pueden tener hallazgos característicos como la apraxia ocular. 5 

 

Habla y función bulbar: El habla se caracteriza por cierta lentitud, dificultad para arti-

cular las palabras y una incapacidad general para controlar el proceso de la 

articulación. También existe una variabilidad de un momento a otro en el control del 

volumen y el tono, y un control inapropiado de la respiración necesario para hablar, 



 

produciendo una disartria escandida. La disfagia leve no es infrecuente en la 

enfermedad cerebelosa.5 

Ataxia de las extremidades: La incoordinación, la pérdida de facilidad y uniformidad de 

los movimientos voluntarios se manifiesta en las extremidades superiores e inferiores y 

en la observación de los movimientos espontáneos. Se pueden encontrar dismetría, 

disdiacocinesias, temblor alteración en el control de la posición y fenómeno de rebote. 

 

EL SISTEMA VESTIBULAR CENTRAL 

 

Anatomía y fisiología  

Las fibras nerviosas que proceden de las maculas y crestas neurales confluyen en el 

ganglio de Scarpa, que se encuentra al fondo del conducto auditivo interno, del ganglio 

salen los axones aferentes que forman parte del octavo nervio craneal,  a donde llegan 

las fibras eferentes. El  octavo nervio  craneal penetra en el tronco del encéfalo por el 

ángulo pontocerebeloso. Una gran parte de sus fibras terminan en los núcleos 

vestibulares, donde hacen sinapsis con neuronas de segundo orden, estas mandan 

fibras hacia la corteza, el haz vestibuloespinal, el haz longitudinal posterior, y a otros 

núcleos del tronco encéfalo (núcleo abducens, núcleo prepósito hipogloso, núcleo 

cuneiforme y formación reticular)6 relacionadas con el control postural y ocular. Otras 

fibras se dirigen directamente al cerebelo (núcleos fastigio, la úvula y los lóbulos 

flóculo-nodulares). 

  

Los núcleos vestibulares constituyen cuatro grupos anatómicos diferenciados, situados 

en la parte baja de la protuberancia, ventrales al piso  del IV ventrículo, donde forman 

el relieve del área vestibular 7:  

Núcleo Superior de Bechterew: La mayoría de sus aferencias primarias proceden de 

los conductos semicirculares, también llegan fibras del utrículo y del sáculo. Otro grupo 

de aferencias se originan en el cerebelo (flóculonodular, núcleo fastigio y úvula). Parte 

de los axones se integran en el fascículo longitudinal medial para inervar la 

musculatura extrínseca de los ojos. Otros se proyectan al cerebelo y a la formación 

reticular dorsopontina lateral, medial y descendente. Este núcleo está relacionado 



 

principalmente con la modulación de los reflejos oculares regulados por los conductos 

semicirculares.8 

Núcleo vestibular medial de Schwalbe: Es el más grande, recibe fibras aferentes del 

sáculo, utrículo, cresta de los conductos semicirculares, del núcleo fastigio y 

floculonodulares, del núcleo vestibular medial contralateral y en menor grado de la 

formación reticular. Las conexiones eferentes del núcleo medial se extienden desde el 

fascículo longitudinal medial  descendente hasta niveles cervicales y torácicos por 

medio del tracto vestíbulo espinal medial y por el fascículo longitudinal medial 

ascendente para alcanzar los núcleos de los nervios oculomotores. Otras eferencias se 

distribuyen al floculonodular, la formación reticular y el núcleo vestibular contralateral. 

Los  núcleos mediales parecen ser un importante centro de coordinación del 

movimiento de los ojos, cabeza y cuello.8 

 

Núcleo vestibular lateral de Deiters: Recibe aferencias de la macula del utrículo y del 

cerebelo (vermis y núcleo fastigio). Da eferencias a la médula formando parte del tracto 

vestíbulo espinal lateral, así como por  fascículo longitudinal medial que conecta con 

varios núcleos oculomotores,8 por lo cual este núcleo tiene un papel importante en el 

control de los reflejos vestíbuloespinales y vestíbulocólicos.9 

 

Núcleo vestibular descendente inferior: Recibe información de los conductos 

semicirculares y del utrículo,  fibras cerebelares del flóculo, nódulo y úvula  que se 

esparcen por el núcleo, así como aferencias vestibulares. La mayoría de sus fibras 

eferentes  van al cerebelo y la formación reticular, y en menor cantidad a las vías 

vestíbuloespinales. La existencia de numerosas fibras comisurales que conectan con 

los núcleos contralaterales superior, descendente, medial y lateral, le dan un papel de 

integrador de señales vestibulares de ambos lados con señales procedentes del 

cerebelo y la formación reticular.8 

 

Además, el complejo de núcleos vestibulares incluye pequeños grupos de células que 

se encuentran asociadas topográficamente con el núcleo principal pero que tienen 

características morfológicas y anatómicas distintas.9 



 

 

Núcleo intersticial de Cajal: Es el mejor definido de los pequeños grupos de células 

asociadas con los núcleos vestibulares. Recibe aferencias de las máculas y crestas, 

proyectándose sobre los núcleos oculomotores, médula espinal y nódulo y flóculo 

cerebeloso.10 Otros grupos o núcleos accesorios de menor relevancia (“x”, “y”, “f”, “z”, 

“l”, “g”, “m”, “p”).  

 

Todos los núcleos vestibulares a excepción del  lateral, están unidos contra 

lateralmente  mediante fibras comisurales que son mutuamente inhibitorias.11  La 

integración de la información de los órganos  vestibulares periféricos se realiza a través 

de conexiones comisurales, dado que las terminaciones de los núcleos vestibulares al 

troncoencéfalo son ipsilaterales, lo que permiten compartir la información entre ambos 

lados del tronco encéfalico y poner en marcha el mecanismo de estimulación inhibición 

de los conductos semicirculares demostrando claramente la importancia que tiene en el 

sistema vestibular la integración de la información.7,12 

 

Los núcleos vestibulares establecen numerosas conexiones con otras estructuras del 

SNC. Las más importantes se realizan con los núcleos de la musculatura del globo 

ocular, médula espinal, cerebelo, corteza cerebral y otras como son la  formación 

reticular y receptores vestibulares. Estas últimas corresponden a las fibras que se 

originan en los núcleos vestibulares y llegan a las células ciliadas vestibulares tras 

discurrir por el VIII par craneal. Son fibras de retroalimentación cuyo significado 

funcional se desconoce.8 

 

Reflejo vestíbulo-ocular (RVO)  

Una de las funciones del sistema vestibular,  es regular el movimiento de los ojos 

mediante el RVO, para mantener la estabilidad de la mirada durante los movimientos 

de la cabeza. 17 

 

El movimiento de la cabeza produce una aceleración angular que es detectada por las 

crestas ampulares de los conductos semicirculares situados en el mismo plano de giro. 

La información se transmite a los núcleos vestibulares emergiendo dos importantes 



 

tractos de sustancia blanca, el tracto ascendente de Deiters, que va al núcleo abducens 

ipsilateral relacionado con el RVO horizontal y el  faciculo lateral medial (FLM) a través 

del cual los axones de las neuronas vestibulares alcanzan los núcleos oculomotores 

que transmite el resto de la información relacionada con el RVO11, que permite 

estabilizar la mirada. El FLM se extiende desde el nivel del colículo superior hasta el 

límite caudal del bulbo. Por debajo de este límite, en su trayecto por el tronco 

encefalico, el FLM está formado por fibras ascendentes y descendentes, directas y 

cruzadas, que proceden fundamentalmente de neuronas de asociación cuyo soma se 

sitúa en los núcleos vestibulares y los núcleos de los nervios que inervan los músculos 

del globo ocular. Estos axones conectan los núcleos vestibulares, los núcleos motores 

oculares y las motoneuronas espinales destinadas a músculos del cuello.16 

 

A través del FLM se coordinan los movimientos de los ojos y  la cabeza en respuesta a 

la estimulación vestibular. En caso del reflejo de fijación de la mirada, están implicadas 

principalmente las neuronas localizadas en los núcleos vestibulares superior y medial. 

Los conductos semicirculares están dispuestos en planos perpendiculares entre sí que 

coinciden aproximadamente con un funcionamiento emparejado de los músculos 

extrínsecos del ojo. Las conexiones vestibulares con los núcleos motores oculares 

reflejan la disposición geométrica, con simetría en espejo, de estas estructuras. Las 

aferencias procedentes de cada una de las crestas ampulares del par de conductos 

semicirculares se proyectan sobre los núcleos motores oculares; de este modo, en 

cada pareja muscular se excita el músculo cuya dirección de acción se opone al 

sentido de rotación de la cabeza, mientras que se inhibe el músculo cuya acción sigue 

la misma dirección.18,19 

 

Los músculos del globo ocular actúan sinérgicamente en parejas: el musculo situado en 

el lado opuesto a la dirección del giro se contrae progresivamente durante la rotación 

de la cabeza, mientras que el músculo situado en el otro lado se relaja.16 

 

Reflejo vestíbulo-espinal (RVE) 

Los núcleos vestibulares se proyectan sobre la médula espinal por medio de los tractos 

vestíbulo-espinal lateral y medial, y retículo-espinal. El tracto vestíbulo-espinal lateral se 



 

forma por los axones de neuronas del núcleo vestibular lateral, que descienden 

homolateralmente por el cordón anterolateral de la médula, terminando en 

interneuronas y motoneuronas alfa del asta anterior de la médula. Es un haz directo. La 

organización de esta vía es somatotópica. Su función es favorecer el tono de la 

musculatura extensora de forma directa o indirecta a través de las interneuronas. 20 

 

El tracto vestíbulo-espinal medial está constituido por axones directos y cruzados de 

neuronas situadas en los núcleos vestibular medial y en menor proporción por axones 

de neuronas situadas en los núcleos vestibulares laterales e inferior. Se distribuyen 

desde las láminas IV a IX del nivel medio-torácico. 21 Cada axón emite colaterales a 

motoneuronas que inervan diversos músculos cervicales para realizar movimientos 

compensadores de la cabeza en el plano del conducto semicircular estimulado. Por 

otro lado, casi la mitad de las neuronas vestibulares que se proyectan sobre los 

núcleos oculomotores dan colaterales descendentes que se incorporan al fascículo 

longitudinal medial descendente. 

 

El fascículo vestíbulo-espinal medial participa en el control de los reflejos vestíbulo-

oculares y vestíbulo-cervicales, con el objetivo de regular los movimientos cérvico-

oculares para mantener la orientación espacial.22 

 

Los tractos vestíbulo-espinales son esenciales para el ajuste postural de la cabeza y 

tronco: el tracto vestíbulo-espinal lateral es la principal vía nerviosa que interviene en el 

equilibrio y mantenimiento de la bipedestación. A través de éste, el sistema vestibular 

realiza los cambios posturales necesarios para compensar las inclinaciones y 

movimientos corporales. 

 

El tracto vestíbulo-espinal medial regula la posición de la cabeza con respecto al 

tronco, controlando las contracciones de los músculos cervicales en respuesta a la 

estimulación de los conductos semicirculares por aceleraciones angulares. 

 

El tracto retículo-espinal: Recibe información sensorial de todos los núcleos 

vestibulares y de los sistemas sensoriales y motores relacionados con el 



 

mantenimiento del equilibrio. Tiene componentes cruzados y directos, y está muy 

colateralizado. Probablemente intervenga en la mayoría de los movimientos reflejos 

posturales, incluyendo el ajuste postural por información sensorial no vestibular 

(auditiva, visual y táctil).11 

 

Los reflejos vestíbulo-espinales son los encargados de mantener la estabilidad postural 

estática y dinámica mediante la contracción de músculos agonistas y antagonistas 

específicos; éstos provocan movimientos musculares automáticos para lograr el control 

del equilibrio estático y dinámico, en bipedestación y en la marcha 23. Es un mecanismo 

complejo que forma una especie de gran red neural sensorio-motora multisensorial, 

que afecta al cerebelo, corteza, ganglios basales y a la médula espinal.18 Se ha 

propuesto un mecanismo de “tira y afloja”, en el que los músculos extensores 

antigravitatorios del cuello, tronco y extremidades actuarían como órganos efectores 

principales. Sin embargo, el reflejo vestíbulo espinal no produce patrones rígidos de 

activación muscular, siendo variable el grupo de músculos activados en respuesta a un 

estímulo particular según la postura del cuerpo, las estrategias de equilibrio o las 

condiciones visuales. 18,24 

 

Sistema vestibular y sus conexiones con la corteza cerebral 

La existencia de una representación cortical del sistema vestibular se basa en los 

estudios de potenciales evocados cerebrales recogidos tras la estimulación del nervio 

vestibular en animales y el vértigo generado en humanos tras la estimulación directa de 

la corteza temporal.13,14 Las vías por las que la información vestibular llega la corteza 

no son bien conocidas. 15 

 

 

Lesiones del sistema vestibular central 

La alteración de la función vestibular condiciona una serie de manifestaciones clínicas 

de las que el vértigo, mareo o inestabilidad a la marcha  son  los  síntoma 

fundamentales acompañándose a menudo de cortejo vegetativo con náuseas y 

vómitos. La lesión en estructuras vestibulares periféricas o centrales, dara  lugar a un 

síndrome vestibular. 



 

 

En el mareo, inestabilidad  y cuadros vertiginosos de origen central las alteraciones se 

localizan en la vía vestibular central, generalmente el tronco del encéfalo, cerebelo y 

conexiones vestíbulo-cerebelosas y de forma excepcional, por afectación de 

estructuras supratentoriales como el tálamo o la corteza cerebral. 

 

Los principales síntomas que se encuentran son: 

El vértigo (sensación de alucinación de movimiento, que puede ser de giro, ascenso-

descenso, anteroposterior o lateral) 57, puede comenzar de forma brusca e intensa, 

aunque lo habitual es que sea insidioso y de curso lento, con una presentacion de  

días, semanas o meses con fluctuaciones, pudiendo incluso evolucionar en crisis 

recurrentes de minutos u horas.  

 

La inestabilidad (sensación de desequilibrio o pérdida del balance que es percibida 

primariamente en los miembros inferiores, especialmente cuando se está de pie o 

caminando y que cede al sentarse o al acostarse)57, la inestabilidad es más intensa, 

siendo los pacientes incapaces de mantenerse en pie o caminar durante la fase aguda. 

describe una sensación de inestabilidad que se intensifica con el movimiento y mejora 

con el reposo; en general hay más inestabilidad que vértigo. 

 

El mareo se refiere a varias sensaciones anormales relacionadas con la percepción de 

la relación existente entre el cuerpo y el espacio siendo un término inespecífico que 

puede ser expresado como sensación de cabeza hueca, sensación de desmayo, 

sensación de nadar o flotar, inestabilidad, desequilibrio,confusión mental. El agrupar 

diferentes síntomas en un mismo término, ha impedido una adecuada caracterización 

de lo que realmente significa el término mareo 57, lo habitual es que sea insidioso y de 

curso lento. 

 

Uno de los principales signos que se pueden encontrar es el nistagmos espontáneo 

que no se suprime con fijación visual, cambia de dirección, y puede ser horizontal, 

vertical o rotatorio puro. 

 



 

 

ATAXIA  

El término ataxia proviene del griego átakos (de a que significa no y tassein que 

significa ordenar)  es el término utilizado  para describir  las anormalidades en la 

coordinación y el movimiento,  caracterizado por errores en la velocidad, rango, 

dirección, duración, tiempo y fuerza de la actividad motora, consecuencia de  la 

disfunción del cerebelo, el sistema vestibular, o del sistema propioceptivo, solo o en 

combinación, de etiología genética o adquirida.26 

De acuerdo a su origen etiológico la ataxia puede ser divida en 3 tipos: cerebelosa, 

vestibular y sensitiva .27 La ataxia cerebelosa se caracteriza por alterar la velocidad, el 

ritmo, la amplitud y la fuerza del movimiento, en especial durante el inicio y el término 

del mismo, además de acompañarse de temblor, lo que condiciona una trayectoria del 

movimiento irregular, alteración que también es llamada disinergia .27 Aunado a las 

alteraciones propias del movimiento también se suman las dismetrías, disartria, 

nistagmus, tono muscular disminuido, aumento de la base de sustentación y 

disdiadococinesias.28 La ataxia  vestibular se caracteriza por la presencia de vértigo, 

además de que suele respetar el lenguaje y las extremidades. La ataxia sensitiva a 

diferencia de la anterior, se encuentran ausentes el vértigo y el mareo, de igual manera 

respeta el habla, pero es frecuente encontrar el signo de Romberg, alteraciones en la 

propiocepción y pueden encontrarse alteraciones desde los nervios periféricos hasta la 

columna dorsal.28  

Las ataxias también se pueden clasificar en  simétricas y progresivas (Tabla 1) y 

focales e ipsolaterales (Tabla 2),  y estas a su vez en agudas,  subagudas y crónicas.29  

 
Tabla 1. Causas de ataxias simetricas y progresivas 

 

Ataxias  simétricas y progresivos 

 

Agudas (horas a días): 

 

Subagudas (días a semanas):  

 

Crónicas (meses a años):  

 

Intoxicación: alcohol, litio, 

difenilhidantoína, barbitúricos 

 

Intoxicación: mercurio, solventes, gasolina, 

pegamentos; quimioterápicos citotóxicos 

 

Síndrome Paraneoplásico 

 

 

Cerebelitis vírica aguda 

 

Alcohólica-nutricional: (deficiencia de 

vitaminas B1 y B12) 

 

Síndrome de anticuerpos contra 

gliadina 

 



 

 
Tabla 2. Causas de ataxias focales e ipsolaterales 

 

ATAXIAS HEREDITARIAS 

Las ataxias hereditarias se presentan por anomalías a nivel cerebeloso y/o sus 

sistemas asociados, lesión de los cordones espinales o alteraciones de la  sensibilidad 

periférica 30, además de que pueden ser el resultado de una combinación de todas 

ellas, se caracterizan clínicamente por una pobre coordinación en el movimiento, 

marcha inestable, incoordinada y con amplia base de sustentación, puede afectar en 

gran medida los movimientos de las extremidades y comúnmente se asocia con 

disartria y nistagmus.31  

Las ataxias hereditarias se subclasifican en: 

 Herencia autosómica dominante 

 Herencia autosómica recesiva  

 Ligadas al cromosoma X 

 Mitocondriales 

Para establecer el diagnóstico o la sospecha de una ataxia de origen hereditario, se 

requiere detectar por examen neurológico los signos y síntomas clásicos ya antes 

mencionados, exclusión de ataxias de causas no genéticas y por la presencia de 

historia familiar de ataxia compatible con naturaleza hereditaria, la identificación de 

Síndrome posinfeccioso 

 

Enfermedad de Lyme 

 

Hipotiroidismo 

Hereditarias 

Tabes dorsal 

Reacciones tóxicas por 

fenilhidantoína 

 

Ataxias focales e ipsolaterales 

 

Agudas (horas a días): 

 

Subagudas (días a semanas):  

 

Cronicas (meses a años):  

 

Vasculares: infartos o 

hemorragia cerebelososa y 

hematoma subdural 

Neoplásicas: glioma cerebeloso o tumor 

metastásico 

 

Gliosis estable consecuencia de 

lesión vascular o placa 

desmielinizante 

 

 

Infecciosas: absceso 

cerebeloso 

 

 

Cuadros desmielinizantes: esclerosis 

múltiple   

 

Leucoencefalopatía multifocal vinculada 

con el SIDA 

Lesión congénita: 

Malformaciones de Chiari o 

Dandy-Walker 

 

 

 



 

alguna mutación conocida o por el reconocimiento de un fenotipo clínico característico 

de una ataxia en específico.30  

 

Ataxias autosómicas dominantes. 

Las ataxias autosómicas dominantes son un grupo de trastornos neurológicos 

hereditarios que son clínica y genéticamente heterogéneos,  para su designación se 

empleaba el acrónimo inglés ADCA (Autosomal Dominant Cerebelar Ataxia)(Tabla 3).32  

 

Tabla 3. Clasificación clínica de Ataxia espinocerebelosa autonómica dominante 

ADCA I aparición de ataxia cerebelosa progresiva  con 

oftalmoplejía, atrofia óptica,  signos extrapiramidales, 

demencia,  y amiotrofia 

ADCA II aparición de síntomas de ataxia cerebelosa progresiva 

junto con degeneración retiniana pigmentaria, 

oftalmoplejía, signos extrapiramidales y  demencia. 

ADCA III manifestación de la ataxia cerebelosa relativamente 

pura de aparición tardía. 

ADCA IV ataxia cerebelosa junto con mioclonías y sordera. 

 

La clasificación tradicional de ADCA de acuerdo con las características clínicas y el 

presunto patrón de neurodegeneración se ha sustituido por una nueva clasificación que 

tiene características específicas neurogenéticas clínicas.  La clasificación actualmente 

favorecida y ampliamente reconocido de ADCA se divide  esencialmente en dos grupos 

de trastornos atáxicos: las ataxias episódicas  que se manifiestan como enfermedades 

con ocurrencia episódica predominante de ataxia, y las ataxias espinocerebelosas, un 

grupo genéticamente heterogéneo de ataxias cuyo curso de la enfermedad es crónica y 

progresiva.32 Actualmente se designan con el acrónimo SCA (Spino-Cerebellar 

Ataxia).33 

ATAXIAS ESPINOCEREBELOSAS (SCA) 

Las ataxias espinocerebelosas son un grupo de enfermedades neuro-degenerativas, 

incluyen una amplia variedad de subtipos que van desde los síndromes cerebelosos 

puros, resultando en alteraciones de la marcha y/o caídas, dismetría de extremidades, 

dismetrías oculares, nistagmus, disfagia y disartria, así como asociados  a menudo con 



 

otros signos neurológicos como  piramidales o extrapiramidales, oftalmoplejía, deterioro 

de la retina  y deterioro cognitivo .26,34  La atrofia del cerebelo y el tallo cerebral son a 

menudo las características que más predominan, pero otras estructuras pueden verse 

afectadas, lo que lleva a una importante gama de fenotipos. 35 

 

La clasificación actual de este grupo de enfermedades se basa en los defectos 

genéticos subyacentes y el curso típico  de la enfermedad 36, se numera en orden 

cronológico del descubrimiento del locus del gen. Cada uno de las SCAs conocido 

(SCA1-SCA36) (Tabla 4), es por lo tanto de manera inequívoca caracterizado por un 

locus subcrosomal distinto.32 

 

A pesar de su similitud en los síntomas clínicos, un arsenal de diversas causas 

genéticas subyace en las SCAs. Entre estas causas genéticas conocidas se incluyen: 

expansiones de poliglutaminas, mutaciones en regiones no codificantes y mutaciones 

por deleción, inserción, puntual, etc).
34

 

 

No obstante, el tipo de mutación más común entre las SCAs son las expansiones 

anormales de repetidos (trinucleótidos, pentanucleótidos o hexanucleótidos) localizadas 

tanto en regiones génicas codificantes como no codificantes del ADN. Cuando el 

aumento de los repetidos  trinucleótidos se origina en regiones codificantes, 

comúnmente la unidad de repetición es Citosina-Adenina-Guanina (CAG) que codifica 

para el aminoácido glutamina (por lo que la enfermedad se denomina poliglutamínica). 

Este grupo no abarca a la mayoría de las SCAs pero si representa la mayor parte de 

los casos. 

Tabla 4. Clasificacio neurogenetica de SCAs 

Clasificación de las SCAS 

Nombre Locus 

SCA1 6p22-p23 

SCA2 12q23-q24.1 

SCA3 14q24.3-q32 

SCA4 16q24-ter 

SCA5 11p 

SCA6 19p13.2 

SCA7 3p14.1p21.1 

SCA8 13q21 

SCA10 22q 

SCA11 15q14-q21.3 

SCA12 5q31-q33 

SCA13) 19q13.3-q14.4 



 

SCA14 19q-13.4 

SCA15 /16 3p 

SCA17 6q27; 

SCA18 7q22-q32 

SCA19 1p21-q21 

SCA20 11q 

SCA21 7p21.3-p15.1 

SCA22 1p21-q23 

SCA23 20p13-12.3 

SCA25 2p15-p21 

SCA26 19p13.3 

SCA27 13q34 

SCA28 18p11.22-q11.2 

SCA29 3p 

SCA30 4q 

SCA31 16q 

SCA32 7q 

SCA34 16p 

SCA35 20p 

SCA36 20p 

 

La epidemiología debe considerarse de forma independiente para cada tipo de ataxia  

debido a que la frecuencia de la enfermedad varía entre los diferentes grupos étnicos y 

los continentes. Las SCAs son enfermedades raras con una prevalencia general 

estimada en la actualidad en la población general en aproximadamente entre 1.2 y 

3.7:100,000.32 

El tipo de ataxias espinocerebelosas 1 (SCA1), 2 (SCA2), 3 (SCA3), 6 (SCA6) y 7 

(SCA7) constituyen las causas más frecuentes de ADCA, que representan el 50-60% 

de todas las familias afectadas por ADCA en todo el mundo.32 

 

A nivel mundial, la SCA de mayor frecuencia es la SCA3 (enfermedad de Joseph 

Machado) representado el 21% de todas las ataxias autosómicas dominantes, en 

segundo lugar SCA2 y SCA6 con el 15% cada una, seguida por SCA 1 con 6% y en 

quinto lugar está SCA7 con 5%.31 En México al igual que en Cuba e india, SCA2 

representa la causa más frecuente de ADCA. También existen SCAs casi exclusivas de 

ciertas regiones o poblaciones, como SCA10 que se considera exclusiva de mexicanos 

y brasileños.37 

El inicio de la enfermedad es generalmente durante la tercera o cuarta década de la 

vida, pero algunos pacientes pueden tener inicio en la infancia como en la SCA7 y 

SCA13 .38 

El diagnóstico de las ataxias autosómica dominantes se sospecha  a través de la 

valoración clínica, de contar con   antecedentes familiares que indiquen una 



 

enfermedad similar en varias generaciones sucesivas en particular,  estudios de 

imagen para descartar alguna otra causa adyacente y se confirma a través del estudio 

molecular.38 

 

ATAXIA ESPINOCEREBELOSA TIPO 7 (SCA7)  

La SCA7 es una enfermedad de origen genético con un patrón de herencia autosómico 

dominante, cuyos principales síntomas son manifestaciones cerebelosas de tipo motor 

así como  daño severo de los fotorreceptores de la retina, que conduce a una retinosis 

pigmentaria  y a la pérdida de la visión.32 

 

Epidemiología  

La SCA 7 tiene diferente prevalencia geográfica, teniendo una alta incidencia en 

Suecia, Finlandia, Estados Unidos y China.  En general SCA7 tiene una prevalencia 

menor a 1/100,000 habitantes 31, sin embargo se   tienen reportes en ciertas regiones 

como en Escandinavia 39 y en la región central del estado de Veracruz en nuestro país, 

donde la frecuencia puede ser relativamente mayor. 40 

SCA7 representa el 1-11,6% de las  SCAs en todo el mundo y el 7,4% en México. En 

un estudio realizado en México en 2007 en donde se estudiaron 108 familias se 

encontró  que la ataxia más frecuente en nuestra población fue SCA2, responsable de 

casi la mitad de los casos  (45.4%), seguida por SCA10 en 13.9%, SCA3 (12%), SCA7 

(7.4%) y SCA17 (2.8%).41 Magaña y col estimaron la incidencia de SCA1, SCA2, SCA3, 

SCA6 y SCA7 en cinco comunidades del estado de Veracruz (Figura 4), con un estudio 

piloto de búsqueda de casos,  donde se  encontraron ocho familias con SCA7, 

determinando una prevalencia general de 10.63/100,000.42 

Posteriormente, se  investigó si la alta incidencia de la enfermedad en esta región se 

debe a un efecto fundador. Usando cuatro marcadores genéticos vinculados a SCA7 

reveló que todos los portadores de SCA7 estudiados comparten un haplotipo común y 

marcadores centroméricos, demostrando que esta combinación multiloci es poco 

frecuente en familiares sanos y de la población general de México. Lo anterior sugiere 

que una sola mutación ancestral es responsable de los casos de SCA7 en esta 

población. Además  un análisis del cromosoma Y reveló una relación filogenética de los 

pacientes mexicanos con ascendencia europea occidental de origen Vasco-Francés y/o 



 

Vasco-Español. 42 Otro estudio en la misma población en familias portadoras de  la 

mutación SCA7;  reportó un  origen europeo con mayor semejanza a población 

finlandesa.41 

 

 

 

Figura 4. Mapa de México en donde se muestran las localidades de Veracruz en donde se localiza el origen 

geográfico de SCA7. 

 

Manifestaciones Clínicas 

La edad de inicio de los síntomas  varía de 6 meses a 60 años. La intensidad de los 

signos clínicos varía desde un cuadro esencialmente asintomático, pasando por un 

cuadro leve de comienzo tardío, con una duración media de la enfermedad de 15 a 30 

años, hasta la enfermedad grave y "agresiva" en niños, con evolución rápida. 32 

El cuadro en cuestión se diferencia de todas las demás SCAs por  un deterioro visual 

muy notorio debido a  la presencia de degeneración pigmentaria de la retina. La 

degeneración de la retina es una distrofia de conos y bastones, que a  nivel de fondo 

de ojo se inicia con pérdida del reflejo foveal, y continúa con una pigmentación granular 

de la mácula  39,  puede manifestarse como una maculopatía cuando inicia en la edad 

adulta, o como una retinopatía difusa o atrofia geográfica con inicio en la infancia. 43 

Las anormalidades en la visión asumen en primer lugar la forma de ceguera a los 

colores azul-amarillo hasta llegar a la pérdida visual total con degeneración macular. En 

etapas tempranas no se aprecia por el paciente la deficiencia en la percepción de los 

colores, por lo que puede ser útil la prueba de Fransworth o el electrorretinograma. 



 

Cuando la sintomatología inicia antes de la adolescencia, la enfermedad evoluciona a 

ceguera en algunos años, y cuando inician durante la adolescencia la pérdida es 

aproximadamente en una década. 31
 

En casi todos los demás aspectos, SCA7 se asemeja a otras SCA, en que la ataxia se 

acompaña de diversos signos  como disartria, disfagia, relentizacion de los 

movimientos sacádicos, oftalmoplejía, signos piramidales, somatosensorial y déficits 

neuropsicológicos.32 Grattan-Smith y col, encontraron limitación en los movimientos 

oculares de abducción de forma bilateral.44 Enevoldson y col, en la revisión de sus 

propios casos infantiles y los de la literatura, encontraron que el retraso en el 

crecimiento, pérdida de peso y la regresión motriz fueron las características iniciales 

más comunes.45 

Otra característica clínica es la anticipación genética, una propiedad clave  de esta 

enfermedad, la cual se refiere a la aparición más temprana de los síntomas y curso de 

la enfermedad más severa en generaciones sucesivas entre los miembros de una 

familia afectada. 43, 44 

 

Aspectos Genéticos 

La SCA7 pertenece al grupo de las enfermedades causadas por expansión de 

repetidos CAG o poliglutaminicas 32,46, es causada por una expansión anormal de la 

secuencia de repetidos CAG que se encuentran en el tercer exón del gen  ATXN7 39,  

identificado en 1997, localizado en el brazo corto del cromosoma 3 (locus 3p12-21.1),  

el cual codifica para la proteína  ataxina 7.32 

Los tripletes repetidos CAG son polimórficos en individuos sanos, sin embargo existe 

un umbral de repetidos donde se pueden volver inestables y originar expansiones 

anormales. El número de repetidos de ATXN7 se puede dividir en cuatro grupos 31: 

Alelos sanos. Contienen de 4 a 18 repetidos de CAG con una frecuencia de 70-80% de 

presentación del alelo de 10 repetidos. 

Alelo normal mutable. 28-33 repetidos, son meióticamente inestables y no se asocian 

con el fenotipo.  

Alelos con penetrancia reducida. 34-36 repetidos, los síntomas pueden no evidenciarse 

o iniciarse tarde, por ejemplo, existe el reporte de una femenino con 34 repetidos que 



 

presentó sintomatología muy leve a los 65 años, y un masculino de 36 repetidos que 

presentó una sintomatología leve a los 63 años.  

Alelos con penetrancia completa. Mayores de 36 repetidos 31, existen reportes de 

expansiones hasta 460 repetidos 39,47. 

 

De acuerdo a estos grupos se distinguen portadores del alelo con penetrancia completa 

en cuatro probables circunstancias, asintomático joven portador, paciente viejo con 

síntomas leves, adulto con cuadro completo que inicia en la adolescencia e infantes y 

niños con curso rápidamente fatal. 48 

La existencia de una edad de comienzo cada vez más temprana  y de una enfermedad 

cada vez más agresiva en las generaciones siguientes se debe a la posterior expansión 

de la repetición del tripletes CAG y un mayor tamaño del fragmento de poliglutamina en 

la ataxina mutante.  

El tamaño del alelo se correlaciona con la presentación de la enfermedad es decir el 

tiempo desde que inicia el primer síntoma hasta la muerte del paciente.31 Las 

expansiones más largas producen un curso más rápido mientras que las expansiones 

moderadas son compatibles con una esperanza de vida casi normal.48 

Se considera que con un alelo de 70 o más repetidos se presentará sintomatología de 

inicio temprano  antes de los 10 años y con más de 130 repetidos el inicio será antes 

de los 2 años de edad 49, iniciando con discapacidad visual y síntomas de ataxia 

principalmente 32. Con menos de 70 repetidos su inicio será en edad adulta  presentado 

ataxia como síntoma inicial seguida del déficit visual.32 

La correlación entre número de repetidos y la edad de inicio es evidente en estos 

pacientes, la cual es considerablemente mayor si la transmisión es paterna, ya que  ha 

descrito una tendencia a generar expansiones más grandes cuando el alelo heredado 

es de origen paterno en comparación con los de origen materno, observado que la 

presentación de casos infantiles o incluso in utero es exclusiva de transmisión paterna, 

por lo cual una  forma infantil fatal puede ocurrir cuando la herencia es de origen 

paterno. 32, 49, 44 

 

Neuropatología 



 

Aunque el fenotipo que determina cada gen de la enfermedad es variable, se produce 

un patrón de pérdida neuronal con gliosis que es relativamente característico de cada 

tipo de ataxia. 

La SCA7 es una enfermedad caracterizada por la pérdida neuronal, principalmente en 

el cerebelo y regiones del tronco cerebral y, en particular, el complejo olivar inferior 

siendo en estas localización donde la pérdida neuronal es la más grave y las 

inclusiones más frecuentes. 

Los estudios inmunohistoquímicos y bioquímicos han demostrado la existencia de 

cúmulos nucleares específicamente de la poliglutamina mutante, las cuales se  han 

detectado en el cerebro desde un inicio temprano resultando potencialmente tóxicas 

para estas células. 45,50 

Junto con considerables cambios macroscópicos como es la atrofia del cerebelo, 

protuberancia y  pedúnculos mediales del cerebelo,  también se observa pérdida 

neuronal severa en  bucles de los ganglios basales, en la vía cerebelotalamocortical, el 

sistema visual, auditivo y somatosensorial durante el curso de SCA7. La pérdida 

neuronal también puede estar presente en los núcleos de los sistemas oculomotores, 

vestibulares y del tronco cerebral , así como en el mesencéfalo, sustancia nigris , el 

área tegmental ventral, núcleo pedúnculopontino, y el núcleo reticular del tálamo. 32 

 

Diagnóstico  

No existe criterios clínicos que aseguren el diagnóstico de esta patología, pero se debe 

sospechar en situaciones donde se encuentre ataxia progresiva asociada a  

alteraciones oftalmológicas compatibles con SCA7 y  una herencia autosómica 

dominante.  

La forma infantil   de SCA7, suele ser muy complicada de sospechar clínicamente, sin 

embargo los antecedentes familiares pueden ser la pauta para el diagnóstico, ya que 

en esta presentación la ataxia y el deterioro visual no suelen ser síntomas tan 

evidentes como la falla en el crecimiento y la pérdida de las habilidades adquiridas, lo 

que puede provocar confusión con algunas enfermedades metabólicas, en especial con 

la lipofuscinosis neuronal ceroidea, que se caracteriza por falla en el crecimiento y 

deterioro visual con pérdida de habilidades adquiridas 31. 



 

El diagnóstico se confirma con la utilización de técnicas de biología molecular que 

demuestren  una expansión de una repetición CAG en la región codificante del gen en 

el cromosoma 3p. 51 

El análisis mediante PCR acoplado a electroforesis capilar se puede utilizar para 

detectar expansiones de trinucleótidos hasta cerca de 100 repetidos, pero no permite 

distinguir entre la presencia de un estado homocigoto de alelo normal de un 

heterocigoto con una expansión superior a 100 repetidos, para detectar los alelos 

mayores a 100 CAG’s se puede realizar análisis tipo Southern blot. 53 

 

Diagnostico diferencial 

Los principales diagnósticos diferenciales son otras SCAs, ya que los síntomas 

cerebelosos de todas ellas se sobrelapan, sin embargo se considera que las 

alteraciones visuales son exclusivas de SCA7 31, sin embargo la retinopatía y la ataxia 

se producen en muchas otras enfermedades neurodegenerativas,  como entre ellas las 

enfermedades mitocondriales, peroxisomales, betalipoproteinemias, acidemias y los 

errores innatos del metabolismo de cobalamina, así  como  encontrar ataxia  adquirida 

con deterioro visual con alguna patología que deteriore la visión como la retinopatía 

diabética, esclerosis múltiple y degeneración macular relacionada con la edad 31,pero la 

presencia de anticipación genética y la marcada herencia autosómica dominante 

sugieren fuertemente el diagnóstico de SCA7.  

 

Tratamiento 

 

En la actualidad no se cuenta con tratamiento comprobado contra ninguna de las 

ataxias autosómicas dominantes54, sin embargo se tiene que llevar de forma 

multidiciplinaria,  la rehabilitación y un adecuado asesoramiento genético serán las 

bases para mejorar la calidad de vida del paciente. 

 Se iniciara cuantificando las alteraciones en el equilibrio, lo cual es crucial para evaluar 

la eficacia de las intervenciones terapéuticas y de rehabilitación. Posteriormente se 

realiza la  terapia física siendo esta el factor esencial del proceso de rehabilitación en 

este tipo de pacientes, las estrategias terapéuticas requieren un enfoque intensivo e 

interdisciplinario, incluyen adiestramiento, ejercicios y manipulación física del cuerpo 



 

del paciente con la intención de restaurar la fuerza, el movimiento, el equilibrio y la 

coordinación,  la recuperación motora en este tipo de pacientes está muy relacionada 

con el incremento de la capacidad de fuerza después de la aplicación de programas de 

rehabilitación, en la medida en que aumentan los niveles de fuerza, comienzan a 

aparecer signos de recuperación motora, desde actividades tan simples como realizar 

transferencias de una posición a otra, hasta las más complejas, como es caminar.54  

Deben mantener la actividad física generalmente con apoyo de bastones y andaderas 

para prevenir caídas, llevar a cabo modificación en la casa tales como barra de apoyo, 

rampas para movilización con sillas de ruedas, etc. 

Así como terapia  de habla y realización de pruebas de deglución mediante 

nasolaringoscopia flexible  para identificar las consistencias  de los alimentos con 

menos probabilidades de provocar aspiración y penetración y llevar así mismo terapia 

de deglución.   

Con respecto a la degeneración de la retina,  se indica el  uso de gafas de sol con 

protección contra los rayos UV para  limitar el daño a la retina, se han propuesto 

diversas ayudas ópticas para las personas con pérdida de la visión periférica y central, 

sin embargo  tienen que  tener un seguimiento continuo por parte de un oftalmólogo 

para valorar su agudeza visual y campos visuales y ayudar a identificar las ayudas 

visuales apropiadas. 61
 

 

El asesoramiento genético es muy importante,  la identificación de la mutación junto 

con la consulta familiar  pueden disminuir la incidencia de estos síndromes cerebelosos 

en generaciones futuras54. Está indicada la valoración clínica y la realización de estudio 

molecular para los progenitores ya que alguno de ellos puede presentar las posibilidad 

de tener un alelo normal mutable, un alelo de baja penetrancia o un alelo con 

penetrancia completa pero que aún se encuentre asintomático. En estos 3 casos el 

riesgo de heredar el alelo mutante es del 50%, con la subsecuente posibilidad de que 

este alelo se expanda, dependiendo del tamaño del mismo, riesgo que presenta de 

manera similar el afectado para su descendencia. En caso de asintomáticos en riesgo 

se recomienda realizar estudio molecular en busca de la expansión para manejo 

informado de planificación familiar. 31 



 

Se considera adecuado el uso de métodos de diagnóstico prenatal, realizado mediante 

análisis de DNA extraído por amniocentesis o por biopsia de vellosidades coriónicas, o 

de diagnóstico preimplantación para personas portadoras del alelo mutado, ya 

confirmado por métodos moleculares. 31 

Al igual que con otras enfermedades poliglutaminicas, en la actualidad no se ha 

encontrado algún tratamiento disponible que pueda prevenir, curar, detener o retrasar  

la aparición y progresión.32 Actualmente es esencial  entender la neurobiología de 

estas enfermedades con el fin de desarrollar  e identificar nuevas y mejores estrategias 

de tratamiento. 55 

 

Pronóstico 

El pronóstico de los individuos con ataxia y degeneración cerebelosa o 

espinocerebelosa varía dependiendo de su causa subyacente. 60 

 

Sistema vestibular central  y sus conexiones con el cerebelo  

 

El cerebelo se comunica con señales bidireccionales con de los núcleos vestibulares. 

Aunque todos los núcleos vestibulares tienen conexiones cerebelosas, las más 

importantes se originan en el núcleo medial y el descendente, que proyectan neuronas 

de segundo orden a los lóbulos anteriores y posteriores del vermis a los flóculos y a los 

núcleos fastigios, a través del lóbulo floculo-nodular, cada una de estas regiones 

cerebelosas interviene en diferentes funciones vestibulares. La disfunción del lóbulo 

floculo-nodular tiene un efecto primario en la ganancia y duración del RVO. 25, la 

degeneración del lóbulo anterior cerebelar influye principalmente en el control postural, 

dificultando la utilización de la información sensorial de las extremidades inferiores, 

necesaria para estabilizar la postura.14 En forma reciproca las proyecciones 

cerebelovestibulares terminan sobre los cuatro núcleos vestibulares, cuya actividad de 

estas últimas es inhibitoria. 

 

Las fibras vestibulocerebelosas originadas en las células del ganglio de Scarpa en el 

conducto auditivo interno, en su  mayor parte termina en los núcleos vestibulares, pero 



 

algunas los cruzan para terminar homolateralmente en la corteza del floculo, nódulo y 

úvula, y una pocas en el núcleo fastigio 

 

Las fibras secundarias nacen de los núcleos vestibulares y pasan al cerebelo junto con 

las fibras primarias, terminando ipsilateralmente en la corteza del floculo, nódulo, úvula 

y núcleo fastigio. Así como en el floculo y en el núcleo fastigio contralaterales. 

 

DIZZINESS HANDICAP INVENTORY (DHI)  

En 1990, Jacobson desarrolló el cuestionario de discapacidad por vértigo, el cual fue 

propuesto como una herramienta para cuantificar el impacto del vértigo en las 

actividades y situaciones propias de la vida diaria. El DHI es un instrumento 

ampliamente difundido y usado en todo el mundo en pacientes con vértigo, mareo o 

inestabilidad, y mide cómo estos síntomas afectan la calidad de vida del individuo. Se 

encuentra estandarizado y se correlaciona confiablemente con las alteraciones 

vestibulares. La confiabilidad para pacientes con disfunción vestibular fue alta (r = 0.97) 

en un estudio de Jacobson y colaboradores, empleando el DHI. Este instrumento tiene 

su mayor utilidad al identificar problemas específicos de orden funcional, emocional o 

físico, relacionados con trastornos del equilibrio. (Anexo 1) 

Con respecto a la interpretación de la prueba, el puntaje máximo es de 100, el cual se 

obtiene a partir de 36 puntos de la escala emocional (nueve preguntas), 36 puntos de la 

escala funcional (nueve preguntas) y 28 puntos de la escala física (siete preguntas). 

Cada pregunta permite elegir entre tres respuestas; sí (cuatro puntos), algunas veces 

(dos puntos) y no con un valor de cero puntos. Los resultados se clasifican como se 

indica en la Tabla 5. 

Tabla 5. Escala de calificación de DHI 

Escalas Sin Discapacidad Moderada  Severa 

Emocional  0-14 15 a 24  Más de 25 

Funcional 0-14 15 a 24 Más de 25 

Física 0-9 10 - 16 Más de 17 



 

 

Se define como discapacidad como el grupo de desventajas experimentadas por un 

individuo como resultado del deterioro funcional y/u orgánico en uno o varios sistemas. 

 Discapacidad física: Es el conjunto de limitaciones que afectan la movilidad y/o 

agilidad motora de un individuo. Usualmente, el paciente requiere de aparatos, 

aditamentos u otras personas para completar una actividad determinada. 

 Discapacidad funcional: Es la incapacidad de realizar tareas básicas asociadas con 

la vida diaria, profesionales, ocupacionales y recreacionales. 

 Discapacidad emocional: Es, para este estudio, la(s) consecuencia(s) psicológica(s) 

o psiquiátrica(s) que surge(n) como resultado de patologías orgánicas; por ejemplo, 

ansiedad, depresión o pánico, y que alteran el desarrollo cabal de las actividades 

cotidianas. 

 

ÍNDICE DINÁMICO DE LA MARCHA  (IDM) 

El Índice Dinámico de la Marcha ((Dynamic Gait Index)  es una evaluación clínica 

estandarizada que fue desarrollado como una herramienta clínica para evaluar  la 

capacidad de un sujeto para adaptarse a los cambios en el entorno, a las  variaciones 

de velocidad, a los cambios de posición de la cabeza durante la marcha y al riesgo de 

caídas58. Consiste de 8 items en los cuales se le solicita al paciente que realice ocho 

marchas diferentes. A estos ítems se les otorga un puntaje de 0 a 3, el 0 indica que el 

individuo es incapaz de realizar la marcha y el 3 indica que la puede realizar de manera 

adecuada.  Cada uno de las 8 marchas tiene guías escritas para ayudar a la 

calificación de la misma. (Anexo 2) 

La puntuación máxima que puede obtener es 24. La puntuación total indicará el riesgo 

de caída de un paciente. Una puntuación de 21/24 o mayor indica un riesgo mínimo o 

nulo para las caídas; una puntuación de menos de 21/24 indica un mayor riesgo de 

caídas. Cuanto menor sea el número, mayor es el riesgo de una caída. 

ANTECEDENTES DE ESTUDIOS 



 

El cuestionario de Dizzines Handicap inventory se ha realizado para cuantificar la 

discapacidad física, funcional y emocional secundaria a vértigo, mareo  e inestabilidad, 

aunque se ha utilizado principalmente en pacientes con patología vestibular periférica y 

central  (disfunción vestibular uni y bilateral, ototoxicidad,  vértigo postural paroxístico, 

neuronitis vestibular, enfermedad de Meniere, neurinoma del acústico, etc), también se 

ha utilizado para evaluar  estos síntomas en otras patologías como son vértigo cervical, 

trauma craneoencefálico, trastorno de ansiedad, en  personas de la tercera edad y 

esclerosis multiple, en donde ha observado ser un instrumento altamente confiable, 

validado y clínicamente útil  para medir  la percepción de discapacidad  asociada a 

estos síntomas, asi como para demostrar lo resultados funcionales  en los pacientes 

tras las intervenciones rehabilitatorias62,63,64,65. Asi como el índice dinámico de la 

marcha también se ha utilizado para valorar a los pacientes con patología vestibular 

previamente descritos, con eventos vasculares cerebrales, enfermedad de Parkinson, 

Esclerosis Multiple, en personas de la tercera edad con problemas de equilibrio, 

enfermedades neurológicas que implican pérdida del equilibrio, en niños con trastorno 

del espectro alcoholico fetal, en donde también se ha validado  su confiabilidad y 

utilidad para determinar el riesgo de caídas y la mejoría rehabiltatoria66, 67,68,69,70,71,72,73 

Con respeto a la búsqueda que se realizo para valorar tanto el Dizziness Handicap 

Inventory así como el Índice Dinamico de la Marcha en pacientes de Ataxia 

espinocerebelosa tipo 7  no se encontró de forma específica para SCA7, sin embargo 

se encontró un artículo  en donde se realiza una revisión de manera sistemática para 

valorar diferentes escalas   para su uso en pacientes con ataxia cerebelosa de 

cualquier causas localizando un total de 21 artículos, en donde se encuentras las  

escalas previamente mencionadas, realizado la búsqueda en medline, cinahl, amed, 

web of science y en embase de 1946 hasta el 2014, en donde se   considera que estas 

pruebas han sido probadas y los resultados indican  validez y confiabilidad aceptable 

con una adecuada discriminación para el riesgo de caídas en el caso del índice 

dinamico de la marcha  , sin embargo, las recomendaciones para el uso clínico de 

estas medidas no se pueden realizar debido a que su sensibilidad en esta patología 

aun no se  determinar, además, que estas medidas genéricas sólo  fueron probadas en 

los participantes con las lesiones cerebelosas adquiridas (esclerosis múltiple). 74 



 

Se encontró otro estudio del año 2012 que se realiza en niños con ataxia 

espinocerebelosa en donde se valora el índice dinámico de la marcha para evaluar la 

mejoría del equilibrio posterior a terapia de rehabilitación basándose en  videojuegos  

de Microsoft Xbox Kinect, hechos especialmente para ejercer la coordinación de todo el 

cuerpo y el equilibrio dinámico, observando una mejoría  significativa  en el índice 

dinámico de la marcha posterior a la intervención por lo cual se valora que esta escala 

puede ser  tomada encuenta para la  valoración de este tipo de patología.59 

 

2. JUSTIFICACIÓN 

Se ha  identificado  la presencia de una población con una alta frecuencia de casos 

para SCA7 en la región central del Estado de Veracruz, siendo la serie de casos más 

importante de SCA7 a nivel mundial en una región geográfica específica. Debido a que 

la SCA7 es una enfermedad neurodegenerativa que afecta a personas en edad 

productiva se requiere una valoración multidisciplinaria por la gran  repercusión  a nivel 

social, económico, psicológico y familiar. 

 

A pesar de los avances científicos, en la actualidad no existe tratamiento especifico 

para esta patológia por lo cual se tiene que llevar a cabo la integración de la 

rehabilitación multidiciplinaria  con la finalidad de mejorar la calidad de vida de estos 

pacientes. La valoración de las escalas Índice Dinámico de la marcha y Dizziness 

Handicap Inventory nos permitirá  valorar el riesgo de caídas así como el grado de 

discapacidad en las áreas física, funcional y emocional. Los resultados permitirán 

generar un programa de intervención dirigido a evitar el riego de  caídas así como sus 

posibles consecuencias así como  enfocar su tratamiento rehabilitatorio en función de 

las áreas afectadas.  

 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

Se realizará una valoración clínica en los pacientes  con diagnóstico molecular  para 

SCA7, en donde se cuantificará  el grado de discapacidad física, funcional y  emocional 

mediante el cuestionario de Dizziness Handicap Inventory así como el riesgo de caídas 

aplicando la escala de Índice Dinámico de la marcha. Se establecerán correlaciones 

entre parámetros fenotípicos y genotípicos para conocer la influencia del número de 



 

repetidos CAG sobre las alteraciones clínicas. Por lo que las preguntas de 

investigación es: ¿Cuál es el grado de severidad de la discapacidad física, funcional y 

emocional en los pacientes con SCA7?  ¿Cuál es el riesgo de caídas  en pacientes con 

SCA 7 en esta población? ¿Existe correlación entre el tamaño de la expansión de los 

repetidos CAG del gen ATXN7 con el riesgo de caída y/o el grado de discapacidad? 

 

4. OBJETIVO GENERAL  

Valorar el grado de discapacidad  física, funcional y emocional así como el riego de 

caídas  en pacientes mexicanos con diagnóstico molecular de SCA7 y correlacionar  

con respecto al número de repetidos CAG del gen ATXN7.  

 

5. OBJETIVOS PARTICULARES  

 Selección de pacientes con diagnóstico positivo para SCA7.  

 Realización de Historia Clínica 

 Aplicación del cuestionario  de Dizziness Handicap Inventory para cuantificar  el 

grado de discapacidad física, funcional y emocional. 

 Evaluación del riesgo  de caídas mediante la escala del Indica Dinámico de la 

Marcha 

 Correlacionar la severidad de la discapacidad física, funcional, y 

emocional asi como con el  riesgo de caídas  con el número de trinucleótidos 

repetidos CAG en el gen ATXN7.  

 

6. METODOLOGÍA  

Selección de pacientes: 

Todos los pacientes que de manera voluntaria hayan aceptado su participación en el 

estudio y que hayan firmado una carta de consentimiento informado (Anexo 3). Para su 

selección  se usaron los siguientes criterios:  

  

Criterios de Inclusión  

 Pacientes mexicanos que ya cuenten con   diagnóstico molecular confirmado  

para SCA7.  



 

 

Criterios de Exclusión  

 Pacientes que no deseen participar de manera voluntaria en el estudio.  

 Que no puedan realizar la prueba 

 Pacientes que no cuenten con diagnsotico molecular de SCA7 

 Menores de 18 años 

 

Criterios de Eliminación  

 Pacientes que abandonen el estudio. 

7. PROCEDIMIENTO 

1. Los pacientes con diagnóstico de SCA7  de la población de Tlalteleta, Veracruz 

fueron reunidos para su valoración  médica  por médicos enviados del  Instituto 

Nacional de Rehabilitación del Servicio de Audiología, Otoneurología y Foniatría. 

2. Se les explicó a los pacientes y/o familiares el objetivo del estudio y se solicitó 

firma del consentimiento informado. (Anexo 3) 

3. Una vez que aceptaron, los pacientes fueron citados para su valoración. 

4. Se elaboró historia clínica completa. 

5. Se aplicó el cuestionario de Dizziness Handicap Inventory a cada uno de los 

pacientes. 

6. Se realizó la valoración de la escala del Índice Dinámico de la Marcha. 

8. ANÁLISIS ESTADISTICO 

Se realizó estadística descriptiva, medidas de tendencia central, desviación estándar para las 

variables cuantitativas. Las variables cualitativas se describieron en forma dicotómica. El 

análisis de correlación se llevó a cabo mediante la prueba de Pearson. 

9. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

No se realizan  estudios invasivos, sin embargo se entregó una carta de consentimiento 

informado. La información obtenida se manejó de manera confidencial y únicamente se 

utilizó para fines de la presente investigación, tomando en cuenta siempre la 
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Declaración de Helsinki, tendiendo como interés del paciente proporcionar atencion 

médica adecuada y velar por su salud.  (Anexo 3) 

10. RESULTADOS 

Se estudió un total de 39 pacientes, de los cuales 4 fueron excluidos por no cumplir con 

los criterios de inclusión,  3 de ellos  contaban con Diagnostico de SCA 2 y 1 paciente 

era menor de 18 años. La muestra final consistió de  35 pacientes. 

De los   pacientes estudiados, el  43 % (n=15) correspondieron al sexo femenino, 

mientras que el  57 % (n=20) al sexo masculino.  Las edades fueron desde los  20 años 

hasta los 87 años, con una media de  44.69 (desviación estándar 19.07) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dizzines Handicap Inventory 

De los 35 pacientes estudiados se obtuvieron los siguientes resultados (Tabla 6): 

 Discapacidad severa  en la  escala funcional de un 69 % (n=24), escala física de 
un 60% (n=21) y por ultimo la escala emocional con un 37% (n=13). 

 Discapacidad moderada  en la escala emocional del 37% (n=13),escala física de 
un 20% (n=7) y escala funcional del 11% (n=4). 

 Sin discapacidad escala emocional del 26% (n=9), escala fisica del 20% (n=7) y 
escala funcional del 20% (n=7). 

 

Tabla 6. Resultados obtenidos en DHI 

AREA EMOCIONAL FUNCIONAL 
FISICA 



 

 No de paciente Porcentaje No de paciente Porcentaje No de paciente 
Porcentaje 

SIN DISCAPACIDAD n=9 26% n=7 20% n=7 
20% 

DISCAPACIDAD 

MODERADA 
n=13 37% n=4 11% n=7 

20% 

DICAPACIDAD SEVERA n=13 37% n=24 69% n=21 
60% 

 

 

 

 

 

Índice Dinámico de la Marcha 

 
1. Esta prueba fue posible en 32 pacientes, 3 individuos no lograron realizar dicha 

prueba, los resultados fueron los siguientes (Tabla 7) 
 

 El 6% (n=2) no presentaron riesgo de caída 
 El 94% (n=30) presentaban riesgo de caída.  

Se observa que de los 8 items realizados los que presentan mayor deterioro son la 
marcha con movimiento cefalico horizontal y vertical en un 65.62 % (n=21) de los 
pacientes respectivamente.  
 
 

Tabla 7. Resultados obtenidos  del Índice Dinámico de la Marcha 

 

 Normal Deterioro Leve Deterioro Moderado 
Deterioro Severo 

Marcha Normal n=3 9.37% n=7 21.87% n=8 25% n=14 
43.75% 

Cambio de 
Velocidad 

n=3 9.37% n=6 18.75% n=4 12.5% n=19 
59.37% 

Movimiento 
cefálico Horizontal 

n=2 6.25% n=5 15.62% n=4 12.5% n=21 
65.62% 

Movimiento 
cefálico Vertical 

n=2 6.25% n=4 12.5% n=5 15.62% n=21 
65.62% 

Marcha con Vuelta 
Pivote 

n=3 9.37% n=5 15.62% n=5 15.62% n=19 
59.37% 

Pasar encima de 
un obstáculo 

n=3 9.37% n=6 18.75% n=4 12.5% n=19 
59.37% 

Esquivando por 
un lado el 
obstáculo 

n=2 
6.25% 

n=7 21.87% n=6 18.75% n=17 
53.12% 

Escaleras n=3 
9.37% 

n=5 15.62% n=5 15.62% n=19 
59.37% 

 

Correlación con el número de tripletes repetidos 

Se realizó un análisis de correlación del número de tripletes con respecto al grado de 
discapacidad y el riego de caídas obteniendose los resultados en listados en las Tabla 
8, 9  y 10. 



 

Tabla 8. Correlación de Pearson entre numero de repetidos y discapacidad en DHI 

DHI Discapacidad de moderada a 
severa 

Emocional Coeh. Correlación: 0.17954496 

Funcional Coeh. Correlación: 0.12316745 

Física Coeh. Correlación: -0.26349791 

 

 

 

Tabla 9. Correlación de Pearson entre numero de repetidos y riesgo de caídas 

IDM Riesgo de caídas 

Coeh. Correlación -0.21928351 

 

Tabla 10. Correlación de Pearson entre numero de repetidos y riesgo de caídas por item 

IDM Coeh. Correlación 

Marcha normal -0.17725997 

Cambio de 
velocidad 

-0.01207902 

Mov cef 
horizontal 

-0.04390346 

Moc cef vertical -0.04390346 

Vueltas Pivote -0.14146039 

Sobre 
Obstaculos 

-0.22002633 

Lado obstaculo -0.11735658 

Escaleras -0.18709278 

 

11. DISCUSIÓN 

La ataxia espinocerebelosa tipo 7 es una enfermedad neurodegenerativa considerada 
poco común en el mundo. En nuestro país un estudio reportó el análisis de 108 
individuos mexicanos con características clínicas de ataxia espinocerebelosa y 
determinó que la ocurrencia de las diferentes SCAs en nuestro país es la siguiente: 



 

SCA2 (45.4%), seguida distantemente por SCA10 (13.9%), SCA3 (12%), SCA7 (7.4%) 
y SCA17 (2.8%), tomando en cuenta que los  casos analizados fueron de  la región 
centro del país,  podrían no reflejar la incidencia de las SCAs en todo nuestro país. 

Posteriormente, en Mexico  se identificó una región central del estado de Veracruz que 
presenta una alta incidencia de SCA7. Los pacientes se localizaron  en  5 diferentes 
comunidades de las cuales  la comunidad de Tlaltetela presenta una prevalencia de 
817.14/100000 habitantes, y la de Tuzamapan una prevalencia de 161.2/100000; datos 
que las situan como las poblaciones con mayor incidencia de SCA7 a nivel mundial. 
Pudiendo representar la serie de casos más grande reportada a nivel mundial para 
SCA7.  

La alta incidencia de SCA 7 en esta región, que afecta la calidad de vida de manera 
importante, hace imperativo realizar estudios para  conocer mas a fondo esta patologia 
y asi poder implementar las mediadas necesarias para ayudar  a mejorar la salud y 
calidad de vida de los pacientes. 

En el presente trabajo se estudió un grupo de pacientes, que  contaban con la 
determinación del número de repetidos CAG en el gen de ATXN7 a través de 
diagnóstico molecular, a través de la valoración del Indice Dinamico de la Marcha  y del 
Dizziness Handicap Inventory. El índice dinámico de la marcha tiene como objetivo  
valorar el riego de caídas en  pacientes con alteraciones del equilibrio; en la población 
de SCA7 estudiada se encontró un alto riesgo de caídas en el 94% de la población. Por 
su parte, la escala de Dizziness Handicap Inventory, es un cuestionario que nos ayuda 
a valorar la discapacidad física, funcional y emocional en pacientes que  presentan 
vértigo, mareo e inestabilida a la marcha (secundario a alguna patología adyacente). 

En esta prueba la mayoría de los sujetos estudiados se refirieron sintomáticos. De los 
35 pacientes valorados se determinó una discapacidad severa en 24 pacientes  para la 
escala funcional,  21 para la escala física y  en 13 pacientes para la escala emocional;  
una discapacidad moderada en la escala emocional en 13 pacientes , 7 pacientes en la 
escala física y 4 pacientes para la escala funcional.  Con estos resultados podemos 
observar que la SCA7 es una enfermeda que afecta de manera considerable la vida del 
paciente debido a que a que presenta algún grado de discapacidad en un 80% para la 
esfera física y  funcional y un 74% para la escala emocional, con una ligera correlación 
entre el numero de tripletes repetidos CAG del gen ATXN7 con el riesgo de caidad y el 
tipo de discapacidad. 

Actualmente, no existen datos en la literatura de la aplicación del Dizziness Handicap 
Inventory y el índice dinámico de la marcha en pacientes  con ataxia espinocerebelosa 
tipo 7, sin embargo existe evidencia que estas escalas han sido realizada en pacientes 
con ataxia espinocerebelosa de determinadas etiologías en donde su uso se 
fundamenta en valorar la mejoría pre y posrehabilitación; y aunque los resultados 
indican  validez y confiabilidad aceptable con una adecuada discriminación para el 
riesgo de caídas en el caso del índice dinamico de la marcha  , las recomendaciones 
para el uso clínico de estas medidas no se pueden realizar debido a que su sensibilidad 
en esta patología aun no se  han podido determinar.  



 

Con la aplicación de estas escalas se encontró en pacientes con SCA7 un alto riego de 
caída y de discapacidad coincidente con una enfermedad neurodegenerativa con 
afectación a lo largo de la vida, desde la infancia a la vejez impactando de forma 
significativa  la calidad de vida. 
 
Por lo anterior, sugerimos que estas escalas  pueden ser herramientas clínicas valiosas 
en la implementación de medidas para evitar el alto riesgo de caídas y sus  
complicaciones, así como para poder valorar la evolución post-rehabilitatoria en los 
ámbitos físico, funcional y emocional. 
  

 

12. CONCLUSIONES 

 
El riesgo de caída en esta población es considerablemente alto por lo cual es 
importante dar a conocer  y aplicar las  medidad de seguridad necesarias para evitar el 
riego de caídas y sus complicaciones.  

Se observó un importante grado de  discapacidad, desde severo a moderado,  en el 
ámbito físico, funcional y emocional,  por lo cual es importante no perder de vista la 
rehabilitación enfocada en estas areas para mejorar la calidad de vida de los pacientes 
con SCA7. 

Se observó una discreta correlación con el número de repetición de tripletes CAG con 
el riesgo de caídas y la discapacidad física, emocional y funcional. 

Este es el primer trabajo donde se usa el índice dinámico de la marcha y dizziness 
handicap inventory  específicamente para la ataxia espinocerebelosa tipo 7. Aunque  
estas escalas no están actualmente validadas para la SCA7,  sugerimos que pueden 
ser valiosas herramientas para fines clínicos en la valoración pre y post-rehabilitación 
de este grupo de pacientes.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

13. ANEXOS 

Anexo 1:  

INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACION 

SERVICIO DE OTONEUROLOGIA 

 

PACIENTE: _______________________________________ EXPEDIENTE _________________ 

FECHA ______________________              MEDICO _________________________________ 

 



 

Anexo 2: 

INSTITUTO NACIONAL DE REHABILITACION 

SERVICIO DE OTONEUROLOGIA 

 

PACIENTE: _______________________________________ EXPEDIENTE _________________ 

FECHA ______________________              MEDICO _________________________________ 

 

MARCHA: INDEPENDIENTE ______ ASISTIDA ______________________________ 

 
 

 

 

 

ÍNDICE DINÁMICO DE LA MARCHA 

 PUNTAJE 

MARCHA NORMAL 0 1 2 3  

CAMBIO DE 

VELOCIDAD 
0 1 2 3  

MOV CEF 

HORIZONT 
0 1 2 3  

MOV CEF 

VERTICALES 
0 1 2 3  

VUELTAS PIVOTE 0 1 2 3  

SOBRE OBSTÁCULO 0 1 2 3  

LADO OBSTACULO 0 1 2 3  

ESCALERAS 

 
0 1 2 3  

      TOTAL 



 

MARCHA NORMAL Caminar a velocidad normal desde el inicio hasta la siguiente marca (6 metros) 

3 Normal Camina 6 metros sin ayuda, buena velocidad, sin desbalance, patrón normal de marcha 

2 Deterioro Leve Camina 6 metros, velocidad lenta, con auxiliar, desviaciones moderadas 

1 Deterioro Moderado Camina 6 metros, velocidad lenta, patrón anormal de marcha, evidencia de desbalance. 

0 Deterioro Severo No puede caminar 6 metros sin ayuda, severas desviaciones, desbalance franco 

 

CAMBIO DE VELOCIDAD 
Caminar a paso normal, cuando se le indique “rápido”, caminará los más rápido que pueda por 1.5 mts. Cuando 
se indique “lento”, caminará lo más lento que pueda por 1.5 mts. 

3 
Normal 

Capaz de realizar estos cambios sin pérdida del equilibrio o desviaciones. Diferencia significativa en 3 
velocidades.  

2 
Deterioro Leve 

Puede cambiar de velocidad con desviaciones leves, o 
Sin desviaciones pero sin cambio significativo en la velocidad, o  
Utiliza dispositivo de asistencia. 

1 
Deterioro Moderado 

Pequeños ajustes en la velocidad al caminar o 
Uno o varios cambios en la velocidad con importantes desviaciones o 
Cambios de velocidad perdiendo el equilibrio pero se recupera y continúa caminando 

0 Deterioro Severo No puede cambiar velocidad o pierde el equilibrio y llega a la pared o es sostenido 

 

 

MOVIMIENTO CEFÁLICO 
VERTICAL 

Caminar a ritmo normal, girar la cabeza hacia el lado que se le indica mientras continua caminando (arriba, abajo, 
centro) 

3 Normal Giros de la cabeza sin problemas y sin cambios en la marcha 

2 Deterioro Leve Gira la cabeza sin problemas con ligeros cambios en la velocidad de marcha o utiliza ayuda 

1 Deterioro Moderado Giros con moderados cambios en la vel de la marcha, se recupera, continúa caminando 

0 
Deterioro Severo 

Realiza tarea con graves trastornos de marcha, después de 400mts pierde el equilibrio, se detiene y choca con 
pared. 

 

MARCHA CON 
VUELTAS PIVOTE 

Camine a ritmo normal, a la indicación “dese vuelta y pare”, realizarlo tan rápido como sea posible y quedar de 
frente al explorador 

3 Normal Vueltas con seguridad dentro de los 3 seg, se detiene rápido sin pérdida del equilibrio 

2 Deterioro Leve Vueltas con seguridad en más de 3 seg y se para, sin pérdida del equilibrio 

1 
Deterioro Moderado 

Se da vuelta lentamente, requiere apoyo verbal, da varios pasos pequeños para tener equilibrio y después se 
detiene. 

0 Deterioro Severo No le es posible dar vuelta con seguridad, requiere asistencia para darse vuelta y parar 

 

PASAR ENCIMA DE UN 
OBSTÁCULO 

Camine a velocidad normal. Al llegar a la caja de zapatos, pase sobre ella, no la rodee, siga caminando.  

3 Normal Puede pasar por encima de la caja sin cambiar la velocidad y sin desequilibrio 

2 Deterioro Leve Pasa por encima de la caja, pero debe frenar y ajustar pasos para librar la caja 

1 Deterioro Moderado Debe detenerse para pasar la caja y lo hace con dificultad, requiere apoyo verbal. 

0 Deterioro Severo No puede realizarlo sin ayuda. 

 

ESQUIVANDO POR UN LADO 
EL OBSTÁCULO 

Camine a ritmo normal. Al llegar al 1er cono (2 mts) rodéelo por la derecha y al llegar al segundo cono (2mts 
después del primero) rodéelo por la izquierda. 

3 Normal Puede caminar alrededor de los conos sin cambiar la velocidad ni desequilibrio 

2 Deterioro Leve Pasa alrededor de los dos conos, debe frenar y ajustar pasos para pasar los conos 

1 Deterioro Moderado Puede pasar los conos, enlentece la velocidad para terminar o requiere apoyo verbal 

0 Deterioro Severo No puede pasar alrededor de los conos sin rozarlos o requiere de asistencia física. 

 

ESCALERAS 
Suba las escaleras como lo hace en casa, utilice barandal si es necesario, al llegar a la parte superior dese vuelta 
y bájelas 

3 Normal Alterna los pies, no usa barandal 

2 Deterioro Leve Alterna los pies, debe usar el barandal 

1 Deterioro Moderado Dos pies por escalón, debe utilizar el barandal.. 

0 Deterioro Severo No es posible hacerlo con seguridad 

 
 

 
 

 

MOVIMIENTO CEFÁLICO 
HORIZONTAL 

Caminar a ritmo normal, girar la cabeza hacia el lado que se le indica mientras continua caminando (izquierda, 
derecha, centro) 

3 Normal Giros de la cabeza sin problemas y sin cambios en la marcha 

2 Deterioro Leve Gira la cabeza sin problemas con ligeros cambios en la velocidad de marcha o utiliza ayuda 

1 Deterioro Moderado Giros con moderados cambios en la vel de la marcha, se recupera, continúa caminando 

0 
Deterioro Severo 

Realiza tarea con graves trastornos de marcha, después de 400mts pierde el equilibrio, se detiene y choca con 
pared. 



 

 

Anexo 3 

Carta de Consentimiento Informado 
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