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INTRODUCCIÓN 

El daño cerebral adquirido (DCA), se considera el desorden neurológico más común, siendo la 

principal causa de muerte y discapacidad en el mundo. Ocurren generalmente como resultado 

de accidentes de tránsito, asaltos o caídas, problemas con el suministro de sangre que puede 

ser hemorrágico o por bloqueo (evento vascular), en el suministro de oxígeno (hipoxia), 

inflamación cerebral (encefalitis), tumores o por complicaciones quirúrgicas durante su 

extracción1. 

El DCA tiene consecuencias importantes, con una elevada prevalencia de discapacidad 

durante el primer año y a largo plazo, genera cambios de por vida como problemas en las 

habilidades motrices, sensoriales, cognitivas, problemas de memoria, comunicación, 

conductuales, y dificultades de concentración1,2. Las secuelas tienen un impacto negativo en 

la capacidad para laborar y el desempeño académico.3 

Los avances en la medicina, tecnología, rehabilitación y salud pública han favorecido la 

supervivencia y esperanza de vida, permitiendo a los individuos alcanzar edades más 

avanzadas, acompañado de mayor discapacidad, afectando su calidad de vida a la larga, 

tanto al individuo como a las familias por el aumento de las responsabilidades de cuidado y el 

gasto que conlleva. 4  

La intervención en el DCA debe ser especializada, individual, precoz, intensiva, abordada de 

manera coordinada y organizada por un equipo multidisciplinario5. Es imprescindible la 

intervención y el tratamiento por parte de patólogos de lenguaje y otros especialistas de la 

comunicación, como parte del proceso de rehabilitación para reducir el impacto de la 

discapacidad con una reintegración a las distintas áreas que conforman su vida 6.  
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Cuadro I. Factores determinantes en la repercusión sociosanitaria de las principales causas 

de daño cerebral. Castellanos-Pinedo y cols. (2012).  

 Traumatismo 

Craneoencefálico 

Evento 

Vascular 

Encefalopatía 

Anóxica 

Tumor 

primario 

Encefalitis 

Incidencia 

(n°/100,000/año) 

Alta 

(200) 

Alta 

(190) 

Media 

(20-30) 

Baja 

(5) 

Baja 

(0.4) 

Discapacidad 

moderada-

grave 

21% 44% >50% >50% >50% 

Perfil  <30 años >65 años >50 años Variable Variable 

Repercusión 

Sanitaria  
Alta Alta Media Baja Baja 
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CAPITULO 1  

MARCO TEÓRICO 

Daño Cerebral Adquirido. 

El daño cerebral adquirido o sobrevenido es la lesión de cualquier origen que ocurre de forma 

aguda en el encéfalo, causando en el individuo un deterioro neurológico permanente, que 

condiciona un menoscabo de su capacidad funcional y de su calidad de vida previas. Se 

deben cumplir cinco criterios: 1) La lesión afecta parte o la totalidad del encéfalo; 2) El inicio 

clínico de la lesión es agudo, ya que se produce en un período de segundos a días; 3) Debe 

existir una deficiencia como consecuencia de la lesión, objetivable a través de la exploración 

clínica o una prueba diagnóstica; 4) La deficiencia produce un deterioro del funcionamiento y 

de la calidad de vida de la persona respecto a la situación previa y 5) Se excluyen las 

enfermedades hereditarias y degenerativas, así como las lesiones ocurridas en los períodos 

de gestación y perinatal 7. 

Existen dos tipos de Daño Cerebral Adquirido (DCA), traumático y no traumático 1. El DCA 

traumático (DCAT) se debe principalmente a un traumatismo craneoencefálico (TCE) mientras 

que el daño cerebral adquirido no traumático (DCANT) a un evento vascular cerebral (EVC) 8. 

En la literatura anglosajona, daño cerebral (brain injury) se establece como sinónimo de 

DCAT. Sin embargo, a pesar de que el manejo de otras lesiones cerebrales de aparición 

aguda sea diferente en fases iniciales de atención (como en el evento vascular cerebral), las 

medidas de rehabilitación y manejo integral posterior son prácticamente las mismas, 

únicamente con diferencias sutiles7. Otra manera de clasificarlo es de acuerdo con el agente 

causal, que puede ser endógeno o exógeno 7. Cuadro II. 

Cuadro II. Causas de daño cerebral 

Origen Endógeno 

       Evento vascular: isquémico o hemorrágico 

       Encefalopatía anóxica 

       Neoplasias primarias o secundarias 
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       Enfermedades inflamatorias autoinmunes 

Origen Exógeno 

       Traumatismo craneoencefálico 

       Tóxicos: fármacos, drogas de abuso o sustancias químicas 

       Agentes físicos: radiación ionizante, electrocución, hipertermia, hipotermia 

       Infecciosas: meningoencefalitis 

 

Evento Cerebrovascular. 

Un evento vascular cerebral (EVC) es un episodio agudo de disfunción focal del cerebro, que 

dura más de 24 horas o más tiempo y/o con imágenes por Tomografía Computada (TC) o 

Resonancia Magnética (RM) o la autopsia muestran infarto focal o hemorragia concordante 

con los síntomas 9. Los principales factores de riesgo causales son la hipertensión arterial, 

hiperlipidemia, estenosis carotidea y fibrilación auricular; con probable riesgo causal están el 

consumo de tabaco, alcoholismo, obesidad, concentración sérica de lipoproteína a, diabetes 

mellitus y síndrome metabólico. Otros factores de riesgo que, si se modifican, podrían reducir 

la incidencia de EVC incluyen la contaminación del aire ambiental, la dieta de alto riesgo y la 

malnutrición, la inactividad física, tensión arterial fluctuante, apnea del sueño, inflamación 

crónica, migraña, terapia de reemplazo hormonal, estrés psicosocial, tensión laboral y 

depresión 9,10.   

Subtipos. 

Los EVC pueden dividirse en subtipos, ya sea por criterios clínicos o patológicos. La 

clasificación se basa en el historial médico, el examen físico y las pruebas de diagnóstico 

realizadas a su debido tiempo. Los síndromes clínicos incluyen, síndrome de circulación 

anterior total, síndrome de circulación anterior parcial, síndrome lacunar y síndrome de 

circulación posterior 11. Los subtipos patológicos comprenden EVC isquémico y hemorrágico 

(intracerebral y subaracnoideo). Las proporciones de ambas clasificaciones varían entre las 

poblaciones de diferentes edades, razas, orígenes étnicos y nacionalidades 9. El estudio de la 

carga global de enfermedad en 2016 publicó un análisis sistemático de la carga global de 
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EVC, con información que cuantifica la pérdida de salud por la enfermedad, edad, sexo y 

ubicación (mundial, regional y nacional) de 1990-2016 12. 

Etiológicamente, el EVC isquémico es causado por una embolia de origen cardiaco, una 

embolia de arteria a arteria o una enfermedad in situ de pequeño vaso. Los subtipos 

etiológicos de EVC isquémico se distinguen según la clasificación TOAST, un sistema 

desarrollado para catalogar y guiar el manejo adecuado, con el sistema de fenotipado ASCOD 

(por su siglas en inglés; A: atherosclerosis; S: small-vessel disease; C: cardiac pathology; O: 

other cause; D: dissection). El EVC hemorrágico se clasifica según su sitio anatómico o su 

presunta etiología. Los sitios más comunes de hemorragia intracerebral son supratentoriales 

(85-95%), incluidos profundos (50-75%) y lobulares (25-40%). Las causas más comunes son 

hipertensión (30–60%), angiopatía amiloide cerebral (10–30%), anticoagulación (1-20%) y 

lesiones estructurales vasculares (3–8%); la causa es indeterminada en 5-30% de los casos 9.  

 

Territorios vasculares.  

La irrigación del cerebro lo proveen dos sistemas arteriales; el sistema carotideo y el vertebro-

basilar. Las arterias carótidas internas entran por la base del cráneo, una a cada lado, se 

dividen en ramas principales y secundarias, las principales con la arteria cerebral media, que 

irriga la cara lateral de los lóbulos frontal, temporal y parietal (aportando aproximadamente 

75% de la sangre de los hemisferios cerebrales) y la cerebral anterior, que irriga las caras 

anterior, superior y media del lóbulo frontal, así como la porción superior y medial del lóbulo 

parietal. El sistema vertebro basilar inicia cuando las arterias vertebrales ingresan por 

separado en la base del cráneo, para unirse a nivel de la protuberancia y formar la arteria 

basilar, de esta emerge la arteria cerebral posterior que suministra sangre al lóbulo occipital y 

a la porción inferior, basal y a la cara interna del lóbulo temporal. La arteria cerebral media y la 

arteria cerebral posterior se unen por medio de la arteria comunicante posterior y las dos 

arterias anteriores se unen por medio de la arteria comunicante anterior. El conjunto de estas 

interconexiones arteriales constituye el círculo arterial cerebral (polígono de Willis), que sirve 

para equilibrar la distribución de sangre en ambos lados del cerebro y compensa el flujo 

cuando falta en alguno de los lados 8. 
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Epidemiología. 

A nivel mundial se producen anualmente millones de muertes y una pérdida de años de vida 

ajustados por discapacidad (AVAD) debido a un ECV, lo que la ha convertido en la segunda 

causa principal de muerte después de la cardiopatía isquémica y tercera causa principal de 

AVAD en todo el mundo. La tasa de incidencia global es variable con cifras de 76-119/100,000 

habitantes. Siendo mayor en hombres que en mujeres 13. Entre 1990 y 2010, la tasa de 

mortalidad disminuyó, pero el número de muertes relacionadas con EVC aumentó en un 26%, 

con cifras mucho más variables, ya que no todos los informes se ajustan al estándar de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) 9. El riesgo de accidente cerebrovascular recurrente 

es aproximadamente del 20% a los 5 años 10. 

México, un país de ingresos medios, en comparación con países con ingresos altos, donde 

han combatido sobre todo los factores de riesgo, ha experimentado un aumento progresivo de 

los factores de riesgo cardiovascular en las últimas tres décadas. En el periodo de 1980-2012 

se produjeron 770,838 muertes, colocándola en la cuarta causa de muerte. La incidencia de 

EVC isquémico fue de 56.4 por cada 100,000 individuos en riesgo, mientras que el 

hemorrágico fue de 38.1 por cada 100,000 habitantes. El 85% de las muertes causadas por 

EVC ocurrieron en personas mayores de 60 años; y los eventos en individuos de 45 a 64 años 

afectaron más a hombres que a mujeres, sin embargo, las mujeres mayores de 65 años 

tienen mayores tasas de mortalidad que los hombres 14.  

Presentación Clínica y Diagnostico. 

La evaluación diagnóstica mínima debe incluir: evaluación de los principales factores de 

riesgo, peso, estatura, circunferencia de la cintura, ejercicio físico versus estilo de vida 

sedentarismo, análisis de sangre, electrocardiograma, antecedentes personales y familiares 

de enfermedad vascular 11. El propósito de estos estudios es descubrir patologías “imitadoras” 

de EVC, diagnosticar comorbilidades críticas y detectar contraindicaciones para la terapia 

trombolítica 15. Es imprescindible la evaluación de arterias extra e intracraneales por cualquier 

método 11, todos los pacientes deberán someterse a estudios de neuroimagen urgente como 

TC o RM sin contraste. El objetivo principal de la neuroimagen es descartar la presencia de 

lesiones no isquémicas y distinguir entre EVC isquémico y hemorrágico 15. 

La historia natural inicial más común de un EVC isquémico, es la presentación al despertar o 

la aparición súbita de síntomas. Los síntomas más comunes y confiables de EVC isquémico 
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son cefalea, paresia de miembros superiores o inferiores, afasia, disartria, marcha 

hemiparética o atáxica, parálisis facial, síncope y alteraciones de los movimientos oculares15. 

La sintomatología puede tener particularidades, según la circulación afectada, incluso 

elementos que dificulten su diagnóstico11, por ejemplo, el EVC en la circulación posterior 

puede presentarse con mareo, que si bien es un síntoma general bastante común no es una 

presentación regular. Por otro lado, en pacientes que presentan síndrome vestibular agudo 

(presencia de vértigo agudo de una hora o más, persistente y continuo) un cuarto o más 

tienen un EVC de la circulación posterior15. En el 21% de los pacientes con isquemia de 

circulación posterior puede existir una pérdida auditiva. En la mayoría de los casos es 

atribuible a infarto por afección de la arteria laberíntica16. 

La disfagia es común después del evento, afectando del 42% al 67% de los pacientes dentro 

de los 3 días posteriores del inicio. La disfagia puede provocar aspiración, neumonía, 

desnutrición, deshidratación, pérdida ponderal y una disminución general de la calidad de 

vida. Aproximadamente la mitad presenta aspiración, y de estos un tercio desarrollan 

neumonía. La aspiración puede ser "silenciosa" u "oculta" y no clínicamente obvia16. 

En la evaluación neuropsicológica, las áreas específicas que deben incluirse son: velocidad 

de procesamiento, atención simple y compleja, habilidades de lenguaje receptivo, expresivo, 

automático, denominación y repetición, praxias, habilidades percepto-visuales, espaciales y 

constructivas, memoria15,16; que incluya la búsqueda de déficits en todos los procesos, tanto 

en el registro, almacenamiento y recobro8.  

Los servicios de rehabilitación son el mecanismo principal por el cual se promueve la 

recuperación funcional y el logro de la independencia. Idealmente son brindados por un 

equipo multidisciplinario con capacitación en terapia de lenguaje o de habla, rehabilitación 

física, terapia ocupacional. Otros profesionales de la salud incluyen neurólogos, psiquiatras, 

psicólogos y trabajadores sociales16. Los objetivos generales del tratamiento de la terapia 

lenguaje y habla son el facilitar la recuperación de la comunicación, ayudar a desarrollar 

estrategias para compensar los trastornos de la comunicación, educar a las personas en el 

entorno del paciente sobre soportes de comunicación de asistencia para facilitar la 

comunicación, disminuir el aislamiento y satisfacer los deseos y necesidades del paciente15,16. 

Otros tipos de tratamientos considerados incluyen la farmacoterapia, estimulación eléctrica 

faríngea, física, transcraneal de corriente continua y estimulación magnética transcraneal16.  
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Traumatismo craneoencefálico. 

Según el Centro para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC, por sus siglas en 

ingles), la lesión cerebral traumática se define como una interrupción en la función normal del 

cerebro que puede ser causada por un golpe, sacudida cefálica o una lesión penetrante17. 

Clasificación 

El TCE se puede clasificar de varias maneras, pero tradicionalmente se basa en: 1) gravedad 

clínica y duración de los síntomas (Cuadro III) y 2) características y ubicación de la lesión. Si 

bien la naturaleza de las lesiones se puede considerar dentro de un determinado grupo, la 

mayoría en realidad son heterogéneas17.  

Cuadro III. Clasificación del TCE por severidad clínica y duración de los 

síntomas 

 Perdida de 

conciencia 

Déficit de 

memoria 

Amnesia 

postraumática 

Déficit 

motor 

Contusión 

cerebral 

Ausente o 

<6 horas 

Ausente o 

leve 

Minutos a 

horas 

Ausente o 

leve 

 

Leve 

6-24 horas 
Leve a 

moderado 
Horas Leve 

 

moderado 

>24 horas Moderado Días Moderado 

 

severo  

Días a 

semanas 
Severo Semanas Severo 

 

La segunda clasificación, es determinada por evaluación imagenológica, por medio de 

tomografía computarizada (TC) o Resonancia Magnética18. Puede ser Primaria o Secundaria y 

Focal o Difusa. Las lesiones primarias, son resultado del golpe directo con efectos inmediatos, 

el cual puede producir daño a través del mecanismo de aceleración-desaceleración (golpe-

contragolpe), puede ser penetrante (abierto) o no penetrante (cerrado) y es considerado el 
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período de lesión focal, que puede progresar hasta convertirse en difuso19; y las secundarias 

con presentación de horas o días posterior al impacto expresado como complicaciones 

iniciadas por la lesión primaria, como inflamación, disfunción mediada por receptores 

celulares, daño por oxidación y radicales libres y daño celular por calcio u otro daño celular 

mediado por iones17. Por localización encontramos: contusión cerebral, hematoma subdural o 

epidural, hemorragia traumática subaracnoidea, lesión por cizallamiento y daño axonal difuso; 

cada uno con características propias que los identifican17,20.  

Fisiopatología 

La lesión cerebral traumática es un trastorno heterogéneo con diferentes formas de 

presentación. El factor unificador es que el daño cerebral resulta de fuerzas externas. La 

naturaleza, intensidad, dirección y duración de estas fuerzas determinan el patrón y el alcance 

del daño. A nivel macroscópico, el daño incluye el cizallamiento de los tractos de sustancia 

blanca, contusiones focales, hematomas (intracerebrales y extracerebrales) y el edema difuso. 

A nivel celular, los primeros eventos de neurotrauma, que ocurren minutos a horas después 

de la lesión inicial, incluyen alteraciones de membrana, fugas en canales de iones y cambios 

conformacionales proteicos21. Diversos mecanismos que actúan simultáneamente con 

frecuencia ocasionan efectos sinérgicos y la intensidad de los insultos sistémicos determinan 

el alcance del daño cerebral secundario. Cada tipo de lesión puede iniciar por diferentes 

mecanismos fisiopatológicos, con extensión y duración variables (Figura I) 21,22. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura I. (A) Superposición de los diferentes componentes de los principales tipos de daño tisular. 

(B) La importancia relativa de los diferentes mecanismos fisiopatológicos del daño secundario. 

Maas A, Stocchetti N, Bullock R (2008). 

A B 
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Epidemiología.  

En 2014, el centro de control de enfermedades del departamento de salud y servicios 

humanos de los Estados Unidos documentó 2.53 millones de visitas a los departamentos de 

emergencias relacionadas con TCE, con aproximadamente 288,000 hospitalizaciones y 

56,800 muertes. Estos datos incluyen tanto adultos como niños19. La incidencia global es de 

349/100,000 personas. Cuando estos resultados se estratifican por sexo, la incidencia anual 

combinada de niñas y mujeres es de 195/100,000 personas, en comparación con 388/100,000 

de niños y hombres18. La incidencia de DCAT leve es aproximadamente 131 casos/100 000 

personas, moderada de 15 casos/100 000 personas y grave de 14 casos/100 000 personas23. 

Las causas de muertes relacionadas de TCE en orden descendente son autolesiones 

intencionales (32.5%), caídas involuntarias (28.1%) y accidentes automovilísticos (18.7%)19. 

La tasa de mortalidad fuera del hospital es de 17 casos/100,000 hospitalizaciones y 6 

casos/100,000 para pacientes hospitalizados23. La tasa de mortalidad en pacientes de edad 

avanzada (65 años o más) es de 31.4 casos por cada/100 000 personas y de 32.8 casos/100 

000 personas entre 15 a 24 años24.  

En México, el TCE es la cuarta causa de muerte, que corresponde a muertes violentas y 

accidentes, con mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes. Al año, fallecen 24,000 personas 

por accidentes. La relación hombre-mujer es 3:1 y afecta principalmente a la población de 15 

a 45 años. Las causas más comunes de este problema son los accidentes de tráfico en un 

75% aproximadamente, sobre todo en menores de 25 años. Los TCE por gravedad se 

distribuyen de forma similar a la internacional. Además, en el Instituto Mexicano del Seguro 

Social, se ha encontrado que el costo en unidades de atención primaria es significativamente 

alto, con gastos importantes por atención médica de urgencia, hospitalaria y quirúrgica25,26.  

Existen poblaciones vulnerables: adultos mayores, en quienes la fragilidad general y la falta 

de reserva cerebral aumentan el riesgo de lesiones y dificultan la recuperación; mujeres 

expuestas a la violencia, que tienen un mayor riesgo de sufrir lesiones repetitivas en la cabeza 

y lesiones cerebrales anóxicas; personas sin hogar y en prisión, que están expuestas a 

condiciones y circunstancias ambientales que pueden aumentar el riesgo de lesiones; y 

trabajadores en ocupaciones de alto riesgo18. La guía de práctica clínica (GPC) para detección 

y manejo inicial de lesiones craneales traumáticas agudas del catálogo maestro de GPC de la 

secretaria de salud (actualización 2013), establece como factores de riesgo para 
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complicaciones o lesiones graves, la edad mayor de 65 años y coagulopatía (historia de 

hemorragia, alteraciones de la coagulación y tratamiento con anticoagulantes); y como 

mecanismos del traumatismo peligroso los siguientes: caída sobre la cabeza de más de un 

metro de altura, atropellamiento por vehículo de motor en movimiento, colisión de vehículos a 

más de 100 km/hr, accidente automovilístico con vuelco o ser despedido de un vehículo de 

motor en movimiento27. 

Severidad.  

La gravedad se determina tradicionalmente por varios índices clínicos (Cuadro IV). Si bien 

estos sistemas de clasificación tienen un alto grado de confiabilidad inter evaluadores en 

términos de clasificación de la gravedad, tienen un valor pronóstico limitado en términos de 

resultados neuropsicológicos a largo plazo28. El grupo de estudio IMPACT confirmó que la 

edad, la puntuación motora GCS, la respuesta pupilar (su ausencia bilateral se asocia a una 

mortalidad de 91-100%) y las características de la TC, pueden ser variables pronosticas 

independientes potentes29,30. 

Cuadro IV. Clasificación de severidad de la lesión cerebral traumática   

 Leve Moderado Severo 

Escala de coma 

de Glasgow 
13-15 9-12 3-8 

Perdida de 

conciencia 
< 30 minutos 

> 30 minutos 

< 24 horas 

> 24 horas 

Amnesia 

postraumática 
< 24 horas 

> 24 horas 

< 7 días 

> 7 días 

Alteración de 

conciencia 
< 24 horas < 24 horas < 24 horas 

Neuroimagen Normal Normal-anormal Anormal 
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Presentación Clínica  

Los síntomas varían mucho según la gravedad. Las lesiones físicas, cognitivas, sensoriales, 

psicológicas, psiquiátricas y cambios en la personalidad pueden ser el resultado de un DCAT 

dependiendo de la extensión del daño y/o la interrupción de los circuitos neuronales23,31.  

La cefalea es el síntoma más común y en 53.4% de los casos persiste en los siguientes tres 

meses después de la lesión. Los mareos y la fatiga son los segundos síntomas más comunes 

adquiridos. La pérdida de memoria es reportada en 43.4% con DCAT leve, 41.1% con 

moderado y 44.2% con severo32. La mayoría de las afecciones están asociadas con un 

compromiso psiquiátrico que incluye depresión mayor, trastorno de ansiedad, de adaptación, 

del sueño y de estrés postraumático28. Los cambios de personalidad incluyen: anhedonia, 

narcisismo, desinhibición y agresividad33. La incidencia de convulsiones postraumáticas es del 

5-7% en pacientes hospitalizados. El 20% de toda la epilepsia sintomática en la población 

general se ha atribuido a una lesión cerebral traumática. El riesgo es mayor en los primeros 

dos años posteriores al evento34. 

Diagnostico. 

Para las lesiones craneales traumáticas agudas, la tomografía axial computada simple de 

cráneo se considera el estándar de oro. Debe realizarse en todo paciente con TCE que 

requiere referencia, determinado por la presencia de factor de riesgo o signo de alarma27. Es 

el método preferido de evaluación al ingreso para determinar el daño estructural y para 

detectar hematomas intracraneales. En las fases subaguda y crónica de la LCT, la RM es más 

informativa que la TC, y ofrece una mejor detección de las lesiones de la sustancia blanca21  

Pronóstico. 

El 85% de la recuperación ocurre dentro de los primeros 6 meses, pero una recuperación 

adicional puede ocurrir más tarde21. El 85–95% con lesión leve se recuperará casi por 

completo, en lesión moderada 60% y en grave un 15%. Alrededor del 5% y el 15% presentan 

deficiencias duraderas35; el 16% de los casos desarrollan nuevas lesiones, sobre todo difusas 

y el 25-45% de las contusiones cerebrales se agrandarán significativamente36,37. Al 

compararlas con otras funciones cognitivas, las alteraciones de la memoria se recuperan con 

mayor lentitud. Hasta 2 años después de la lesión leve o moderada y 10 años en pacientes 

con lesión grave38.  
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En términos de cronicidad, la lesión cerebral traumática se divide en aguda, subaguda y 

crónica, según la fase de recuperación38. (Cuadro V)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Secuelas cognitivas por lesiones cerebrales traumáticas. 

Las características clínicas con riesgo de desarrollar secuelas neuropsicológicas a largo plazo 

son: hemorragia intraventricular, lesión cerebral isquémica, anoxia, lesión axonal difusa, 

presión intracraneal elevada, desplazamiento de estructuras nerviosas de la línea media28.La 

amnesia retrógrada es bastante frecuente con problemas de adquisición/ codificación, 

almacenamiento y/o recuperación23.  Se observan tasas de aprendizaje inconsistente, más 

lentas, capacidad reducida de uso espontaneo de la codificación semántica activa y tasas de 

olvido aceleradas. Las dificultades de concentración son reportadas en el 56.7% de los 

pacientes39. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cuadro V. Definición de fase de recuperación de la lesión cerebral traumática 

 Leve Moderado-Severo 

Agudo < 3 meses Atención inicial 

hospitalaria 

Subagudo 3 meses-6 meses Rehabilitación 

hospitalaria 

Crónico > 6 meses, < 12 meses Rehabilitación 

ambulatoria 
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Tumores 

Los tumores cerebrales primarios (TCP) representan el 2% de todas las neoplasias, 

constituyen un grupo heterogéneo de neoplasias que incluye desde lesiones bien 

diferenciadas y relativamente benignas, como los meningiomas, hasta lesiones altamente 

invasivas y poco diferenciadas, como el glioblastoma multiforme40.  

Epidemiologia. 

El 42.1% de todos los tumores diagnosticados entre 2008 y 2012 ocurrieron en hombres y el 

57.9% en mujeres. Aproximadamente el 55.0% de los tumores malignos son en hombres y el 

45% en mujeres; mientras que 36.0% de los tumores benignos ocurrieron en hombres y 64% 

en mujeres. La tasa de incidencia general fue de 5.57 por 100,000 habitantes para niños y 

adolescentes de 0 a 19 años, 5.37 por 100,000 habitantes para niños de 0 a 14 años, y 28.57 

por 100,000 habitantes para adultos mayores de 20 años41.Los meningiomas son los TCP 

más comunes (36.4% de todos los casos) seguidos por los gliomas (el 27%). Los tumores 

metastásicos, constituyen el 50% de todas las neoplasias intracraneales cuyo origen más 

común son el cáncer de pulmón, mama y los melanomas40. Entre 2000 y 2004, el cáncer 

cerebral, representó 1.72% de las neoplasias diagnosticadas en el Instituto Nacional de 

Cancerología de México con 331 casos, de los cuales 300 corresponden al encéfalo y 31 

meníngeos. La población masculina lo presentó en el 1.0% mientras que la femenina en el 

0.6%. Morfológicamente predominó el oligodendroglioma seguido del astrocitoma42.  

De acuerdo con la OMS, en México, en 2018 el cáncer del sistema nervioso ocupó el lugar 17 

entre todos los tipos de cáncer, representó 3451 (1.8%) casos nuevos y el 3% de muertes por 

cáncer. Con una prevalencia de 9163 casos a los 5 años, en todas la edades43. 

Factores de riesgo 

Entre los factores de riesgo que tienen un papel sobre la patogénesis de los TCP, la genética 

es el factor intrínseco más importante, destacan enfermedades como la Neurofibromatosis 

tipo 1 y 2, la enfermedad de Von Hippel-Lindau, y el síndrome de Gorlin y Turcot. La 

exposición a altas dosis de radiación ionizante es el único factor de riesgo ambiental 

comprobado para los tumores cerebrales primarios. Se incluyen otros aun no comprobados 

como uso de alcohol, agentes químicos (solventes, tintes o cloruro de vinilo), infecciones 

(virus, toxoplasma gondii), o campos electromagnéticos44.  
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Clasificación 

La OMS clasifica los TCP según criterios histopatológicos e inmunohistoquímicos. Se asigna 

un grado de malignidad, definido por una combinación de características morfológicas, 

patrones de crecimiento y perfil molecular y son: tumores de las meninges, del tejido 

neuroepitelial, de la región selar, de los nervios craneales y la columna vertebral, linfomas y 

neoplasias hematopoyéticas, tumores y quistes de células germinales y no clasificados44.  

Fisiopatología 

Una mezcla de mecanismos causa los síntomas, signos y su combinación produce los 

síndromes clínicos observados. Los mecanismos de presentación de la sintomatología se 

pueden dividir en factores tumorales (histología, velocidad de crecimiento, localización) y 

peritumorales (hipoxia o alteraciones de la barrera hematoencefálica o cambios iónicos 

regionales). El tumor puede dañar el tejido neural o desplazarlo por compresión, dando lugar a 

síntomas focales. La invasión directa del tumor generalmente ocurre en gliomas o linfomas 

infiltrantes, mientras que los meningiomas y las metástasis desplazan el tejido cerebral. La 

ruptura de la barrera hematoencefálica por el tumor conduce a un edema vasogénico que 

probablemente sea una de las principales causas de deterioro clínico. El edema favorece un 

mayor efecto de masa y por lo tanto, una mayor compresión del cerebro circundante45. 

Presentación Clínica 

Los signos y síntomas clínicos de los tumores cerebrales primarios pueden ser generales o 

focales. Los síntomas iniciales de los tumores de bajo grado o las etapas iniciales de la 

enfermedad a menudo son focales y progresan a síntomas generalizados a medida que el 

tumor aumenta de tamaño y se propaga. Los primeros síntomas de un tumor cerebral primario 

son cefalea (23.5%), crisis convulsiones generalizadas (21,3%)44. En aquellos que presentan 

dolor de cabeza como síntoma inicial, la localización de la fosa posterior y la hidrocefalia 

fueron más frecuentes. La presentación "clásica" del dolor de cabeza tumoral se refiere al 

dolor de cabeza que está presente al despertar (31.8%), con un carácter sordo y constante 

(81%) y de intensidad moderada a severa (90%), con náuseas y vómitos (59.6%). El dolor de 

cabeza agudo seguido de un episodio de vómitos sugiere un aumento de la presión 

intracraneal. El papiledema es un indicador de aumento de la presión intracraneal, 

generalmente es bilateral, aunque puede no ser simétrico. Se ve con mayor frecuencia en 

niños y adultos jóvenes; puede complicarse con atrofia óptica si hay compresión crónica45.  
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Las convulsiones son un síntoma frecuente en pacientes con un tumor cerebral. La incidencia 

varía entre 30% y 100% y depende del tipo de tumor, siendo el tumor de crecimiento lento el 

más epileptógeno [46]. La neuroimagen debe considerarse para todos los adultos que 

presentan una primera convulsión no provocada47. Más del 50% de los pacientes con gliomas 

experimentan crisis convulsivas recurrentes durante el curso de su enfermedad, mientras que 

el 11% de los pacientes con metástasis cerebral y el 19% de los pacientes con meningitis 

neoplásica sufren crisis convulsivas recurrentes. Los tumores en el tercer o cuarto ventrículos 

pueden obstruir el flujo de salida del LCR, lo que resulta en hidrocefalia o herniación por 

cambios de presión intracraneal45. Los pacientes también pueden presentar síntomas 

neurológicos focales como hemiparesia (7.1%), trastornos visuales (3.5%), sinestesias, 

anosmia, incontinencia y ataxia47. El deterioro de las funciones neurocognitivas se ha 

informado en más del 90% de los pacientes con tumores cerebrales supratentoriales, 

generalmente se debe a una combinación de factores, incluida la compresión tisular, la 

infiltración y el edema48. Los signos neurológicos de los tumores primarios pueden variar de 

acuerdo con la localización (Cuadro VII).  

 

Cuadro VI. Manifestaciones de los tumores primarios por localización. 

Localización Signos neurológicos 

Lóbulo frontal. Cambios de personalidad, aplanamiento del afecto y 

demencia. Apraxia de la marcha con dificultad para iniciar la 

marcha e inestabilidad. Afasia expresiva (giro frontal inferior 

posterior). El discurso receptivo generalmente se retiene. 

Debilidad motora que sugiere lesiones en la extensión 

posterior del lóbulo frontal. 

Lóbulo parietal. Pérdida sensorial en lesiones del hemisferio dominante: 

agrafoestesia, confusión izquierda-derecha y agnosia de los 

dedos, mientras que en las lesiones del hemisferio no 

dominantes: fenómenos de negligencia, desorientación 

espacial, Afasia no expresiva. 
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Lóbulo temporal. Convulsiones complejas parciales o generalizadas, Déficits 

receptivos. Afasia receptiva. Alteraciones de memoria. 

Lóbulo occipital. Hemianopsia contralateral, alucinaciones visuales, 

disfunción del seguimiento oculomotor (optoquinético), 

anomia visual y prosopagnosia. 

Tallo cerebral Trastornos de la motilidad ocular, disfunción autonómica, 

disartria, disfagia. Disfunciones de nervios craneales. 

 

El diagnostico se sospecha de manera inicial por los signos y síntomas de presentación, por lo 

que es fundamental un análisis adecuado de los datos obtenidos en el interrogatorio y la 

exploración física, con enfoque a exploración neurológica. Posterior a la evaluación inicial, el 

diagnóstico de sospecha depende de los estudios de imagen e histopatología. La resonancia 

magnética (RM) con gadolinio es la modalidad preferida por su mejor resolución. Si no se 

puede realizar una resonancia magnética, la tomografía computarizada es aceptable44. 

Las principales complicaciones de los TPC son el edema cerebral, endocrinopatías 

(principalmente de hipotálamo e hipófisis), psiquiátricas (depresión), cognitivas, epilepsia y 

tromboembolismo47. Los déficits en la comunicación cognitiva tienen una fuerte influencia en 

la reintegración de un individuo en su comunidad, en el estado vocacional y las interacciones 

sociales49. 

Comprender qué reciben los pacientes día a día es un primer paso necesario para identificar 

qué actividades terapéuticas o combinaciones de actividades terapéuticas están asociadas 

con los mejores resultados. Por lo tanto, el uso de otras metodologías para describir lo que 

hacen los terapeutas e identificar las pautas de la rehabilitación en la fase aguda ha sido un 

estudio continuo de la rehabilitación durante la última década50. 
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Infecciones.  

Las infecciones del sistema nervioso pueden ser virales, bacterianas, micóticas o parasitarias. 

Provocan meningitis, encefalitis o poliomielitis por afección de meninges, parénquima cerebral 

o medula espinal, respectivamente8.    

Epidemiología.  

La meningitis bacteriana es común en todo el mundo. Aproximadamente el 80% de los casos 

de meningitis bacteriana son causados por la bacteria Streptococcus pneumonia y Neisseria 

meningitides, esta última predomina en adultos menores de 45 años, con una incidencia de 

400 de cada 100,000 por año y en adultos con rango de 1 a 2 por cada 100,000 por año. Los 

virus comunes que pueden causar meningitis incluyen arbovirus, herpes simple, 

citomegalovirus, adenovirus y VIH. Los enterovirus son los más comunes, con un rango de 

incidencia de 11 a 27 individuos por cada 100,000 personas. Los virus que causan encefalitis 

incluyen arbovirus, HSV, virus del herpes zoster (HZV), virus de Epstein-Barr (EBV), 

citomegalovirus (CMV) y rabia51. A nivel mundial, la infección fúngica del SNC más común es 

la meningitis criptocócica (CM), con una incidencia anual estimada de 2.1 a 3.9 por 100,000 

habitantes, con una carga significativa en África subsahariana. La incidencia de infecciones en 

el torrente sanguíneo por especies de Candida ha disminuido en los últimos años de 14.1–

30.9 a 9.5–14.4 casos por 100,000 habitantes en 2013. La aspergilosis invasiva tiene una 

incidencia de 1 a 2 casos por 100,000 habitantes con 4 a 6% con afectación del SNC52. 

 

Presentación Clínica 

Los pacientes con meningitis presentan un inicio rápido con fiebre, dolor de cabeza, fotofobia, 

rigidez de la nuca, letargo, malestar, alteración de la concentración, convulsiones o vómitos. 

Las complicaciones inmediatas son obvias y devastadoras, incluyendo shock, coma, 

convulsiones, paro respiratorio y cardíaco y muerte (20-25%). En general, del 20-30% de los 

sobrevivientes de meningitis neumocócica tienen algún déficit neurológico residual. Los 

abscesos del SNC se encuentran en aproximadamente 2,000 personas. Con la encefalitis 

viral, los niveles alterados de conciencia son más comunes, incluidos los nuevos síntomas 

psiquiátricos, alteraciones cognitivas, convulsiones y déficits neurológicos focales51. 



25 
 

El sistema nervioso central usualmente es resistente a infecciones micóticas, sin embargo, su 

ingreso al SNC puede ocurrir, en la población inmunocomprometida de manera oportunista, 

comúnmente con enfermedad diseminada8,51.  

La mayoría de las personas han sido infectadas por los ubicuos protozoos Toxoplasma gondii 

o las larvas de nematodos Toxocara canis durante su vida. Otras infecciones parasitarias 

como la malaria y la neurocisticercosis. Las amebas, como Entamoeba Hystolitica, 

Acanthamoeba spp o Naegleria fowleri, pueden ingresar al cerebro produciendo encefalitis y 

abscesos cerebrales53.  

 

Evaluación y Rehabilitación del Daño Cerebral Adquirido  

La evaluación funcional y neuropsicológica es particularmente relevante en el entorno clínico y 

para la rehabilitación. Se recomienda iniciar la rehabilitación en forma temprana e intensiva 

para lograr el mejor resultado funcional posible y la reintegración social21. Los sujetos que 

ingresan en centros de rehabilitación de forma temprana (postagudo) presentan una 

discapacidad menor y limitada que los que ingresan más adelante54.  

Los datos de las evaluaciones neuropsicológica tras el DCA son el resultado de la compleja 

interacción entre la gravedad de la lesión, los factores premórbidos, el alcance y la naturaleza 

del daño estructural subyacente, el patrón de la reserva neuropsicológica y el impacto de 

factores no neurológicos en el proceso de recuperación. Esto conlleva el apoyo a estimar el 

grado de respuesta posible a los tratamientos y programas de rehabilitación28,48.  

Una revisión sistemática realizada por Cicerone y cols. (2011) analizó 112 estudios para 

derivar guías prácticas basadas en evidencia para la terapia cognitiva, por medio de 

remediación con conductas adaptativas para las alteraciones de atención, lenguaje, 

visoespaciales, praxias, memoria y funciones ejecutivas; recomendando, la rehabilitación 

neuropsicológica holística-integral para mejorar la participación y la calidad de vida después 

de una lesión traumática55,56 

Se identificaron cinco temas principales de manejo clínico. Estos son: manejo médico, 

organización de servicios, terapias de rehabilitación, manejo de complicaciones y manejo 

comunitario57.  

Los programas de tratamiento en rehabilitación aguda incluyen terapia ocupacional (TO), 

fisioterapia (FT) y terapia de lenguaje, habla y deglución (TLHD) 50. Las actividades de TO se 



26 
 

dirigen a remediar las deficiencias y capacitar en actividades básicas de la vida diaria. Las 

tareas seguirán un proceso progresivo, dinámico y orientado a objetivos9. Parece que desafiar 

a un paciente al comienzo de la rehabilitación y abordar las tareas de integración de 

componentes múltiples puede tener efectos de largo alcance. La FT se centra en actividades 

de marcha y movilidad comunitaria, independientemente del grado de limitaciones50. Las 

sesiones de TLHD se centran en actividades de expresión verbal, actividades cognitivas y 

lingüísticas complejas, resolución de problemas/razonamiento, que conducen a un mejor 

procesamiento auditivo y habilidades de inferencia58, de deglución, con intervenciones 

conductuales y modificaciones ambientales como medidas de deglución segura y 

modificaciones dietéticas apropiadas16.  

La organización de los servicios debe incluir el apoyo al cuidador, apoyo de pares, prestación 

de servicios multidisciplinarios, acceso a unidades de atención de rehabilitación y proceso / 

prestación del servicio. Las complicaciones que deben manejarse también son la 

espasticidad, contractura, subluxación, dolor, edema, fatiga, presión arterial, caídas, nutrición, 

incontinencia, trombosis venosa profunda, osificación heterotópica, convulsiones57. 
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ANTECEDENTES 

Los métodos bayesianos son métodos de análisis de datos que se derivan de los principios de 

la inferencia bayesiana. 

La metodología bayesiana consta de tres pasos fundamentales: 

1. Especificar un modelo de probabilidad que incluya algún tipo de conocimiento previo (a 

priori) sobre los parámetros del modelo dado. 

2. Actualizar el conocimiento sobre los parámetros desconocidos condicionando este modelo 

de probabilidad a los datos observados. 

3. Evaluar el ajuste del modelo a los datos y la sensibilidad de las conclusiones a 

cambios en los supuestos del modelo59 

El análisis bayesiano es así, la reasignación de la probabilidad a través de las posibilidades. 

Hay una condición y tenemos un conjunto de explicaciones candidatas para eso. Antes de 

conocer los nuevos datos, las explicaciones tienen cierta probabilidad previa de ser la mejor 

explicación. Luego, cuando se nos dan nuevos datos, cambiamos la credibilidad hacia las 

explicaciones candidatas que explican mejor la condición dada, y alejamos la credibilidad de 

las explicaciones que no describen bien los datos. 

La lógica de la exoneración es bayesiana: en medicina, por ejemplo, el razonamiento 

comienza con un conjunto de causas candidatas del evento (la enfermedad), luego se 

recopilan nuevos datos, como la historia clínica y estudios complementarios y luego reasigna 

la credibilidad en consecuencia. Si los datos implican completamente a una etiología, las 

causas restantes se tornan menos probables. El análisis bayesiano hace la misma 

reasignación, pero con matemáticas exactas59,60.  

 

Existen antecedentes de aplicación de análisis bayesiano sobre el DCA. Se mencionan 

algunos estudios realizados con esta relación. Lasry y cols. (2018), utilizaron modelos 

jerárquicos de clase latente bayesiana para estimar la precisión de las definiciones de casos 

de lesiones cerebrales traumáticas utilizando datos de cinco fuentes de salud: pacientes 

ambulatorios, salas de emergencias, pacientes hospitalizados, base de datos de resúmenes 

de alta de hospitalización y exámenes radiológicos. Esto, para una mayor heterogeneidad, ya 

que estas fuentes pueden ser falibles e “imperfectas”. Sin embargo, al tener múltiples fuentes 

de información superpuestas, el modelo se ajustó al error de medición inherente de cada 
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definición, mejorando la precisión. El análisis permitió estimar con mayor exactitud la 

incidencia y la precisión de las definiciones de lesión. A priori, se establecieron definiciones, 

que posteriormente se ajustaron a las definiciones de las fuentes. Se encontró que el 

desempeño de las definiciones era variable, con una sensibilidad máxima del 43% en salas de 

emergencia; aunque con una sensibilidad del 99%61. Además de realizar este análisis, se 

determinó la incidencia. Esto se destaca, ya que de los datos utilizados pueden medirse 

indicadores de salud que describan los datos, independientemente del análisis bayesiano y 

sus resultados; como el realizado por Unsworth y cols. (2017), donde la probabilidad 

condicional se realizó con el abuso de alcohol y la lesión traumática cerebral, pero que 

además se ha incluido descripción de hallazgos neuroradiológicos, cognitivos y psicológicos62.  

 

Chaganti y cols. (2016), realizaron un análisis del DCA, a partir de datos clínicos, utilizando la 

escala de coma de Glasgow y tomografía de cráneo, tomándolos como predictores de la toma 

de decisión y evolución consecuente; al utilizar los datos clínicos de forma aislada, estos 

presentaban un margen de error al determinar el riesgo y una sensibilidad y especificidad 

relativamente baja. Sin embargo, al agregar los datos radiológicos, mejoraba el valor 

pronostico, así como la sensibilidad y especificidad, a 87.3 % y 82%, respectivamente63. De la 

misma manera, con esta relación entre lesión traumática y predictores se realizó un análisis 

de la base de datos del ensayo CRASH, la colaboración internacional que examinó los 

beneficios de los corticoides intravenosos posterior a traumatismo craneoencefálico. Por 

medio de redes Bayesianas, usando gráficos directos acíclicos para representar las variables 

y describir sus relaciones probabilísticas se logró visualizar asociaciones entre los elementos 

predictores elegidos62.  

 

Toyinbo y cols. (2017), resaltan la importancia en la realización de modelos de estudios que 

realicen una representación precisa de sistemas complejos e identificación de variables clave, 

que mejoren la comprensión de los efectos de las patologías. Además, mencionan, la utilidad 

de determinar los grados de credibilidad a partir de probabilidad condicional. La replicación de 

estos modelos es necesaria, con bases de datos que incluyan otras variables o entidades 

clínicas64.  
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Se ha encontrado que es fundamental la elección de las variables y por tanto los resultados. 

Los datos que surgen del análisis bayesiano evidencian los posibles errores al establecer el 

riesgo, y muestran la importancia de otros que parecerían triviales; Elliot y cols. (2015), al 

realizar un análisis que incluía el riesgo de concusión y la aceleración rotacional, encontraron 

que el riesgo de lesión puede incrementarse súbitamente, con pendientes de las curvas 

pronunciadas, aun con incrementos discretos de la aceleración; estos cambios no serían 

evidentes al no incluir diferentes grados de ésta; por lo tanto, es necesario el análisis 

adecuado y continuo para obtención mejores curvas de riesgo65. 
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CAPÍTULO 2 

METODOLOGÍA 

Justificación 

Los datos estadísticos de cualquier patología son indispensables para la práctica médica, ya 

que es a partir de ellos que pueden reconocerse y delimitarse los problemas de salud pública, 

y de eso, desprenderse datos confiables para ser utilizadas en la realización de guías, 

campañas o estudios adicionales que amplíen o detallen los datos obtenidos. La delimitación 

de los problemas de salud tiene así, consecuencias importantes, ya que pueden condicionar 

la relevancia de una noxa ante el público, los sistemas de gobierno y principalmente, al 

sistema de salud. Al estimarse bien la relevancia real de una patología se pueden tomar 

decisiones responsables y coherentes, a nivel profesiones, sociales y económicas.  

El Instituto Nacional de Rehabilitación "Luis Guillermo Ibarra Ibarra" es un centro de referencia 

para aquellos pacientes con daño cerebral adquirido (traumático y no traumático) a nivel 

nacional, siendo esta entidad un motivo de consulta frecuente en el Servicio de Patología de 

Lenguaje, por lo que se tiene acceso a información de un grupo aceptable de pacientes para 

la realización de este protocolo. 

 

El análisis de las características de los pacientes que cursan con DCAT y DCANT no ha sido 

descrito de forma sistemática y suficiente en nuestro país. Por lo tanto, el estudio de esta 

patología debe ayudar para mejorar la prevención, diagnóstico oportuno y rehabilitación de los 

pacientes afectados.  
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Planteamiento del problema 

• ¿Los pacientes con patología secundaria a daño cerebral que acuden al Instituto 

Nacional de Rehabilitación “Luis Guillermo Ibarra Ibarra” (INRLGII) presentarán una 

tendencia con respecto al análisis y descripción de variables? 

 

Objetivo general 

• Analizar variables relacionadas con el daño cerebral adquirido a partir de probabilidad 

condicional. 

. 

Objetivos específicos 

1. Describir y analizar características clínicas y sociodemográficas de los pacientes que 

consultaron o fueron referidos por daño cerebral adquirido traumático y no traumático.  

2. Describir y analizar la relación de las características incluidas a analizar, a partir de las 

causas. 

3. Proveer la interpretación más útil posible de los resultados y que pueda incorporarse a 

la evidencia previa. 

4. Darle a la interpretación establecida la susceptibilidad de ser utilizada en un marco de 

referencias. 
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CAPITULO 3 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Tipo de estudio 

Analítico, retrospectivo 

 

Tipo de muestra 

Muestreo censal.  

 

Descripción del universo de trabajo 

Información proveniente de la base de datos de pacientes que consultaron o fueron referidos 

por presentar DCA, del periodo 1ro de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2015 del servicio 

de patología de lenguaje del Instituto Nacional de Rehabilitación “Luis Guillermo Ibarra Ibarra”. 

 

Tamaño de la muestra 

Todos los expedientes de pacientes que ingresaron al servicio de Patología de lenguaje en el 

período de 1ro de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2015 que cumplieron con los criterios 

de inclusión. 

n= 736 
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Criterios de inclusión: 

1. Todos los pacientes que consultaron por daño cerebral adquirido traumático y no 

traumático en el periodo de 2011-2015 en el servicio de patología de lenguaje que 

cuenten con expediente clínico electrónico completo. 

2. Pacientes mayores de 13 años. 

3. Pacientes cuya patología cognitiva o de comunicación esté relacionada con DCA. 

 

 

Criterios de exclusión 

1. Pacientes con expediente electrónico incompleto. 

2. Pacientes que no tengan el diagnostico de DCA traumático y no traumático. 

 

Criterios de eliminación 

1. Expedientes seleccionados que al ser analizados presenten algún tipo de dato no 

confiable. 
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Variables 

Variable Operatividad Definición Unidad de 
medida  

Tipo  

Sexo Describir si hay 
diferencia entre 
sexo en cuanto a 
las alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 

Conjunto de 
características 
fenotípicas y 
genéticas que 
distinguen a los 
hombre y a las 
mujeres 

Hombre  
Mujer 
 

Cualitativa 
Nominal 

Edad Describir si hay 
diferencia entre 
la edad, en 
cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

Tiempo 
cronológico de 
vida cumplido 
del individuo 
 

Años 
 

Cuantitativa 
Discreta 

Diagnóstico Describir si hay 
diferencia entre 
el diagnóstico, 
en cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

Determinación 
de la naturaleza 
de una 
enfermedad 
mediante el 
estudio de sus 
signos y 
síntomas. 
 

Diagnóstico 
neuropsicológi
co 
 

Cualitativa 
Nominal 

Etiología del 
DCAT 
 

Describir si hay 

diferencia por la 

etiología en 

cuanto a las 

alteraciones 

estructurales y 

Origen o causa 
de la entidad 
patológica 
 

Entidad que 

supone 

relación 

causal con la 

patología 

 

Cualitativa 

Nominal 
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funcionales del 

sistema nervioso 

central en 

pacientes con 

daño cerebral 

adquirido 

Etiología del 
DCANT 
 

Describir si hay 
diferencia por la 
etiología en 
cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

Origen o causa 
de la entidad 
patológica 
 

Entidad que 
supone 
relación 
causal con la 
patología 
 

Cualitativa 
Nominal 

Antecedentes 
heredofamiliares 
 

Describir si hay 
relación de 
antecedentes 
heredofamiliares, 
con alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido.  
 

Registro de las 
condiciones 
médicas que 
tienen relación 
entre los 
miembros de 
una familia 
 

Condición 
médica 

Cualitativa 
Nominal 

Comorbilidades Describir si hay 
diferencia entre 
las 
comorbilidades 
en cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

Coexistencia de 
otras 
enfermedades 
que agravan la 
condición de 
salud actual del 
paciente 
 

Cualquier otra 
patología 
previamente 
diagnosticada 
 

Cualitativa 
Nominal 
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Déficit 
Acompañante de 
comunicación o 
cognitivo 
 

Describir si hay 
diferencia entre 
déficits 
acompañante, en 
cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

Defecto 
funcional 
asociado que 
condiciona la 
comunicación o 
cognición.  
 

Diagnóstico 
neuropsicológi
co 
 

Cualitativa 
Nominal 

Nivel 
socioeconómico 
 

Describir si hay 

relación o 

diferencia entre 

el nivel 

socioeconómico 

en cuanto a las 

alteraciones 

estructurales y 

funcionales del 

sistema nervioso 

central en 

pacientes con 

daño cerebral 

adquirido 

 

Estructura 
jerárquica 
basada en la 
acumulación del 
capital 
económico, es 
la capacidad 
para acceder a 
un conjunto de 
bienes y estilo 
de vida 
 

Niveles 
determinados 
por trabajo 
social 
 

Cualitativa 
Ordinal 

Lugar de Origen Describir si hay 
diferencia por 
lugar de origen 
en cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido.  
 

Conjunto de 
características 
fenotípicas y 
genéticas que 
distinguen a los 
hombre y a las 
mujeres. 
 

Estado de la 
República 
Mexicana. 
Otro País 
 

Cualitativa 
Nominal 

Lugar de 
Residencia 

Describir si hay 
diferencia entre 
el lugar de 
residencia, en 

Lugar en que la 
persona vive en 
el momento del 
censo, y en el 

Estado de la 
república 
mexicana 
 

Cualitativa 
Nominal 
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cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

que, además, 
ha estado y 
tiene la 
intención de 
permanecer por 
algún tiempo 
 

Nivel de 
Instrucción 

Describir si hay 
diferencia entre 
el nivel de 
instrucción, en 
cuanto a las 
alteraciones 
estructurales y 
funcionales del 
sistema nervioso 
central en 
pacientes con 
daño cerebral 
adquirido 
 

Conjunto de 
cursos que un 
estudiante sigue 
en un 
establecimiento 
docente. 
 

Grado 
académico 

 

Cualitativa 
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Consideraciones éticas 

De acuerdo con el Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigación para 

la salud en el Título Segundo, con respecto a los aspectos éticos de la investigación en seres 

humanos. Considerando el capítulo I, artículo 17:  

Se considera como riesgo de la investigación a la probabilidad de que el sujeto de 

investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata o tardía del estudio.  

- La presente investigación es catalogada como investigación sin riesgo, en donde se 

ubican estudios que emplean técnicas y métodos de investigación documental 

retrospectivos y aquellos en los que no se realiza ninguna intervención o modificación 

intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas y sociales de los individuos que 

participan en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión 

de expedientes clínicos y otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos 

sensitivos de su conducta. 
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CAPITULO 4 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

• Se elaboró una base de datos multivariable a partir de los expedientes seleccionados, 

se calcularon medidas de tendencia central y medidas de dispersión para evaluar la 

tendencia y la distribución de los datos; se calcularon pruebas paramétricas para los 

datos cuantitativos y pruebas no paramétricos para los datos cualitativos, ambas con 

base a la distribución resultante.  

• De la base de datos multivariable a partir de los expedientes y variables seleccionadas, 

se realizó un análisis de probabilidad y dependencia estadística por medio de análisis 

bayesiano con la finalidad de establecer la probabilidad a priori y a posteriori. 
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CAPITULO 5 

RESULTADOS 

En el estudio participaron 736 pacientes, 424 (57.6%) del sexo masculino y 312 (42.4%) del 

femenino (tabla 1, gráfica 1). 

 

Tabla 1. Sexo                                                Gráfica 1. Sexo 

 Frecuencia Porcentaje 

Masculino 424 57.6 

Femenino 312 42.4 

Total 736 100 

 

 
 
 
 

 
 

La edad de los pacientes se ubicó de 13 a 95 años (rango de 82) y un promedio de 54.8 ± 19 

años (media ± desviación estándar) (tabla 2). 

 

Tabla 2. Estadística descriptiva de la edad de los pacientes 

 

 N Rango Mínimo Máximo Media Desviación estándar 

Edad 736 82 13 95 54.81 19.029 
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El principal motivo de referencia fueron los problemas de lenguaje con 414 pacientes (56.3%), 

seguido de los problemas de memoria en 198 (26.9%), los problemas del habla en 70 (9.5%), 

con una distribución equitativa al presentarse las patologías de forma concomitante (problema 

de lenguaje/memoria/habla). (tabla 3, grafica 2) 

 

Tabla 3. Motivo de referencia 

 Frecuencia Porcentaje 

Lenguaje 414 56.3 

Habla 70 9.5 

Memoria 198 26.9 

Lenguaje y memoria 14 3.4 

Habla y memoria 10 1.9 

Lenguaje y habla 5 1.4 

Sospecha de trastorno  25 0.7 

Total 736 100 

 
 

Gráfica 2. Motivo de referencia 
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Los pacientes fueron originarios principalmente de la Ciudad de México con 428 pacientes 

(58.2%), seguido del Estado de México con 83 (11.3%), Oaxaca con 31 (4.2%), Michoacán 

con 29 (3.9%), Hidalgo con 29 (3.8%) y Puebla con 20 (2.7%); el resto de los estados de la 

Republica con porcentajes entre 0.1-1.9%. (Tabla 4) 

 

Tabla 4. Lugar de origen 

 Frecuencia Porcentaje 

Aguascalientes 3 0.4 

Baja California Norte 3 0.4 

Campeche 1 0.1 

Chiapas 2 0.3 

Chihuahua 4 0.5 

Guanajuato 13 1.8 

Guerrero 14 1.9 

Hidalgo 28 3.8 

Jalisco 11 1.5 

Ciudad de México 428 58.2 

Michoacán de Ocampo 29 3.9 

Morelos 11 1.5 

Oaxaca 31 4.2 

Puebla 20 2.7 

Querétaro de Arteaga 1 0.1 

Quintana Roo 1 0.1 

San Luis Potosí 5 0.7 

Sinaloa 1 0.1 

Sonora 1 0.1 

Tabasco 2 0.3 

Tamaulipas 3 0.4 

Tlaxcala 8 1.1 

Veracruz 24 3.3 

Yucatán 1 0.1 

Zacatecas 5 0.7 

Estado de México 83 11.3 

Extranjero 3 0.4 

Total 736 100 
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Los dos principales lugares de residencia actual fueron la Ciudad de México con 526 

pacientes (71.5%) y Estado de México con 156 (21.2), el resto de los estados de la republica 

con porcentajes entre 0.1-1.1%. (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Lugar de residencia 

 Frecuencia Porcentaje 

Aguascalientes 3 0.4 

Baja California Norte 1 0.1 

Baja California Sur 2 0.3 

Campeche 1 0.1 

Chihuahua 2 0.3 

Guanajuato 3 0.4 

Guerrero 5 0.7 

Hidalgo 4 0.5 

Distrito Federal 526 71.5 

Michoacán de Ocampo 4 0.5 

Morelos 8 1.1 

Nuevo León 1 0.1 

Oaxaca 7 1 

Puebla 3 0.4 

Quintana Roo 2 0.3 

Tlaxcala 2 0.3 

Veracruz 6 0.8 

Estado de México 156 21.2 

Total 736 100 
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El número de pacientes con estudios a nivel licenciatura completa fue de 135 pacientes 

(18.3%), secundaria 106 (14.4%), primaria 122 (16.6%), preparatoria y carrera técnica 64 

(8.7%). El máximo nivel de estudios fue posgrado en 14 pacientes (1.9%); 34 (4.6%) 

pacientes eran analfabetas y 29 (3.9%) sin educación formal, solo sabían leer y escribir.  Los 

estudios incompletos: primaria 46 paciente (6.3%), Secundario 41 (5.6%), Preparatoria 43 

(5.8) y Licenciatura 38 (5.2%). (Tabla 6, Grafica 3) 

 

Tabla 6. Nivel de estudios de los pacientes            

 Frecuencia  Porcentaje 

Analfabeta 34  4.6 

Sabe leer y escribir 29  3.9 

Primaria incompleta 46  6.3 

Primaria completa 122  16.6 

Secundaria incompleta 41  5.6 

Secundaria completa 106  14.4 

Preparatoria incompleta 43  5.8 

Preparatoria completa 64  8.7 

Carrera técnica 64  8.7 

Licenciatura incompleta 38  5.2 

Licenciatura completa 135  18.3 

Posgrado 14  1.9 

Total 736  100 

Gráfica 3. Nivel de estudios de los pacientes 
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La principal etiología reportada fue el evento vascular cerebral en 439 pacientes (59.64%); la 

segunda, el traumatismo craneoencefálico en 169 (22.96%); tercero los tumores en 17 (2.3%); 

las causas desconocidas se reportaron en 80 pacientes (10.86%) (tabla 7, gráfica 4).  

 

Tabla 7. Etiología 

 Frecuencia Porcentaje 

Traumatismo 169 22.96 

Evento vascular isquémico 377 51.22 

Evento vascular hemorrágico 62 8.42 

Tumores 17 2.3 

Desconocida 80 10.86 

Otras 31 4.21 

Total 736 100 

 
 

Gráfica 4. Etiología 
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Los diagnósticos principales fueron los problemas de lenguaje (afasias) en 373 pacientes 

(50.67%), de memoria en 113 (15.35%), cognitivos-neurodegenerativos en 99 (13.45%) y 

disartria en 77 (10.46%); el diagnóstico menos frecuente fue el problema de 

lectura/escritura/cálculo únicamente en 4 pacientes (0.5%). (Tabla 8, Gráfica 5) 

Tabla 8. Diagnóstico 
Trastorno Frecuencia Porcentaje 

Lenguaje (afasia) 373 50.67 

Habla (disartria) 77 10.46 

Memoria 113 15.35 

Lectura/escritura/cálculo 4 0.5 

Cognitivo/neurodegenerativo 99 13.45 

Cognitivo/motricidad fina 11 1.49 

Múltiple 59 8 

Total 736 100 

 

Gráfica 5. Diagnóstico 
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Los antecedentes heredofamiliares más comunes fueron el problema metabólico 206 

pacientes (28%), patología de la comunicación 129 (17.5%), patología neurológica 92 

(12.5%), patología cardiaca 71 (9.6%) y cáncer 20 (2.7%). La patología pulmonar, psiquiátrica, 

renal, visual, inmunológica y alcoholismo representaron en conjunto 1.3% (porcentajes entre 

0.1-0.4%). Un 28% de los pacientes (208) no reportaron antecedentes heredofamiliares (Tabla 

9, Gráfica 6). 

Tabla 9. Antecedentes heredofamiliares 
 Frecuencia Porcentaje 

Ninguno 208 28.3 

Patología de la comunicación 129 17.5 

Patología psiquiátrica 2 0.3 

Patología neurológica 92 12.5 

Patología cardíaca 71 9.6 

Cáncer 20 2.7 

Patología pulmonar 1 0.1 

Patología metabólica 206 28 

Patología renal 2 0.3 

Patología visual 3 0.4 

Alcoholismo 1 0.1 

Patología inmunológica 1 0.1 

Total 736 100 
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Gráfica 6. Antecedentes heredofamiliares 

 

La mayoría de los pacientes presentaron lateralidad manual diestra en 713 pacientes (96.9%); 

zurdos con un porcentaje del 2.6% (19 pacientes). Sgolo 4 pacientes eran ambidiestros 

(0.5%). (Tabla 10, Gráfica 7) 

Tabla 10. Lateralidad manual 

 Frecuencia Porcentaje 

Diestro 713 96.9 

Zurdo 19 2.6 

Ambidiestro 4 0.5 

Total 736 100 

 

Gráfica 7. Lateralidad manual 
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Un 53% (394 pacientes) refirió consumo de bebidas alcohólicas (Tabla 11, Gráfica 8), 52% 

(389 pacientes) tabaquismo (Tabla 12, Gráfica 10), y 7.1% toxicomanías (52 pacientes) (Tabla 

13, Gráfica 11). 

 
     Tabla 11. Alcoholismo                                              Gráfica 8. Alcoholismo 

 Frecuencia Porcentaje 

No 342 46.5 

Si 394 53.5 

Total 736 100 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

Tabla 12. Tabaquismo                                         Gráfica 9. Tabaquismo 

 Frecuencia Porcentaje 

No 347 47.1 

Si 389 52.9 

Total 736 100 

 
 

 

 

 

 

 
Tabla 13. Toxicomanías                                       Gráfica 10. Toxicomanías 

 Frecuencia Porcentaje 

No 684 92.9 

Si 52 7.1 

Total 736 100 
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La mayoría de los pacientes presentó audición normal bilateral (527 pacientes, 71.6%); La 

hipoacusia fue encontrada en 28.4%, siendo la unilateral en 53 (7.2%) y bilateral en 156 

(21.2%) (tabla 14, Gráfica 11).  

 
 
Tabla 14. Audición                                                              Gráfica 11. Audición     

 Frecuencia Porcentaje 

Normal 527 71.6 

Hipoacusia unilateral 53 7.2 

Hipoacusia bilateral 156 21.2 

Total 736 100 

 
 

 
 
 
 

 
Los problemas de deglución se encontraron en 230 (31.3%) (Tabla 15, grafica 12). 
 
Tabla 15. Alteración de la deglución                           Gráfica 12. Alteración de la deglución 

 Frecuencia Porcentaje 

No 506 68.8 

Si 230 31.3 

Total 736 100 
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Entre otros déficits acompañantes se encontró déficit motor en 463 pacientes (62.9%), visual 

en 11 (1.5 %) y sensitivo en 10 (1.4%); 100 pacientes (6.5%) presentaron un déficit mixto con 

combinaciones de los ya mencionados En 151 (20.5%) no se encontró déficit acompañante 

(tabla 16, gráfica 13). 

 

Tabla 16. Déficit acompañante                                          Gráfica 13. Déficit Acompañante 

 Frecuencia % 

Ninguno 151 20.5 

Motor 463 62.9 

Sensitivo 10 1.4 

Visual 11 1.5 

Temblor 1 0.1 

Motor y sensitivo 53 7.2 

Motor y visual 42 5.7 

Visual y articular 1 0.1 

Sensitivo y visual 1 0.1 

Motor, sensitivo y visual 3 0.4 

Total 736 100 

 
 
 
 

Con respecto al estado de ánimo premorbido, la depresión se reportó en 118 pacientes (16%), 

mientras que la labilidad emocional, agresividad y baja tolerancia a la frustración en conjunto 

se reportó en 480 pacientes (48.9%) El 34% de los pacientes (256) no presentó este tipo de 

alteración. (Tabla 17, gráfica 14)  

Tabla 17. Estado de ánimo premorbido 

 Frecuencia Porcentaje 

Normal 256 34.8 

Depresión 118 16 

Trastorno psiquiátrico 2 0.3 

Otros: labilidad, agresividad, baja tolerancia a la frustración 360 48.9 

Total 736 100 
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Gráfica 14. Estado de ánimo premórbido 

 

 

 
Con relación a una segunda lengua en el 26.6% de los pacientes fue reportada.  

(Tabla 18, Gráfica 15) 
 

Tabla 18. Segunda lengua 

 Frecuencia Porcentaje 

No 540 73.4 

Si 196 26.6 

Total 736 100 

 
Gráfica 15. Segunda lengua 
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Se construyeron histogramas bivariables para conocer la probabilidad de ocurrencia o no 

ocurrencia de eventos. Se encontró que, en la población estudiada, 424 ( 576.0
736

424
= ), 57.6% 

pacientes son del sexo masculino y 312 ( 4239.0
736

312
= ), 42.39% del sexo femenino. De esta 

manera, considerando las variables década de edad y sexo del paciente, se encontró que la 

probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje, por daño 

cerebral adquirido, se encuentre en la década de 10 a 19 años y sea del sexo masculino es de 

76.0
25

19
=  , esto es, 76%, así mismo, la probabilidad de que se encuentre en la misma década 

y sea del sexo femenino es de 24.0
25

6
= , es decir 24%; la probabilidad de que se encuentre  

en la década de 20 a 29 años y sea del sexo masculino es de 7777.0
63

49
= , es decir, una 

probabilidad de 77.77%, la probabilidad de que el paciente sea del sexo femenino es de 

2222.0
63

14
= , esto es, 22.22%; la probabilidad de que se encuentre en la década de 30 a 39 

años y sea del sexo masculino es de 8247.0
97

80
= , es decir, 82.47%, la probabilidad de que 

sea del sexo femenino es de 1752.0
97

17
= , esto es, 17.52%; la probabilidad de que se 

encuentre en la década de 40 a 49 años y sea del sexo masculino es de 5789.0
95

55
= , es 

decir, 57.89%, la probabilidad de que sea del sexo  femenino es de 421.0
95

40
= , esto es, 

42.1%; la probabilidad de que se encuentre en la década de 50 a 59 años y sea del sexo 

masculino es de 6718.0
128

86
= , es decir,  67.18%, la probabilidad de que sea del sexo femenino 

es de 3281.0.0
128

42
= , esto es, 32.81%; la probabilidad de que se encuentre en la década de 60 

a 69 años y sea del sexo masculino es de 474.0
135

64
= , es decir, 47.4%, la probabilidad de que 

sea del sexo femenino es de 5259.0
135

71
= , esto es 52.59%; la probabilidad de que se 
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encuentre en la década de 70 a 79 años y sea del sexo masculino es de 3613.0
119

43
= ,es decir, 

36.13%, la probabilidad de que sea del sexo femenino es de 6386.0
119

76
= , esto es, 63.86%; la 

probabilidad de que se encuentre en la década de 80 a 89 años y sea del sexo masculino es 

de, 3636.0
66

24
= , es decir, 36.36%, la probabilidad de que sea del sexo femenino es 

de 6363.0
66

42
= , esto es, 63.63%; la probabilidad de que se encuentre en la década de 90 a 99 

años y sea del sexo masculino es de 5.0
8

4
= , es decir,  50%, la probabilidad de que sea del 

sexo femenino es de 5.0
8

4
= , esto es 50% ( Gráfica 16, tabla 19). 

Considerando las variables sexo del paciente y década de edad se calculó X2 con 99% de 

confiabilidad, obteniendo un valor de X2 calculada de 83.9378 y un valor de X2 de tablas de 

20.0902, estableciéndose diferencia significativa para p=0.01 con respecto a una probabilidad 

de mayor incidencia para el sexo masculino, es decir, existe una relación entre el sexo de los 

pacientes y la década de edad de adquisición del daño cerebral. 

Grafica 16. Variables década de edad y sexo del paciente 
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Tabla. 19. Variables década de edad y sexo del paciente 
 Hombres Mujeres 

10 a 19 

años   

20 a 29 

años   

30 a 39 

años   

40 a 49 

años   

50 a 59 

años   

60 a 69 

años   

70 a 79 

años   

80 a 89 

años   

80 a 99 

años   

 

Al analizar el histograma con las variables diagnóstico y sexo del paciente, se encontró que la 

probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje con daño 

cerebral adquirido sea diagnosticado con un trastorno de lenguaje y sea del sexo masculino 

es de 5737.0
373

214
=  , es decir, 57.37%, la probabilidad de que este paciente sea del sexo 

femenino es de 4262.0
373

159
=  , esto es, 42.62%; la probabilidad de que sea diagnosticado con 
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una trastorno del habla y sea del sexo masculino es de 7142.0
77

55
=  , es decir, 71.42%, la 

probabilidad de que sea del sexo femenino es de 2857.0
77

22
=  , esto es, 28.57%; la 

probabilidad de que sea diagnosticado con un trastorno de memoria y sea del sexo masculino 

es de 6814.0
113

77
=  , es decir, 68.14%, la probabilidad de que sea del sexo femenino es de 

3185.0
113

36
=  , esto es, 31.85%; la probabilidad de que sea diagnosticado con un trastorno de 

lectura, escritura y/o cálculo y sea del sexo masculino es  de 75.0
4

3
=  , es decir, 75%, la 

probabilidad de que sea del sexo femenino es de 25.0
4

1
=  , estos es, 25%; la probabilidad de 

que sea diagnosticado con un trastorno cognitivo neurodegenerativo y sea del sexo masculino 

es de 2929.0
99

29
=  , es decir, 29.29%, la probabilidad de que sea de sexo femenino es de 

707.0
99

70
=  , esto es, 70.7%, la probabilidad de que sea diagnosticado con un trastorno 

cognitivo y de motricidad fina, y que sea del sexo masculino es de 6363.0
11

7
=  , es decir, 

63.63%, la probabilidad de que sea del sexo femenino es de 3636.0
11

4
=  , esto es, 36.36%; la 

probabilidad que sea diagnosticado con trastornos múltiples y que sea del sexo masculino es 

de 661.0
59

39
=  , es decir, 66.1%, la probabilidad de que sea del sexo femenino es de 

3389.0
59

20
=  , esto es, 33.89% (gráfica 17 y tabla 20). 

Considerando las variables sexo del paciente y diagnóstico se calculó X2 con 99% de 

confiabilidad, obteniendo un valor de X2 calculada de 46.067 y un valor de X2 de tablas de 

16.8119, estableciéndose diferencia significativa para p=0.01 con respecto a un probabilidad 

de mayor incidencia para el sexo masculino, es decir, existe una relación entre el sexo de los 

pacientes y el diagnóstico que reciben. 
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Grafica 17. Variables diagnóstico y sexo del paciente 

 

Tabla 20. Variables: diagnóstico y sexo del paciente 

 Hombres Mujeres 

Lenguaje 

  

Habla 

  

Memoria 

  

Lectura/escritura/cálculo 

  

Cognitivo neurodegenerativo 

  

Cognitivo/motricidad fina 
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Múltiple 

  

 

Al analizar el histograma con las variables diagnóstico y década de edad, se encontró que la 

probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje, con daño 

cerebral adquirido, sea diagnosticado con un trastorno de lenguaje y tenga edad de 10 a 19 

años es de 016.0
373

6
=  , es decir, 1.6%, la probabilidad de que este paciente tenga de 20 a 

29 años es de 0482.0
373

18
=  , es decir, 4.82%, la probabilidad de que tenga edad de 30 a 39 

años es de 0911.0
373

34
=  , es decir, 9.11%, la probabilidad de que tenga de 40 a 49 años es de 

142.0
373

53
=  , es decir, 14.2%, la probabilidad de que tenga de 50 a 59 años es de 

2198.0
373

82
=  , es decir, 21.98%, la probabilidad de que tenga de 60 a 69 años es de 

2252.0
373

84
=  , es decir, 22.52%, la probabilidad de que tenga de 70 a 79 años es de 

1742.0
373

65
=  , es decir, 17.42%, la probabilidad de que tenga de 80 a 89 años es de 

0723.0
373

27
=  , es decir, 7.23%, la probabilidad de que tenga de 90 a 99 años es de 

0107.0
373

4
=  , es decir, 1.07%; la probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de 

Patología de Lenguaje, con daño cerebral adquirido, sea diagnosticado con un trastorno del 

habla y tenga edad de 10 a 19 años es de 0909.0
77

7
=  , es decir, 9.09%, la probabilidad de 

que tenga de 20 a 29 años es de 1038.0
77

8
=  , es decir, 10.38%, la probabilidad de que tenga 

de 30 a 39 años es de 2727.0
77

21
=  , es decir, 27.27%, la probabilidad de que tenga de 40 a 

49 años es de 1298.0
77

10
=  , es decir, 12.98%, la probabilidad de que tenga de 50 a 59 años 

es de 1298.0
77

10
=  , es decir, 12.98%, la probabilidad de que tenga de 60 a 69 años es de 
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909.0.0
77

7
=  , es decir, 9.09%. la probabilidad de que tenga de 70 a 79 años es de 

1558.0
77

12
=  , es decir, 15.58%, la probabilidad de que tenga de 80 a 89 años es de 

0259.0
77

2
=  , es decir, 2.59%, la probabilidad de que tenga de 90 a 99 años es de 0

77

0
=  , es 

decir, 0%; la probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje, con 

daño cerebral adquirido, sea diagnosticado con un trastorno de memoria y tenga edad de 10 a 

19 años es de 0619.0
113

7
=  , es decir, 6.19%, la probabilidad de que tenga de 20 a 29 años es 

de 2477.0
113

28
=  , es decir, 24.77%, la probabilidad de que tenga de 30 a 39 años es de 

2477.0
113

28
=  , es decir, 24.77%, la probabilidad de que tenga de 40 a 49 años es de 

1238.0
113

14
=  , es decir, 12.38%, la probabilidad de que tenga de 50 a 59 años es de 

1327.0
113

15
=  , es decir, 13.27%, la probabilidad de que tenga de 60 a 69 años es de 

053.0
113

6
=  , es decir, 5.3%, la probabilidad de que tenga de 70 a 79 años es de 1061.0

113

12
=  , 

es decir, 10.61%, la probabilidad de que tenga de 80 a 89 años es de 0265.0
113

3
=  , es decir, 

2.65%, la probabilidad de que tenga de 90 a 99 años es de 0
113

0
=  , es decir, 0%; la 

probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje, con daño 

cerebral adquirido, sea diagnosticado con un trastorno de lenguaje, escritura y/o cálculo y 

tenga edad de 10 a 19 años es de 0
4

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 20 a 

29 años es de 0
4

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 30 a 39 años es de 0

4

0
=  , 

es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 40 a 49 años es de 0
4

0
=  , es decir, 0%, la 

probabilidad de que tenga de 50 a 59 años es de 25.0
4

1
=  , es decir, 25%, la probabilidad de 

que tenga de 60 a 69 años es de 75.0
4

3
=  , es decir, 75%, la probabilidad de que tenga de 70 
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a 79 años es de 0
4

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 80 a 89 años es de 

0
4

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 90 a 99 años es de 0

4

0
=  , es decir, 0%; 

la probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje, con daño 

cerebral adquirido, sea diagnosticado con un trastorno cognitivo neurodegenerativo y tenga 

edad de 10 a 19 años es de 0202.0
99

2
=  , es decir, 2.02%, la probabilidad de que tenga de 20 

a 29 años es de 0
99

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 30 a 39 años es de 

0
99

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 40 a 49 años es de 0202.0

99

2
=  , es 

decir, 2.02%, la probabilidad de que tenga de 50 a 59 años es de 0404.0
99

4
=  , es decir, 

4.04%, la probabilidad de que tenga de 60 a 69 años es de 2727.0
99

27
=  , es decir, 27.27%, la 

probabilidad de que tenga de 70 a 79 años es de 2828.0
99

28
=  , es decir, 28.28%, la 

probabilidad de que tenga de 80 a 89 años es de 3232.0
99

32
=  , es decir, 32.32%, la 

probabilidad de que tenga de 90 a 99 años es de 0404.0
99

4
=  , es decir, 4.04%; la 

probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología de Lenguaje, con daño 

cerebral adquirido, sea diagnosticado con un trastorno cognitivo y de motricidad fina y tenga 

edad de 10 a 19 años es de 0
11

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 20 a 29 

años es de 0
11

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 30 a 39 años es de 

0909.0
11

1
=  , es decir, 9.09%, la probabilidad de que tenga de 40 a 49 años es de 1818.0

11

2
=  , 

es decir, 18.18%, la probabilidad de que tenga de 50 a 59 años es de 4545.0
11

5
=  , es decir, 

45.45%, la probabilidad de que tenga de 60 a 69 años es de 2727.0
11

3
=  , es decir, 27.27%, la 

probabilidad de que tenga de 70 a 79 años es de 0
11

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que 
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tenga 80 a 89 años es de 0
11

0
=  , es decir, 0%, la probabilidad de que tenga de 90 a 99 años 

es de 0
11

0
=  , es decir, 0%; la probabilidad de que un paciente llegue al Servicio de Patología 

de Lenguaje, con daño cerebral adquirido, sea diagnosticado con múltiples trastornos y tenga 

edad de 10 a 19 años es de 0508.0
59

3
=  , es decir, 5.08%, la probabilidad de que tenga de 20 

a 29 años es de 1525.0
59

9
=  , es decir, 15.25%, la probabilidad de que tenga de 30 a 39 años 

es de 2203.0
59

13
=  , es decir, 22.03%, la probabilidad de que tenga 40 a 49 años es de 

2372.0
59

14
=  , es decir, 23.72%, la probabilidad de que tenga de 50 a 59 años es de 

1864.0
59

11
=  , es decir, 18.64%, la probabilidad de que tenga de 60 a 69 años es de 

0847.0
59

5
=  , es decir, 8.47%, la probabilidad de que tenga de 70 a 79 años es de 

0338.0
59

2
=  , es decir, 3.38%, la probabilidad de que tenga de 80 a 89 años es de 

0338.0
59

2
=  , es decir, 3.38%, la probabilidad de que tenga de 90 a 99 años es de 0

59

0
=  , es 

decir, 0% (gráfica 18 y tabla 21). 
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Grafica 18. Variables Diagnóstico y Década de edad 

 

 

Considerando las variables diagnóstico y década de edad del paciente se calculó X2 con 99% 

de confiabilidad, obteniendo un valor de X2 calculada de 288.12 y un valor de X2 de tablas de 

76.1538, estableciéndose diferencia significativa para p=0.01, por lo que se establece que 

existe una relación entre el diagnóstico y la década de edad de los pacientes. 
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Tabla 21. Variables Diagnóstico y Década de edad 

 Lenguaje Habla Memoria Lenguaje/ 

Escritura/ 

Cálculo 

Cognitivo  

neurodegenerativo 

Cognitivo 

Motricidad 

Fina 

Múltiple 

10 a 19 

       

20 a 29 

       

30 a 39 

       

40 a 49 

       

50 a 59 

       

60 a 69 

       

70 a 79 

       

80 a 89 

       

90 a 99 
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DISCUSIÓN 

Análisis de variables 

En el presente estudio se incluyó la información de 736 paciente con diagnóstico de DCA, el 

57.6% fueron de sexo masculino y 42.4% de sexo femenino. A nivel global, se han encontrado 

cifras similares tanto para daño cerebral de origen traumático y el no traumático, totales y 

proporcionales, mientras que, en otras, el porcentaje de pacientes de sexo masculino alcanza 

incluso el 73% de los casos12,18, esta situación se ha encontrado invertida en ambientes 

deportivos que predisponen a concusión, encontrando una proporción de 2 mujeres por cada 

hombre19. La edad de los pacientes se ubicó entre 13 a 95 años, y un promedio de 54.8 ± 19 

años. Bell y cols (2018), en un estudio similar, que incluyó únicamente pacientes con DCAT, 

encontró una edad media de los individuos de 47,5 años, con un rango de 16 a 90 años. El 

grupo de edad más común fue de 46 a 55 años32. 

El principal motivo de referencia fueron los problemas de lenguaje en un 56.3%, los problemas 

de memoria en 26.9%, problemas de habla 9.5%. A nivel internacional, posterior a un DCAT, 

los principales déficits secundarios al daño son los cognitivos, entre los que destacan la 

memoria (40 al 60%), funciones ejecutivas, atención, motores, habla y lenguaje3,49. En el caso 

del DCANT, se reporta problemas de lenguaje, orientación espacial, motores, como la 

hemiparesia o parálisis facial66. De acuerdo con el INEGI (Censo de Población y Vivienda, 

2010), la capacidad de hablar y comunicarse, de atención o aprendizaje y mentales, se 

encuentran entre las principales limitaciones por discapacidad, el 40%, secundario a 

enfermedad67. 

El 58.2% de los pacientes era originario de la Ciudad de México (58.2%), seguido del Estado 

de México con un 11.3%. El resto de los estados de la república con porcentajes entre 0.1-

4.2%. Con respecto a la residencia en el momento de la consulta se presentó una distribución 

similar, la Ciudad de México con 71.5%, el Estado de México 21.2%, y el resto de los estados 

entre 0.1-1.1%. Esto, por supuesto puede ser resultado de la cercanía de esta institución y los 

sistemas de referencia locales.  

 

En el nivel de educación, los hallazgos son un reflejo de la situación nacional, con cifras muy 

parecidas a las reportadas por la encuesta intercensal 2015 del INEGI; en este estudio el 

18.3% presentó Licenciatura completa, 16.6% Primaria completa, 14.4% Secundaria 
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completa, 8.7% Preparatoria completa y 8.7% Carrera técnica; en la encuesta se reporta en 

niveles completos: un 18.6% en educación superior, primaria el 15%, secundaria el 23.7% y 

medio superior el 21.7% 67. Destaca que 4.6% de los pacientes era analfabeta y el 3.9% sin 

escolaridad formal, únicamente con la capacidad de leer y escribir, ambos ligeramente por 

debajo del porcentaje nacional de 5.8% de personas sin instrucción. Los niveles incompletos 

representaron 22.9%. El máximo nivel de estudios fue Postgrado, en un 1.9%67. 

 

La principal etiología reportada fue el Evento Vascular Cerebral en 59.6%, seguido del 

Traumatismo Craneoencefálico en 22.96%, tumores 2.3% y 10.8% de causa desconocida al 

momento del análisis. A nivel mundial, el mayor porcentaje es causado por el TCE, secundario 

principalmente a caídas, accidentes por vehículo de motor y asaltos; la primera sobre todo en 

mayores de 75 años19, y los otros dos en adolescentes y adultos jóvenes 68. 

 

Entre los diagnósticos, los problemas de lenguaje (Afasias) se reportó en 50.6%, de memoria 

en 15.3%, cognitivos-neurodegenerativos 13.45% y disartria en 10.4%. Las alteraciones de la 

deglución se encontraron en 31.3% y el déficit motor 62.9%. La audición normal bilateral era 

de 7.6%; la hipoacusia, unilateral 53% y bilateral 21.2%. Como se mencionó, estas 

alteraciones son las principales razones de referencia también a nivel mundial19,23,49, las 

afasias, problemas motores y de memoria cobran importancia al encontrar que son aquellos 

que tienen mayor susceptibilidad de responder a la rehabilitación y compensación si los 

programas son iniciados de manera temprana66. En 20.5% no se reportó déficit acompañante. 

Pero debe tenerse en cuenta que, aunque en el momento de una evaluación inicial no se 

encuentren déficit acompañantes, se ha encontrado que a largo plazo el DCAT, aumenta el 

riesgo de demencia, dependiendo del grado de lesión y la edad del evento traumático19. Más 

del 40% de los pacientes con lesiones moderadas a graves tendrán una discapacidad a largo 

plazo23.  

 

El antecedente heredofamiliar más común fue el problema metabólico en 28%, patología de 

comunicación en 17.5%, neurológica 12.5% y cardiaca 9.6%. Un porcentaje importante, 28%, 

no refirió antecedentes de este tipo. Un 53% refirió consumo de bebidas alcohólicas, 52% y 

7.1% toxicomanías. La depresión se reportó en un 16%, mientras que la labilidad emocional, 
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agresividad y baja tolerancia a la frustración en conjunto se reportó en prácticamente la mitad 

de los paciente, 48.9%. Solo 34% de los pacientes no presentó este tipo de alteración. A nivel 

mundial, La prevalencia de la depresión posterior a EVC diagnosticada clínicamente varía del 

20% al 40%, y es probable que no se diagnostique lo suficiente66.  

 

Los antecedentes son fundamentales, porque reflejan el riesgo de consecuencias a corto, 

mediano y largo plazo; y es sobre estos que se ha colocado un esfuerzo importante en su 

determinación tanto de DCAT y DCANT; en el daño de origen no traumático, se reporta que 

son diez los factores de riesgo para EVC susceptibles de ser tratables, los cuales se 

presentan en al menos el 90% de los individuos con riesgo9, sobre todo los factores con 

mayor peso, como los cardiovasculares: la hipertensión, con riesgo 6 veces mayor con cifras 

de tensión arterial sistólica elevada y hasta 12 veces más para la diastólica69, la diabetes 

mellitus con un riesgo 1.5 veces mayor, 1.3 veces por consumo de tabaco, hasta 23 veces por 

síndrome metabólico y un incremento por obesidad proporcional al índice de masa corporal9. 

Otro de los factores de riesgo importante para lesión es el consumo de alcohol y drogas; más 

del 50% de las personas con DCAT estaban intoxicadas al momento de la lesión, y se tiene el 

doble de riesgo de recurrencia por trauma dentro de los 2 años si presenta intoxicación en el 

momento de la lesión inicial68. Las personas con antecedentes de abuso de alcohol o 

sustancias muestran mayor daño cerebral (p. ej., reducción de sustancia gris, mayor daño del 

hipocampo y crecimiento ventricular)70.  

 

La lateralidad manual, en un 96.9% fue diestra, 2.6% zurda y 0.5% mixto. Esto último, 

coincidente con la información reportada en la literatura8.  
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Análisis Bivariable 

Se construyeron histogramas bivariables para conocer la probabilidad de ocurrencia o no 

ocurrencia de eventos. Con la muestra de 736 pacientes, 424 (57.6%) del sexo masculino y 

312 (42.39%) del femenino, considerando las variables década de edad y sexo, la 

probabilidad de que un paciente llegue al servicio de patología de lenguaje por daño cerebral 

adquirido, se encontró con una distribución particular para cada sexo. En el sexo masculino, 

se observa un mayor porcentaje, entre las décadas 20-29 a 50-59 años, con dos décadas que 

sobresalen, 30-39 y 50-59. En el sexo femenino hay un mayor porcentaje de casos entre la 

década de 60-69 y 70-79. Es decir, para edad y sexo, la probabilidad de que el paciente 

acuda por daño cerebral adquirido y sea de sexo masculino, es mayor en las décadas 30-39 

(82.4%), 40-49 (57.7%) y 50-59 (67.1%), con una disminución importante en 60-69 (47.4%). 

Por otro lado, esto se invierte según se avance en la edad, la probabilidad de alguien acuda 

por DCA y sea de sexo femenino, en la década 60-69 es de 5.59 y aumenta en la década 

siguiente 70-79 a 63.8%. Al calcularse la confiabilidad, se establece una diferencia 

significativa con respecto a una probabilidad de mayor incidencia para el sexo masculino.  

 

Si bien el accidente cerebrovascular es más común en hombres que en mujeres cuando son 

jóvenes y de mediana edad, las mujeres tienen un mayor riesgo de accidente cerebrovascular 

de por vida que los hombres (20% a 21% versus 14% a 17%) con peores resultados 

funcionales [9], como explicación a este punto se ha encontrado evidencia de neuro 

protección en el sexo femenino, posiblemente de origen hormonal, que se pierde una vez 

alcanzan la menopausia. Y en el caso de los hombres el riesgo disminuye, en teoría al 

disminuir las “actitudes de riesgo” 18. En edades avanzadas, las caídas adquieren relevancia 

al ser el principal mecanismo de lesión 23.  

 

Considerando las variables, diagnóstico y sexo del paciente. Se encontró que la probabilidad 

de que un paciente acuda al servicio de Patología de lenguaje con DCA y sea de sexo 

masculino, es mayor en todos los diagnósticos, solo con excepción de los problemas 

Cognitivos-neurodegenerativos, donde la probabilidad de que sea de sexo femenino es 

mayor. Igualmente, al calcularse la confiabilidad, se establece una diferencia significativa con 

respecto a una probabilidad de mayor incidencia para el sexo masculino. En el caso del TCE 
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se ha encontrado que la frecuencia de presentación se vuelve la misma en las personas 

mayores de 65 años. Además, a partir de esta edad se observa un incremento en el grado de 

hospitalizaciones para ambos sexos, llegando a cifras iguales de casos19; En comparación 

con los hombres, se informa que las mujeres presentan una mayor gravedad y carga de los 

síntomas en las fases aguda y subaguda después de lesión traumática; además presentan 

una mayor probabilidad de muerte tras lesión traumática, secundario a características óseas y 

estructurales que modifican su susceptible18; sin embargo, los hombres tienen una evolución 

más tórpida de las secuelas y tienen mayor probabilidad de presentar secuelas 

neurodegenerativas, como demencia, a largo plazo16.  

 

Al analizar las variables diagnóstico y década de la vida, se encontró que la probabilidad de 

que un paciente llegue al servicio de Patología de Lenguaje, con DCA también tiene una 

distribución particular. La probabilidad de un problema de lenguaje forma una curva a través 

de las décadas, con un incremento gradual hasta alcanzar un punto máximo de 22.5 de 

probabilidad entre 70-79 años y una descenso a partir de ese punto, con una probabilidad de 

15.58% entre 80-89 y 0% en 90-99 años. En los problemas cognitivos-neurodegenerativos, la 

probabilidad se distribuye entre 70-79, 80-89 y 90-99 años, con 27.7,28.28 y 32.32%, 

respectivamente. La probabilidad para los problemas de memoria presentó una distribución 

mayor entre 20-29 y 30-39 años, con 27.77% en ambos. En el resto de las décadas la 

probabilidad se distribuyó entre 2.65-13.27%. Al igual que en los anteriores análisis, se 

estableció una diferencia significativa, con una relación existente entre el diagnóstico y la 

década de los pacientes.  

Cabe destacar que los otros grupos de edad con mayor número de casos para DCAT a nivel 

mundial son los pacientes de 0-4 años y adolescentes (15-24 años) con cifras variables68. 

Este último grupo, en el presente estudio fue especialmente susceptible para los problemas 

de memoria y habla. Casi la mitad de los pacientes masculinos y femeninos de >65 años 

sufren múltiples traumatismos y lesiones y secundario a alteraciones cognitivas18. Como 

resultado del envejecimiento de la población, más personas corren el riesgo de sufrir una 

lesión cerebral debido a caídas, y la complejidad de los casos será mayor debido al número 

importante de comorbilidades y problemas cognitivos preexistentes71. 
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Este estudio tuvo una mayor proporción en las décadas 50-59 y 60-69, la distribución fue 

importante en el resto de las décadas de edad.  Bell y cols. (2018), en su estudio de DCAT, 

reportaron alteraciones de memoria en un 42%, concentración y atención en 20.4%, déficits 

sensitivos en 13% y motores en 12.5%, si bien no menciona la edad de los pacientes los 

porcentajes, para las edades con cifras representativas en este estudio son similares32.  

Estudios anteriores, como el de Unsworth y Mathias (2017), se hace énfasis en las variables y 

su elección; los modelos bayesianos al utilizar información previa acerca de un fenómeno 

requieren una elección de los datos y variables, con descripciones bien documentadas70. En 

su estudio, se tomó como estado premórbido de los individuos el abuso de alcohol para 

relacionarlo al DCA, y para eso requirió que ese estado estuviera documentado en una fuente 

confiable y comprobable. Lasry y cols. (2018) por su parte, hablan de las fuentes y la 

necesidad de confianza en la información previa y los supuestos, para completar el análisis 

bayesiano 61, y McIntyre y cols. (2015) centra la atención en el tamaño y heterogeneidad de 

las muestras, como elementos que modificarán la distribución de los datos y las conclusiones 

que de ellos surge71.  

Deben mencionarse algunas limitaciones, por ejemplo, el riesgo de sesgo: si los datos no son 

representativos de la población que se supone que representan, por tanto, ningún análisis 

puede estar seguro de hacer inferencias correctas sobre dicha población59; además, los 

hallazgos no siempre pueden generalizarse, aún con su grado de confiabilidad y diferencia 

estadísticamente, las conclusiones se limitan a la población estudiada, por lo que se debe ser 

cauto al analizar los resultado. No se pueden establecer conclusiones más allá de los 

resultados, los datos obtenidos del análisis no son generadores de explicaciones, ya que no 

se ha establecido una relación causal a partir del análisis.  

 

Hoy en día, los modelos Bayesianos se han convertido en una herramienta fundamental para 

este propósito, sirviendo como un sistema eficiente y adaptativo. Esto, al ser capaces de 

figurar como representaciones precisas de sistemas complejos, tanto grafico como 

cuantitativo, ya que permite hacer inferencias bajo diversos escenarios de datos y variables64.  
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CONCLUSIONES 

Los estudios como éste, con la población estudiada nos otorga una visión acerca de las 

características clínicas, demográficas y biológicas asociadas al DCA traumático y no 

traumático; la diferencia estadísticamente significativa encontrada en la relación del análisis 

bivariable conlleva conclusiones respaldadas por los resultados. Aun así, serán necesarios 

estudios posteriores que incluyan un mayor número de variables en cada análisis que pueda 

establecer una mejor relación y resultados relevantes, que busquen proveer una interpretación 

más útil de los datos que pueda integrarse de manera adecuada a la información previa. 

 

La realización de este estudio tiene como fin ampliar la evidencia en este respecto y otorgar 

datos que reflejen la condición, al momento del análisis, de la población estudiada; y que 

pueda extrapolarse a la probación general. Dándole significación a este diagnóstico, que, hoy 

en día, como se mencionó a lo largo de este trabajo, representa uno de los principales 

problemas de salud pública, con impacto a nivel individual (físico y psicológico), social y 

económico.   

 

Por tanto, la generación de esta evidencia es fundamental en la búsqueda del 

perfeccionamiento de la toma de decisiones para atención sanitaria de prevención e 

intervención, teniendo como primer paso la definición de los problemas de salud, así como la 

delimitación de su impacto en diversos ámbitos. De no ser así, no es posible sustentar en 

datos confiables y un marco teórico sólido, las decisiones y medidas futuras que serán 

llevadas a la práctica, susceptibles de estandarización y regulación.  

 

Con todo, el análisis bayesiano sigue siendo una forma coherente, convincente e intuitiva de 

reasignar credibilidad a través de valores de parámetros en modelos descriptivos de datos, 

resolviendo muchos problemas en los que los análisis frecuentistas tradicionales pueden tener 

problemas. 
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