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Resumen 
 
Las secuelas cognitivas de las lesiones cerebelosas han sido descritas en 
patologías cerebro-cerebelosas, y en insultos agudos/subagudos; sin embargo, 
parecen ser transitorias en lesiones crónicas. La comprensión de estas secuelas 
ofrece bases para investigar la topografía funcional del cerebelo, e ilustrar 
mecanismos cerebelosos que modulan a la cognición. Este trabajo se enfocó en 
caracterizar el desempeño cognitivo de pacientes con una patología cerebro-
cerebelosa y con lesiones cerebelosas crónicas, para describir regiones funcionales 
clínicamente significativas. La evaluación neuropsicológica incluyó a 17 pacientes 
con ataxia espinocerebelosa tipo 10 (AEC10), 27 pacientes con infartos cerebelosos 
crónicos, y dos grupos control homologados. Las deficiencias cognitivas en la 
AEC10 fueron correlacionadas con el grosor cortical cerebral y cerebeloso. En los 
infartos cerebelosos, los correlatos neurales de los déficits cognitivos fueron 
explorados con métodos multivariados de mapeo síntoma-lesión. La AEC10 mostró 
deficiencias mnésicas y ejecutivas típicamente descritas en las ataxias 
poliglutamínicas, las cuales se asociaron a cambios en el grosor del cerebelo 
posterior bilateral, y de cortezas frontales y temporales izquierdas. El perfil cognitivo 
de los pacientes con infartos crónicos estuvo impactado por alteraciones en el 
aprendizaje inverso y en la habilidad para cambiar de set, las cuales se asociaron 
al daño en dos clústers independientes del cerebelo posterior derecho. Se concluye 
que las lesiones cerebelosas focales son el modelo clínico preferible para explorar 
la organización de procesos cognitivos en la topografía cerebelosa. Se identificaron 
por primera vez regiones cerebelosas intra y trans lobulares que fueron clínicamente 
significativas para comprender mecanismos deficientes del aprendizaje basado en 
el error.  
 
Palabras clave: Infartos cerebelosos crónicos, ataxia espinocerebelosa tipo 10, 
alteraciones cognitivas, mapeo síntoma-lesión, grosor cortical. 
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Abstract 
 
 
Cognitive deficits that arise from damage to the cerebellum have been consistently 
described in cerebrocerebellar pathologies, and in acute/subacute cerebellar 
injuries; however, they seem to be transient in chronic patients. The comprehension 
of these deficits offers grounds to investigate the functional topography of the 
cerebellum, and to illustrate the cerebellar mechanisms which modulates cognition. 
Here, we aimed to characterize the cognitive performance of patients with a 
cerebrocerebellar pathology and with chronic cerebellar lesions. Neuropsychological 
assessment involved 17 patients with spinocerebellar ataxia type 10 (SCA10), 27 
patients with chronic cerebellar strokes, and two matched control groups. Cognitive 
impairments in SCA10 were correlated with cerebral and cerebellar cortical 
thickness. For cerebellar strokes, neural correlates of cognitive deficits were 
explored with multivariate lesion-symptom mapping methods. SCA10 showed 
memory and executive dysfunctions, typically related to polyglutamine ataxias. 
These impairments were associated with bilateral posterior cerebellar lobe cortical 
thickness, as well as with left frontal and temporal cortical thickness. The cognitive 
profile of patients with cerebellar strokes were impacted by reversal learning 
impairments and set-shifting disability, which were related to damage in two 
independent clusters of the right posterior cerebellum. We conclude that focal 
cerebellar lesions are the most suitable clinical model to explore the organization of 
cognitive processes in the cerebellar topography. This study identified, for the first 
time, intra and trans lobular cerebellar regions clinically significant to understand 
impaired error-based learning mechanisms.          
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1. Introducción 
 

En las pasadas décadas, el estudio del cerebelo rebasó su histórica 

asociación con el control sensoriomotor, a medida que se acumulaba evidencia de 

la participación de esta estructura en una amplia gama de procesos cognitivos (Ivry 

& Baldo, 1992). Dicha evidencia abarca desde los trazados anatómicos en primates 

no humanos que revelaron conexiones recíprocas entre el cerebelo y las cortezas 

parietal y prefrontal (Kelly & Strick, 2003), hasta los numerosos estudios de 

neuroimagen que muestran activaciones de la corteza cerebelosa en voluntarios 

sanos durante diversas tareas cognitivas y afectivas (Allen et al., 1997). 

En lo que respecta al dominio clínico, la constelación de síntomas 

neuropsicológicos derivados de un insulto cerebeloso ha sido operacionalizada bajo 

el nombre de “Síndrome Cerebeloso Cognitivo Afectivo” (SCCA; Schmahmann & 

Sherman, 1998). El SCCA se ha descrito tanto en patologías cerebro-cerebelosas 

complejas (ej. ataxias hereditarias), como en lesiones cerebelosas focales (ej. 

infartos); sin embargo, en el caso de las patologías complejas, no existe una 

ponderación adecuada de las interacciones entre las alteraciones cerebelosas y las 

alteraciones en estructuras extracerbelosas, y cómo ello supone que una alteración 

cerebro-cerebelosa es un modelo clínico cualitativamente diferente a las lesiones 

cerebelosas focales.   

En el caso de las lesiones cerebelosas focales, sus limitaciones como modelo 

clínico se asocian en gran medida a la aparente mejoría espontánea de la 

sintomatología neuropsicológica, lo cual genera una brecha en el perfil cognitivo de 

pacientes con lesiones cerebelosas agudas en contraste con pacientes con lesiones 

cerebelosas crónicas (Alexander et al., 2012). 
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Independientemente del modelo clínico con el que se aborde la problemática, 

las secuelas cognitivas de los insultos cerebelosos ofrecen excelentes bases para 

investigar la topografía funcional del cerebelo, e ilustrar mecanismos cerebelosos 

que modulan a la cognición.  

En este sentido, los estudios de neuroimagen que reportan activaciones 

cerebelosas durante tareas cognitivas, contribuyeron al esfuerzo por desarrollar 

mapas de topografía funcional (King et al., 2019; Stoodley et al., 2012; Stoodley & 

Schmahmann, 2009), los cuales pretenden responder a la cuestión de si el cerebelo 

se puede subdividir en un conjunto discreto de regiones que reflejen su contribución 

funcional a diversos dominios cognitivos.  

A pesar de dichos esfuerzos, el estudio de la organización y localización 

funcional de procesos cognitivos en la topografía cerebelosa se ha desarrollado, 

primordialmente, a partir de hallazgos en voluntarios sanos, careciendo de respaldo 

clínico que demuestre fehacientemente que la lesión de un área cerebelosa 

mapeada como significativa para un procesos cognitivo, trae como consecuencia la 

desorganización de dicho proceso.  

Una limitante importante de los estudios que intentan ofrecer un respaldo 

clínico para la topografía funcional del cerebelo cognitivo, es que utilizan criterios 

anatómicos gruesos para agrupar a los pacientes y comparar su desempeño en 

pruebas neuropsicológicas, por ejemplo, lesiones del vermis en contraste con 

lesiones hemisféricas, lesiones posteriores en contraste con lesiones anteriores, o 

un criterio de división lobular simple (Aarsen et al., 2004; Levisohn et al., 2000a; 

Schmahmann et al., 2009; Tedesco et al., 2011). Al respecto, la implementación de 

nuevos métodos sofisticados para el mapeo síntoma-lesión se vuelve crucial en la 
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búsqueda de los límites funcionales del cerebelo, sin la restricción de una 

correspondencia exacta con los límites anatómicos.  

Por otro lado, comprender cómo se organizan los procesos cognitivos en la 

topografía cerebelosa desde un punto de vista clínico, puede contribuir a reforzar 

teorías sobre una función cerebelosa única que permita el aprendizaje secuencial 

basado en error, tanto del movimiento voluntario, como de eventos de índole 

cognitiva estructurados espacio-temporalmente (Leggio & Molinari, 2015). 

En las siguientes secciones se abordarán conceptos teóricos relacionados al 

estudio del SCCA en diferentes modelos clínicos, haciendo énfasis en las 

limitaciones que pueden representar cada uno de ellos. Además, se hará una 

revisión teórica sobre las hipótesis que intentan explicar la contribución del cerebelo 

a la cognición, y de los mapas funcionales que podrían dar un sustrato neural a 

dichas hipótesis. Esta revisión teórica pretende sentar las bases para comprender 

la necesidad de estudiar las secuelas cognitivas de lesiones cerebelosas, como un 

modelo clínico que permitirá profundizar en el rol del cerebelo en la cognición, y en 

las bases neurales que lo sustentan, de acuerdo a una topografía funcional.   

1.1 El Síndrome Cerebeloso Cognitivo Afectivo 
 

Los efectos clínicos de las lesiones cerebelosas fueron confinados durante 

mucho tiempo a las esferas del movimiento voluntario, la marcha y el equilibrio, 

dejando en un nivel anecdótico a los primeros reportes de caso que describían las  

consecuencias cognitivas y conductuales en pacientes con patología cerebelosa 

(Schmahmann, 1991). Esta postura sufrió un cambio importante después de que 

Schmahmann y Sherman en 1998 propusieron la existencia del Síndrome 
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Cerebeloso Cognitivo Afectivo. 

De acuerdo a las revisiones propuestas por Schmahmann (2004) y 

Bodranghien et al. (2016), los síntomas neuropsicológicos clásicos que acompañan 

al SCCA incluyen la siguiente caracterización:  

a) Alteraciones en las funciones ejecutivas: Deficiencias en la planeación, en el 

cambio de un set motor o ideacional, en el razonamiento abstracto y en la 

memoria de trabajo. Disminución de la fluidez verbal, llegando en algunas 

ocasiones a desarrollar habla telegráfica o mutismo. Ideación perseverativa 

reflejada en acciones o pensamientos.    

b) Cognición espacial deteriorada: Desorganización visoespacial con intentos 

fallidos de copiar o dibujar un esquema, conceptualización desorganizada de 

figuras, alteraciones en la memoria visoespacial y en algunas ocasiones 

simultagnosia. 

c) Dificultades lingüísticas: Disprosodia, anomia leve y agramatismo. 

Alteraciones en la fluidez verbal.  

d) Cambios en la personalidad: Aplanamiento del afecto coexistiendo con 

comportamientos desinhibidos tales como exceso de familiaridad, acciones 

extravagantes e impulsivas, y comentarios humorísticos pero inapropiados y 

frívolos. Comportamientos regresivos, infantiles y rasgos obsesivo-

compulsivos. 

Estos autores señalan que el efecto neto de las alteraciones en el 

funcionamiento cognitivo tras una lesión cerebelosa desemboca en la reducción 

general del funcionamiento intelectual.  

Además de la descripción clásica del SCCA, autores como Marien et al. 
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(2001) y O’Halloran el at. (2012) han recopilado alteraciones cognitivas adicionales, 

descritas en investigaciones con pacientes que sufrieron afectaciones cerebelosas 

sin distinguir a las muestras por su tiempo de evolución. A continuación, se 

presentan algunos de los hallazgos que se incorporan a las revisiones antes 

mencionadas: 

a) Secuenciación temporal: Problemas para juzgar la duración temporal y 

temporizar planes y acciones. 

b) Atención y procesamiento visoespacial: Dificultades para direccionar la 

atención selectiva y desempeñar tareas de atención visual basadas en la 

velocidad de respuesta.  

c) Aprendizaje: Alteraciones en el aprendizaje de habilidades motoras, 

aprendizaje procedural y por asociación. 

d) Memoria: Alteraciones en la memoria a largo plazo y en la memoria 

fonológica a corto plazo. Dificultades para adquirir y recordar nueva 

información visual y verbal, incluso ante la exposición repetida al material de 

estudio (curvas de aprendizaje).  

Finalmente, de manera menos frecuente se han estudiado procesos propios 

de la cognición social en pacientes con trastornos cerebelosos, encontrándose 

alteraciones en la atribución emocional (Hoche et al., 2016) y en procesos de toma 

de decisiones (Clausi et al., 2009)  

1.2 Alteraciones neuropsicológicas en patologías cerebelosas 

La caracterización del SCCA dio pie a un incremento en el número de 

investigaciones que ofrecían evidencia clínica sobre alteraciones neuropsicológicas 
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en pacientes con patologías cerebelosas, incluyendo alteraciones aisladas en el 

cerebelo y trastornos cerebro-cerebelosos complejos. Algunas de las conclusiones 

más relevantes que se han obtenido de ambos tipos de estudios se mencionan a 

continuación.   

1.2.1 Trastornos cerebro-cerebelosos complejos. Ataxias hereditarias 

Debido a la significativa degeneración del cerebelo que acompaña a las 

ataxias hereditarias, éstas se han convertido en un referente para el estudio de las 

consecuencias cognitivas ocurridas tras un insulto al cerebelo (Hirono et al., 1991). 

De entre las ataxias hereditarias, los síndromes atáxicos cerebelosos de herencia 

autosómica dominante han sido los cuadros cuyo perfil cognitivo se ha estudiado 

más ampliamente.  

Al respecto, han predominado los estudios que involucran a pacientes con 

ataxias espinocerebelosas (AEC) tipo 1, 2, 3 y 6. Estos trastornos se caracterizan 

por presentar patrones atróficos en el tallo cerebral y el cerebelo, acompañados, en 

distintos niveles, de alteraciones estructurales en la corteza cerebral (Durr, 2010).  

Para la AEC3, se han descrito alteraciones en fluidez fonológica, memoria de 

trabajo verbal, memoria auditivo verbal, velocidad de respuesta durante tareas 

atencionales y flexibilidad cognitiva (Zawacki et al., 2002), así como deficiencias en 

atención visual y velocidad de procesamiento de información visual (Maruff et al., 

1996). En la AEC6, Kawai et al. (2016) y Suenaga et al. (2008) han reportado 

deficiencias en memoria visual, fluidez verbal y funciones ejecutivas. De acuerdo 

con Bürk et al.  (2003), la AEC1, AEC2 y AEC3 están asociadas a deficiencias en 

las funciones ejecutivas y en la memoria verbal, tanto del recuerdo inmediato como 
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diferido. Congruente a estos resultados, Le Pira et al. (2002) encontraron que 

pacientes con AEC2 presentaban afectaciones en funciones ejecutivas y en 

memoria verbal, incluyendo el recuerdo a corto y largo plazo, sin que existieran 

alteraciones en la memoria de  reconocimiento. Por otro lado, Trojano et al. (1998) 

reportaron en pacientes con AEC1 un deterioro de la memoria verbal a corto plazo.  

En resumen, los perfiles más comunes de ataxias hereditarias, incluyendo a 

los tipos 1, 2, 3 y 6, comparten la presencia de alteraciones en los dominios de 

atención, funcionamiento ejecutivo, habilidades viso-constructivas, memoria verbal 

y visual y velocidad de procesamiento. De forma complementaria, otros tipos de 

AEC menos comunes, como la AEC7, también involucran alteraciones mnésicas y 

ejecutivas (Chirino et al., 2018; Contreras et al., 2021; Velázquez-Pérez et al., 2015; 

ver anexo 2 y 3); lo que apunta a un paralelismo entre ciertas alteraciones cognitivas 

presentes en las AEC y el SCCA. 

1.2.1.1 Ataxia espinocerebelosa tipo 10 
 

La ataxia espinocerebelosa tipo 10 (AEC10) es una enfermedad 

neurodegenerativa causada por la repetición expandida del pentanucleótido ATTCT 

en el intrón 9 del gen ATXN10. Los alelos patógenos van desde 800 a 4500 

repeticiones de ATTCT  (Matsuura et al., 2000), mientras que los alelos normales 

varían de 9 a 32 (J. Wang et al., 2010). La AEC10 se caracteriza por la presencia 

de ataxia cerebelosa progresiva, disartria y disfagia (Domingues et al., 2019). 

La primera descripción clínica de la AEC10 se realizó en una familia de 

ascendencia mexicana (Rasmussen et al., 2001). Aunque existen reportes de 

pacientes con AEC10 en América del norte (Bushara et al., 2013) y el este de Asia 
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(Naito et al., 2017), América Latina ha sido señalada como la región con mayor 

incidencia de esta enfermedad (H. A. G. Teive et al., 2011), donde dos subtipos de 

AEC10 parecen coexistir: el fenotipo “brasileño” y el fenotipo “mexicano”.  

El fenotipo “brasileño” está asociado a una ataxia cerebelosa pura (H. a. G. 

Teive et al., 2004), mientras que el subtipo “mexicano” de AEC10 se caracteriza por 

la presencia de crisis epilépticas junto con los síntomas propios de la ataxia 

cerebelosa (Rasmussen et al., 2001). La heterogeneidad de estos fenotipos podría 

estar relacionada con la composición repetida del alelo expandido, debido a que la 

presencia de interrupciones ATCCT entre los tractos ATTCT y ATCCC es un 

indicador de riesgo para desarrollar el fenotipo de AEC10 con epilepsia (McFarland 

et al., 2014).   

A pesar de los avances en aspectos moleculares y neurológicos de la AEC10, 

a la fecha, se sabe muy poca acerca de sus consecuencias cognitivas. Solamente 

dos estudios previos han descrito alteraciones cognitivas en pacientes mexicanos y 

brasileños con AEC10; sin embargo, las evaluaciones cognitivas de ambos estudios 

estuvieron restringidas a mediciones del coeficiente intelectual (Rasmussen et al., 

2001), o a un número muy limitado de pruebas neuropsicológicas (Moro et al., 

2017). 

En contraste, tal como se mencionó en el apartado anterior, en otros subtipos 

de AEC se han realizado extensas valoraciones neuropsicológicas, en las cuales se 

describen alteraciones específicas de ciertos dominios cognitivos, particularmente 

disfunciones mnésicas y ejecutivas (Bodranghien et al., 2016; Bürk et al., 2003; 

Gambardella et al., 1998; Roeske et al., 2013). Congruente a estos hallazgos, el 

perfil cognitivo de los pacientes con diferentes subtipos de AEC se han relacionado 
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a interrupciones en las vías fronto-ponto-cerebelosas (Le Pira et al., 2002; Reetz 

et al., 2018; Suenaga et al., 2008). 

A pesar de la consistente descripción de alteraciones cognitivas en diferentes 

tipos de AEC, estudios previos se han centrado en el impacto que tiene la severidad 

de la ataxia en el funcionamiento físico de los pacientes con AEC10 (Konno et al., 

2021; Santos et al., 2018); sin embargo, se necesita más información para 

profundizar en las consecuencias que un potencial deterioro cognitivo tiene en la 

vida de estos pacientes.  

Es importante resaltar que, aunque la atrofia cerebelosa y extra cerebelosa 

ha sido adecuadamente caracterizada en la AEC10  (Arruda et al., 2020; 

Hernandez-Castillo et al., 2019), aún falta información sobre los correlatos neurales 

que sustentan a los potenciales cambios cognitivos en esta patología. En este 

sentido, el funcionamiento ejecutivo y el desempeño mnésico, debido a su 

recurrente afectación en la AEC, son dos puntos de partida excelentes para 

comenzar a profundizar en el perfil cognitivo de estos pacientes, y en las bases 

neurales que los sustentan.  

1.2.2 Lesiones cerebelosas focales 

La caracterización de las alteraciones cognitivas secundarias a un insulto 

cerebeloso, se ha intentado realizar de forma más precisa involucrando a pacientes 

con lesiones únicas en el cerebelo; incluyendo para ello a poblaciones de pacientes 

con lesiones cerebelosas secundarias a infartos o tumores. A continuación, se hará 

una revisión de algunos de los hallazgos más relevantes en estas poblaciones: 
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1.2.2.1 Infartos 

La descripción de alteraciones cognitivas secundarias a infartos 

exclusivamente cerebelosos (Kalashnikova et al., 2005; Shin et al., 2017), incluyen 

alteraciones en procesos atencionales (amplitud mnésico atencional en dígitos 

directos y atención sostenida), funciones ejecutivas (fluidez verbal y planeación), 

habilidades viso espaciales (copia de figura compleja, copia de un cubo y test del 

dibujo del reloj), memoria (memoria inmediata y diferida en curvas de aprendizaje 

auditivo-verbal) y dificultades lingüísticas (anomias, agramatismo y disprosodia). 

Estos resultados derivaron del estudio de pacientes con infartos hemorrágicos e 

isquémicos, y resulta particularmente interesante que la localización de la lesión, y 

no el tipo de infarto, parece influir en las alteraciones cognitivas encontradas (Shin 

et al., 2017).  

El perfil de alteraciones cognitivas descritas anteriormente, ha sido reiterado 

por otras investigaciones (Roca et al., 2013), que además ponen énfasis en la 

presencia de alteraciones en la memoria verbal de trabajo, el aprendizaje auditivo-

verbal, el recuerdo diferido de información verbal (Hokkanen et al., 2006), las 

habilidades viso-constructivas, la flexibilidad cognitiva y la alternancia entre bloques 

semánticos (Neau et al., 2000).  

Aunque han existido esfuerzos por utilizar medidas de resonancia magnética 

para asociar la localización de las lesiones secundarias a infartos cerebelosos con 

sus secuelas cognitivas, los alcances de dichos trabajos se han visto limitados por: 

1) incluir muestras pequeñas de pacientes (no mayores a 18 participantes), 2) no 

contar con un grupo control para contrastar hallazgos cognitivos, y 3) utilizar 

divisiones anatómicas gruesas para la segmentación del cerebelo (ej. lóbulo anterior 
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en contraste con lóbulo posterior; Schmahmann et al., 2009; Stoodley et al., 2016).  

Otra limitante importante es que la caracterización neuropsicológica de 

pacientes con infartos cerebelosos suele centrarse en el primer año y medio de 

recuperación tras el evento, habiendo una carencia de información sobre el estado 

cognitivo de los pacientes en fases muy crónicas mayores a los 3 años; lo cual 

resulta interesante de estudiar, en especial al ser una población que no suele ser 

objetivo de la rehabilitación neuropsicológica.  

1.2.2.2 Tumores cerebelosos 

El estudio de las consecuencias cognitivas por lesiones relacionados a 

tumores en el cerebelo, se ha centrado principalmente en población pediátrica 

(debido a la alta incidencia); encontrándose evidencia que apunta a la presencia de 

SCCA en estos pacientes (Levisohn et al., 2000b). Además de los impedimentos 

para acceder a una población que rebase la mayoría de edad, otra limitante 

importante del estudio con tumores es la dificultad para disociar los efectos 

cognitivos relacionados a la lesión per se, de los efectos relacionados al tratamiento 

(Law et al., 2017; Richter et al., 2007). 

En el caso de población adulta, se han estudiado los efectos cognitivos de 

lesiones derivadas de tumores y hematomas en etapas pre y post quirúrgicas, 

encontrando un perfil cognitivo caracterizado por deficiencias en funciones 

ejecutivas y procesos atencionales, tales como memoria de trabajo y atención 

dividida (Gottwald et al., 2003, 2004); confirmando con ello ciertos aspectos del 

SCCA que se comparten con las lesiones cerebelosas derivadas de infartos.  

Acorde con estos resultados, también han demostrado otras alteraciones 
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propias del SCCA en pacientes con tumores cerebelosos, por ejemplo, alteraciones 

en el procesamiento sintáctico y en la fluidez verbal fonológica (Fabbro et al., 2000; 

Molinari et al., 1997). Adicionalmente, De Ribaupierre et al. (2008) reportaron 

deficiencias en la memoria visual y verbal tras la resección de tumores cerebelosos, 

las cuales se presentan de forma independiente a la lateralización de la lesión. 

1.2.2.3 Muestras mixtas vasculares y neoplásicas 

Los infartos cerebelosos aislados proporcionan el mejor modelo clínico para 

estudiar el papel del cerebelo en la cognición, debido a que sus efectos patológicos 

no se generalizan tan fácilmente a los hemisferios cerebrales, como ocurre con la 

hidrocefalia tras un tumor cerebeloso, o con la atrofia cortical en una enfermedad 

neurodegenerativa (Kalashnikova et al., 2005).  

A pesar de las ventajas que ofrecen las muestras de pacientes con infartos 

cerebelosos únicos, su bajo nivel de incidencia ha orillado a conformar muestras 

clínicas mixtas con infartos y tumores cerebelosos (Schweizer et al., 2010). Esta 

estrategia permite estudiar las secuelas cognitivas de las lesiones cerebelosas en 

muestras más grandes; sin embargo, los resultados pueden verse opacados por la 

interferencia de variables no controladas, como los efectos secundarios de los 

tratamientos oncológicos, o las secuelas de las intervenciones quirúrgicas-

oncológicas.  

El ejemplo de un estudio con muestra mixta es el de Alexander et al. (2012), 

quienes estudiaron las consecuencias cognitivas de lesiones cerebelosas focales 

secundarias a la resección de tumores cerebelosos e infartos cerebelosos, 

encontrando alteraciones en tareas de fluidez verbal y control atencional. 
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Igualmente, Schweizer et al. (2010) encontraron que una muestra de pacientes con 

lesiones cerebelosas focales (post resección de tumor cerebeloso e infartos 

cerebelosos) mostraba dificultades para cambiar de tarea cuando las características 

de la tarea requerían la inhibición de un esquema previamente adoptado bajo una 

carga excesiva a la memoria de trabajo. Como una evidencia más, se encuentra el 

trabajo de Baillieux et al. (2010), quienes describen en una muestra mixta de 13 

infartos y 5 tumores cerebelosos, anormalidades generalizadas de tipo ejecutiva en 

el 50% de los pacientes y problemas de fluidez verbal en el 39% de los pacientes.  

En resumen, la sumatoria de los hallazgos cognitivos en pacientes con 

lesiones cerebelosas focales puede ser sintetizada en la revisión de Alexander et 

al. (2012), quienes, tras analizar y comparar trabajos que se encargaron de 

caracterizar alteraciones cognitivas en muestras de pacientes con lesiones 

cerebelosas focales (incluyendo tumores e infartos), concluyeron que los pacientes 

adultos con una lesión aguda en el cerebelo suelen presentar deficiencias ejecutivas 

y atencionales, más comúnmente presentes tras una lesión derecha que izquierda. 

De acuerdo a estos autores, el crisol de alteraciones que se ha descrito en 

pacientes con lesiones cerebelosas focales, incluyendo deficiencias en lenguaje, 

memoria, habilidades espaciales y resolución de problemas, puede ser explicado 

por las disfunciones ejecutivas y atencionales de base; es decir, los patrones de 

deficiencias cognitivas tras lesiones cerebelosas focales tendrían una explicación 

paralela a los efectos de las lesiones frontales: problemas generales en los dominios 

de atención, memoria de trabajo y funciones ejecutivas, que conducirían a 

deficiencias en muchos otros dominios cognitivos.  
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1.3 Alteraciones cognitivas en etapas crónicas tras una lesión cerebelosa 

La mayor parte de los estudios que caracterizan el perfil cognitivo de 

pacientes con lesiones cerebelosas se han centrado en la etapas agudas y 

subagudas de evolución tras la lesión, o bien, han pasado por alto la influencia del 

tiempo de evolución. 

Tras hacer una comparación entre estudios que incluyeron a pacientes con 

lesiones cerebelosas focales en etapas agudas y crónicas de evolución, Alexander 

et al. (2012) concluyeron que las secuelas cognitivas de las lesiones cerebelosas 

parecen mejorar con el paso del tiempo, generalmente de forma rápida, volviéndose 

más sutiles hasta llegar a un nivel que se consideraría “subclínico”; con excepción 

de las alteraciones en fluidez verbal, memoria de trabajo y control atencional, las 

cuales prevalecen como las deficiencias residuales más consistentes tras el paso 

de la etapa aguda a la crónica.  

De forma semejante a la impresionante capacidad de recuperación motora 

que se ha descrito tras insultos cerebelosos (D’Angelo & De Zeeuw, 2009), las 

deficiencias “no motoras” asociadas a patologías cerebelosas focales parecen 

presentar una mejoría significativa tras 12 meses posteriores a la lesión (O’Halloran 

et al., 2012). Schmahmann et al. (2007) han sugerido que las deficiencias 

emocionales y cognitivas que ocurren tras una lesión cerebelosa focal presentan 

una mejoría significativa entre 4 y 6 meses después de la lesión; sin embargo, es 

difícil tener una idea clara de la evolución y recuperación de las secuelas cognitivas 

tras insultos cerebelosos focales, debido a la escasa cantidad de estudios que 

detallan la recuperación y pronóstico cognitivos en pacientes con lesiones 

cerebelosas crónicas (O’Halloran et al., 2012).  
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Aunado a lo anterior, otra limitación importante es el grado de variabilidad en 

los perfiles de recuperación que presentan pacientes con lesiones en distintos 

lugares de la topografía cerebelosa (Schmahmann & Sherman, 1998).  

O’Halloran et al. (2012) señalaron que las modificaciones al funcionamiento 

cerebeloso pueden conducir a cambios en la actividad y conectividad supratentorial, 

razón por lo que la evolución crónica de las alteraciones cognitivas tras un insulto 

cerebeloso debe ser analizadas a la luz del daño cerebeloso per se, y a la luz de los 

cambios corticales y de conectividad cortico-cerebelosa.   

En síntesis, aunque investigaciones previas han reportado una “mejoría 

espontánea” en los pacientes crónicos, pocos estudios han abordada dicha mejoría 

desde el estudio de las bases neurales que le subyacen, ni con la inclusión de 

pruebas neuropsicológicas que permitan un análisis más detallado del desempeño 

cognitivo de los pacientes en etapas crónicas de evolución (Chirino-Pérez et al., 

2022, ver anexo 4).  

1.4 La función cerebelosa única y su papel en la cognición 

A pesar de la escasa información que se tiene en torno al pronóstico a largo 

plazo de las secuelas cognitivas tras una lesión cerebelosa, el conjunto de hallazgos 

neuropsicológicos en pacientes con trastornos cerebro-cerebelosos complejos, y en 

pacientes con lesiones cerebelosas focales, sumados a los reportes de activación 

cerebelosa en una amplia gama de tareas cognitivas durante estudios de 

resonancia magnética funcional en voluntarios sanos (Moberget et al., 2014; 

Stoodley et al., 2012), han fortalecido la hipótesis de que el cerebelo juega un rol 

crucial en la mediación de procesos cognitivos. 
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Las activaciones cerebelosas han sido reportadas durante el desempeño de 

una amplia variedad de tareas cognitivas, correspondientes a paradigmas de 

lenguaje y lectura (procesamiento semántico y fonológico, lectura de 

pseudopalabras, generación de palabras y letras y fluidez verbal), procesamiento 

espacial (bisección de líneas, rotación mental de estímulos y navegación espacial), 

memoria de trabajo (manipulación y mantenimiento de información auditivo verbal) 

y funciones ejecutivas (planeación, monitorización, inhibición y flexibilidad cognitiva) 

(Stoodley, 2012). 

Dichas activaciones cerebelosas se reportaron en conjunto con activaciones 

en regiones prefrontales y parietales, lo que da soporte a la idea del cerebelo como 

un nodo funcional que forma parte de una amplia red cortico-cerebelosa, misma que 

subyace al procesamiento cognitivo (Stoodley, 2012). 

Aunque la activación del cerebelo en una amplia gama de tareas cognitivas 

durante paradigmas de resonancia funcional, se suma a la evidencia clínica que 

demuestra la participación del cerebelo en diversos procesos cognitivos, la 

comprensión de cuál es exactamente la aportación que hace el cerebelo a dichos 

procesos, es aún incompleta. 

Reconociendo que los esfuerzos por comprender el rol que juega el cerebelo 

en la cognición aún permanecen en un estado incompleto, y que a la fecha existe 

una variedad de abordajes teóricos para intentar explicar al “cerebelo cognitivo”, 

Koziol et al. (2014) desarrollaron un artículo de consenso que se dio a la tarea de 

reunir diversos puntos de vista acerca del papel que desempeña el cerebelo en las 

funciones cognitivas, muchos de los cuales ofrecen paralelismos entre el rol motor 

y cognitivo del cerebelo. A continuación, se resumen algunos de los postulados 



25 

 

teóricos más relevantes que se exponen en dicha revisión, incluyendo al autor y 

premisa de cada postulado.  

Modelos computacionales (Masao Ito): Los modelos computacionales 

aplicados al movimiento voluntario sostienen que cuando un miembro del cuerpo se 

mueve, la corteza motora primaria actúa como un controlador, mientras que el 

miembro del cuerpo conectado a un circuito del segmento neuronal es el objeto a 

controlar. En este caso, el papel del cerebelo es proveer de modelos internos que 

simulen al objeto a controlar. Usando modelos internos, la corteza motora primaria 

puede desarrollar el control del miembro del cuerpo sin tener una retroalimentación 

externa, haciendo hábil el movimiento sin necesitar de atención consciente. De 

forma análoga al movimiento, la cognición sigue un proceso similar. De acuerdo a 

esta postura, la corteza prefrontal actúa como un controlador que manipula una idea 

originada, por ejemplo, en la corteza temporo-parietal, la cual se convierte en el 

objeto a controlar. Cuando esta idea es representada en un modelo interno 

cerebeloso, el pensamiento o la idea van a proceder sin la necesidad de un control 

consciente, como en una intuición.  

Automatización del procesamiento cognitivo (Narender Ramnani): El papel 

del cerebelo en la adquisición de habilidades motoras involucra la transición de un 

procesamiento “controlado” a uno “automático”, en el que los movimientos que 

inicialmente requerían solución de problemas y atención se vuelven más eficientes, 

estereotipados y resistentes a la retroalimentación en línea. Esta postura sostiene 

que existen procesos análogos que dan soporte a operaciones cognitivas altamente 

especializadas, las cuales, conforme se automatizan requieren mecanismos 

cerebelosos comparables a los motores. 
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Codificación de modelos internos (Hiroshi Imamizu): Los modelos internos 

son una representación neural del mundo externo, utilizados para generar 

predicciones a través de las señales de retroalimentación provenientes de estímulos 

externos o de diferentes partes del cerebro. Los modelos internos pueden convertir 

un sistema de retroalimentación en un circuito de pre alimentación, explicando cómo 

los movimientos voluntarios conscientes pueden pasar a un control automatizado a 

través de la repetición. Esta postura sostiene que el cerebelo adquiere o codifica 

modelos internos a través de las interacciones sensoriomotoras con el ambiente, y 

después utiliza estos modelos internos para proveer a la corteza cerebral de señales 

predictivas. De manera similar, los sistemas cognitivos (aprovechando las 

propiedades de los modelos internos cerebelosos) pueden conducir una simulación 

mental o un ensayo previo a realizar una acción, o previo a ejecutar el resultado de 

una cognición. 

Dismetría del pensamiento (Jeremy Schmahmann): De acuerdo a esta 

postura, la arquitectura de los micro complejos cortico-nucleares están al servicio 

de un procesamiento único realizado por el cerebelo: la transformación cerebelosa 

universal. Mediante este procesamiento, el cerebelo integra de forma implícita 

representaciones internas con estímulos externos y respuestas autogeneradas 

(modo automático/ no consciente). Esta integración cerebelosa actúa como un 

amortiguador de oscilación optimizando el rendimiento según el contexto. De esta 

forma, el mismo procesamiento implícito regula procesos motores y cognitivos, y su 

afectación provoca dismetría en unos u otros por igual. 

Teorías fundamentadas-cognición corpórea (Giovanni Pezzulo): Las teorías 

fundamentadas de la cognición asumen que tanto las habilidades de procesamiento 
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cognitivo (vehículo de la cognición) como el conocimiento cognitivo (contenido de la 

cognición) derivan de la acción y están fundamentadas en procesos 

sensoriomotores de predicción de acción y control. De acuerdo a esta postura, los 

procesos sensoriomotores pueden dar soporte a formas declarativas de 

conocimiento y a procesos cognitivos elevados, en parte porque el cerebelo permite 

capitalizar el aprendizaje procedural (modelo interno) para producir conocimiento 

declarativo que pueda ser utilizado en tareas cognitivas complejas, lo que ocurre a 

través de la solución de problemas corporeizada y la internalización del 

conocimiento fundamentado de forma sensoriomotora.  

Las posturas teóricas arriba enlistadas comparten un esfuerzo común por 

aproximarse al cerebelo como un “mecanismo de aprendizaje supervisado”, el cual 

juega un rol importante en la cognición. Dichas posturas tienen como denominador 

común el concepto de modelo o representación interna ligado a la función única, 

motora y cognitiva, del cerebelo. Este importante concepto será retomado más 

adelante. 

Los postulados teóricos antes mencionados, dejan claro que la pregunta 

central en torno al cerebelo no está ligada a si esta estructura tiene o no un rol en 

la cognición; en su lugar, la pregunta central se basa en entender de qué manera el 

cerebelo contribuye tanto al movimiento como al pensamiento, habiendo un interés 

por comprender los mecanismos análogos que soportan a las habilidades motoras 

y cognitivas (Koziol et al., 2014). 

La base de esta pregunta de investigación se fundamenta en la idea de que 

los circuitos cerebelosos originalmente concebidos como parte del sistema motor, 

podrían haber sido adaptados por la selección natural para realizar tareas cognitivas 
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que necesitaban una arquitectura neuronal similar. Por lo tanto, la separación 

tradicional de estructuras propias de la cognición y estructuras propias del 

movimiento, es superada por la hipótesis de que las operaciones cognitivas, en 

lugar de reemplazar a las funciones motoras “prioritarias” en el cerebelo, fueron 

añadidas a ellas. 

El caso del cerebelo puede ser ejemplo de un proceso evolutivo en que los 

mecanismos originalmente involucrados en una función (en este caso, el control 

motor) son adaptados a otras funciones, como las cognitivas (Noroozian, 2014). 

Derivado de las premisas anteriores, los consensos de investigación respecto al 

“cerebelo cognitivo” se han enfocado en encontrar una función cerebelosa única 

para el control motor y el control cognitivo.  

Una de las piezas claves que han dado soporte a la idea de la función única, 

es el hecho de que la citoarquitectura cerebelosa es peculiarmente homogénea, 

mientras que paralelamente existe una conectividad cerebro-cerebelosa 

marcadamente heterogénea. Lo anterior significa que, aunque la corteza cerebelosa 

sea micro-anatómicamente similar, la comunicación cerebro-cerebelosa no es 

indistinta, ya que regiones delimitadas de la corteza cerebelosa están en estrecha 

comunicación con regiones delimitadas de la corteza cerebral, dentro de un bucle 

anatómico cerrado (Ramnani, 2006); por lo tanto, el cerebelo podría estar 

computando de manera homogénea, información heterogénea proveniente de la 

corteza cerebral (Koziol et al., 2014).  

En torno a la hipótesis de una función única, se ha propuesto que la circuitería 

del cerebelo se encarga de codificar modelos internos, los cuales reproducen 

propiedades dinámicas de partes del cuerpo. Estos modelos son esenciales para 
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modular el movimiento de estas partes del cuerpo, puesto que permiten al cerebro 

el control preciso de las mismas, sin la necesidad de que haya una retroalimentación 

sensorial. De manera análoga, se ha propuesto que el cerebelo también es capaz 

de codificar modelos internos que reproducen propiedades esenciales de 

representaciones mentales en la corteza cerebral (Ito, 2008; Wolpert et al., 1995).  

De acuerdo a Wolpert y Kawato (1998), los modelos internos cerebelosos 

pueden clasificarse en directos de pre-alimentación e inversos de supervisión o 

control. En la figura 1 se muestra el esquema de control que ambos tipos de modelos 

ejercen sobre el movimiento  (Ito, 2008). En los modelos directos (panel A), de 

acuerdo a las instrucciones dadas por la corteza premotora o la corteza 

suplementaria (P), el controlador (CT) que se encuentra en la corteza motora envía 

comandos al objeto a controlar (CO; una parte del cuerpo dirigida por un centro 

motor inferior).  

Adicionalmente, la corteza visual (VC) mediatiza la retroalimentación que va 

de la parte del cuerpo en cuestión a la corteza motora (CT), al igual que el sistema 

sensorial (SS); sin embargo, es posible prescindir de este último cuando los 

modelos internos funcionan de manera adecuada. Las flechas punteadas indican 

que las propiedades dinámicas del objeto a controlar (parte del cuerpo) se copian 

en un modelo interno que se encuentra en el cerebelo.  

El panel B de la Figura 1 se muestra como los modelos internos directos 

imitan o simulan las propiedades dinámicas del objeto a controlar (CO o parte del 

cuerpo). Estos modelos internos generan señales de errores que derivan de la 

comparación de los outputs del CO (monitoreados por el sistema sensorial o SS) 

con los outputs del modelo interno cerebeloso. Esta comparación se lleva a cabo en 
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la oliva inferior (IO), y es enviada al modelo interno directo para ser modificada en 

caso de ser necesario. Los círculos representan uniones en las que las señalas 

convergen o son retransmitidas. 

La base del aprendizaje supervisado que deriva de los modelos internos 

directos se fundamenta en la comparación entre las consecuencias que se predicen 

de una acción y el resultado real de la acción, de manera que los movimientos 

pueden ser refinados o mejorados en su precisión con la retroalimentación del 

modelo interno, sin la necesidad de tener una retroalimentación sensorial en el 

“mundo real”.  

En los modelos internos inversos de supervisión/control, la retroalimentación 

no proviene del controlador CT (corteza motora); en su lugar proviene del mismo 

modelo interno. Como se observa en el panel C y D de la Figura 1, los comandos 

del CT y de los modelos internos se comparan para generar una retroalimentación 

de los errores. Aunque este sistema pueda parecer redundante al de los modelos 

internos directos, se ha propuesto que la diferencia radica en que mientras los 

modelos internos directos identifican errores en la trayectoria de un movimiento “en 

línea”, los modelos internos inversos llevan la dimensión del error al comando motor 

generado en el instructor frontal (P) (Wolpert & Kawato, 1998).  

Los modelos internos inversos contribuyen al aprendizaje basado en la 

retroalimentación de errores. Si los modelos internos no tienen una congruencia 

perfecta se generará una discrepancia entre el resultado o consecuencia del objeto 

a controlar (outcome sensorial) y las señales dadas por el instructor (P), lo que 

conlleva a una modificación del modelo interno.   
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Figura 1 
 
Representación esquemática de la función de los modelos internos en el control 
motor. 

 

 

 

Nota. El panel A y B muestran a los modelos internos directos, y el panel C y D a los inversos. P = 

instructor representado por la corteza premotora o la corteza suplementaria. FM = Modelos internos 

directos. IM = Modelos internos inversos. SS = Retroalimentación sensorial. IO = Oliva inferior. pNR: 

núcleo rojo parvocelular. Tomado de Ito (2008). 

 

De la misma forma en que los modelos internos cerebelosos predicen y 

supervisan el control motor, se ha propuesto que tienen un papel similar en las 

actividades mentales. En la figura 2 se representa al instructor (P) localizado en 

regiones frontales que incluyen al giro cingulado anterior. Este instructor regula al 

controlador (CT) localizado en la corteza prefrontal, la cual envía comandos y 

manipula la actividad neuronal de regiones de las cortezas posteriores temporo-

parietales que contienen cogniciones o modelos mentales, los cuales son ahora el 
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objeto a controlar (MM). Al igual que en la figura anterior, la flecha punteada muestra 

que las propiedades del modelo mental u objeto a controlar son copiadas a los 

modelos internos cerebelosos.   

 

Figura 2 
 
Representación esquemática de la función de los modelos internos en el control 
de “actividades mentales”. 

 

 

 

Nota. Instructor representado por el giro cíngulo anterior. CT = Controlador representado por la 

corteza prefrontal. MM = Modelos mentales representados por la actividad cognitiva de cortezas 

posteriores temporo-parietales. FM = Modelos internos directos. IM = Modelos internos inversos. 

Tomado de Ito (2008). 

 

 

La idea de que las cogniciones o modelos mentales que dependen de las 

cortezas temporo-parietales pueden ser “el objeto a controlar”, se basa en el hecho 

de que existen proyecciones que van de la corteza prefrontal, a estas regiones 

posteriores (Fuster, 1980). Las regiones prefrontales tienen una comunicación 

directa con el cerebelo. A su vez, las fibras trepadoras del cerebelo transmiten 

señales que representan errores, los cuales inducen una depresión a largo plazo en 

las sinapsis entre las fibras paralelas y las células de Purkinje (Ito, 2001, 2006). Este 
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aprendizaje basado en el error es la base de la capacidad cerebelosa para formar y 

actualizar modelos internos.  

La hipótesis de que los modelos internos están implicados en el control de 

actividades mentales implica que dichos modelos se forman durante ensayos 

repetidos de un pensamiento, que se refiere a un modelo mental determinado. Los 

modelos internos se codifican en el cerebelo como una imitación o simulación de 

los modelos mentales que dependen de las cortezas cerebrales posteriores (Ito, 

2008). 

De acuerdo a Ito (2008), los modelos directos cerebelosos de pre 

alimentación reemplazarían a los modelos mentales como el objeto a controlar en 

estos sistemas. Durante la manipulación de los modelos internos directos para la 

solución de un problema, se carecería de una conciencia explícita sobre el 

contenido de los pensamientos, ya que estos tomarían lugar en el cerebelo; sin 

embargo, se conservaría la conciencia sobre el acto de pensar debido a que el 

controlador de los modelos internos radica en la corteza prefrontal.  

Si la solución del problema se consigue con la manipulación de los modelos 

internos cerebelosos, se realizaría una retroalimentación a la corteza prefrontal para 

dar término al pensamiento, con la experiencia subjetiva de haber resuelto el 

problema mediante una “intuición” (Ito, 2008).     

En caso de utilizar un modelo interno inverso de supervisión/control, este 

reemplazaría a la corteza prefrontal como el controlador y permitiría proceder a una 

solución de la tarea cognitiva completamente implícita. La conclusión de estas 

propuestas es que los modelos internos cerebelosos darían lugar a aspectos 

implícitos e intuitivos del pensamiento (Ito, 2008).  
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En congruencia con la propuesta sobre el papel de los modelos internos 

cerebelosos en el control de actividades mentales y motoras, Gao et al. (2018) 

demostraron que la representación persistente de la información en la corteza 

frontal, durante la planeación motora, es dependiente del cerebelo.  

En este estudio se demostró la existencia de actividad preparatoria, tanto en 

la corteza prefrontal como en los núcleos cerebelosos, segundos antes de que se 

iniciara el movimiento. La inhibición de la actividad en la corteza frontal abolió la 

actividad preparatoria en los núcleos cerebelosos. De forma recíproca, la actividad 

del núcleo fastigial demostró ser indispensable para sostener la actividad 

preparatoria en la corteza cerebral, lo cual, desde las hipótesis antes propuestas 

podría interpretarse como el involucramiento de las regiones frontales y cerebelosas 

en la codificación y comparación de modelos internos.  

1.5 Topografía funcional del cerebelo cognitivo 

El surgimiento de diversas posturas teóricas para explicar la  “función única” 

del cerebelo, es un reflejo del creciente interés por ahondar en la comprensión de 

la mediación cerebelosa en los procesos cognitivos.  

Con base en estas posturas teóricas, surgieron esfuerzos para desarrollar 

mapas funcionales que permitieran explicar la organización diferenciada de los 

procesos cognitivos en la topografía cerebelosa. La construcción preliminar de una 

topografía funcional cerebelosa, ha llevado a concluir que existe una dicotomía 

anterior-sensitivomotora/posterior-cognitiva en la organización de los límites 

anatómicos-funcionales del cerebelo (Stoodley & Schmahmann, 2009). Al respecto, 

se ha descrito una doble representación sensoriomotora en el lóbulo anterior y el 
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lóbulo VIII cerebeloso, y una triple representación de los dominios cognitivos en el 

cerebelo posterior (lóbulos VI-Crus I, Crus II-VIIB y lóbulo IX; Schamahmann, 2019).   

Aunque la división anterior-motora y posterior-cognitiva es el paradigma 

dominante en cuanto a la “localización” de funciones en el cerebelo, se debe 

mencionar que no es el único abordaje al tema. A estos hallazgos se han sumado 

nuevas posturas que marcan diferencias funcionales a lo largo de la extensión 

medial a lateral del cerebelo (Diedrichsen & Zotow, 2015), las cuales no coinciden 

directamente con la división anatómica lobular del mismo (Figura 3). 

 

Figura 3 
 
Organización funcional de procesos cognitivos en el cerebelo 
 

          

A B

 

 

Nota. En el panel A se muestra el trabajo de Stoodley y Schmahmann (2009) exponiendo 

activaciones del lóbulo cerebeloso anterior durante tareas motoras, y activaciones cerebelosas 

posteriores durante tareas cognitivas. En el panel B se muestra el trabajo de Diedrichsen & Zotow 
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(2015) exponiendo una organización lateral-medial de las activaciones cerebelosas durante el 

desempeño de tareas cognitivas. Ambos trabajos se basan en estudios de resonancia magnética 

funcional en voluntarios sanos. 

 

La peculiar homogeneidad que presenta la corteza cerebelosa en su 

organización citoarquitectónica, ha influido en que los estudios de neuroimagen y 

neuropsicología den prioridad a la identificación de regiones funcionales acorde a 

las divisiones micro anatómicas del cerebelo, las cuales incluyen a 10 lóbulos que 

van del eje superior al inferior. A pesar de esta tendencia, aún hay poca evidencia 

que demuestre una alta correspondencia entre los límites anatómicos y funcionales 

del cerebelo. 

En un esfuerzo por explorar dicha correspondencia, King et al. (2019) 

desarrollaron una parcelación del cerebelo utilizando una amplia batería cognitiva 

durante varias sesiones de imágenes por resonancia magnética funcional. La nueva 

parcelación derivada de este trabajo no mostró coincidencia entre los límites 

lobulares anatómicos del cerebelo, y las subdivisiones funcionales encontradas 

para diferentes procesos cognitivos (Figura 4). 
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Figura 4 
 
Parcelación funcional del cerebelo de acuerdo a 10 descriptores cognitivos 
 

 

Nota. Se muestran los tres rasgos que mejor caracterizan a cada región y la ponderación de la fuerza 

de cada una se representa con el tamaño de la fuente. Tomado de King et al. (2019). 

 

A pesar del desarrollo de atlas funcionales que intentan explicar cómo se 

organizan los procesos cognitivos en el cerebelo (coincidentes o no con la división 

anatómica), estos se han basado en estudios con voluntarios sanos, y a la fecha 

hay nula evidencia clínica que dé soporte a estas divisiones funcionales estudiando 

las bases neurales que subyacen a los cambios cognitivos en pacientes con 

lesiones cerebelosas focales.     

Finalmente, a los esfuerzos por entender cómo se organizan los procesos 

cognitivos en el cerebelo, se han sumado hallazgos de estudios con resonancia 

magnética funcional en estado de reposo con voluntarios sanos, los cuales reportan 

una representación cerebelosa de las redes funcionales descritas en la corteza 

cerebral (Buckner et al., 2011); es decir, estos resultados señalan que cada una de 
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las redes funcionales encontradas en la corteza cerebral (Yeo et al., 2011) presenta 

co-activaciones bien delimitadas de nodos cerebelosos (Figura 5).  

Estos hallazgos con conectividad funcional claman dar soporte a una 

localización funcional altamente especializada en las redes de conectividad 

intrínseca cortico-cerebelosa, que sirven a diferentes dominios cognitivos (Guell 

et al., 2018). 

Figura 5 
 
Co-activaciones en nodos cerebelosos 
 

 

 

Nota. (A) Corresponde a cada una de las redes funcionales descritas en la corteza cerebral (B). 

Tomada de Buckner et al (2011). 

 

1.6 Limitaciones en los estudios clínicos sobre el rol del cerebelo en la 

cognición 

Las investigaciones clínicas que se han encargado de caracterizar y 

profundizar en el perfil cognitivo de pacientes con lesiones cerebelosas, 

particularmente en estado crónico, ofrecen conclusiones insuficientes para dar 
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sustento a los mapas de topografía funcional del “cerebelo cognitivo” desarrollados 

en voluntarios sanos; además, ofrecen insuficiente información para fundamentar la 

hipótesis de disfunciones cognitivas secundarias a alteraciones en la capacidad de 

codificar modelos internos.  

Las limitaciones anteriores se deben a que los estudios neuropsicológicos en 

pacientes con lesiones o patologías cerebelosas, se han centrado en relacionar 

lesiones en extensas regiones del cerebelo con puntajes deficientes en tareas 

cognitivas (Schmahmann et al., 2009), habiendo un único estudio con 18 pacientes 

que utilizó medidas de resonancia magnética para identificar la asociación entre 

deficiencias cognitivas y lesiones anatómicas específicamente delimitadas en el 

cerebelo, utilizando una aproximación voxel por voxel (Stoodley et al., 2016). No 

obstante, dicho estudio no contrasta sus hallazgos cognitivos con un grupo control 

y no ofrece información sobre el tiempo de evolución de las lesiones cerebelosas. 

En cuanto a los estudios que utilizan patologías cortico-cerebelosas 

complejas (ej. ataxias espinocerebelosas) para explorar las secuelas cognitivas de 

un insulto cerebeloso, y las bases neurales que las sustentan, debe considerarse 

que raramente ponderan el sesgo que las alteraciones extra cerebelosas pueden 

ejercer en el perfil cognitivo de estos pacientes. 

Finalmente, cabe resaltar que hay una escasa comprensión acerca del perfil 

cognitivo de pacientes con lesiones cerebelosas en una etapa crónica; además 

existe poco consenso sobre la naturaleza “subclínica” de los síntomas cognitivos en 

estos pacientes, lo cual puede subestimar la presencia del SCCA, que ha sido 

ampliamente caracterizado en pacientes agudos y subagudos.  

Un mejor entendimiento de los cambios cognitivos que acompañan a las 
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lesiones cerebelosas, y que prevalecen con el paso del tiempo, debe ir acompañado 

de pruebas neuropsicológicas lo suficientemente sensibles para identificar 

deficiencias cognitivas en estos pacientes; y también debe considerar la influencia 

primaria del insulto cerebeloso sumado a los cambios en la corteza cerebral, en el 

caso de las patologías cerebro-cerebelosas complejas. Solamente a partir de la 

adecuada caracterización cognitiva de pacientes con insultos cerebelosos, aunado 

a la adecuada selección de metodologías para mapear funciones, será posible 

generar evidencia clínica robusta que de sustento a la topografía funcional del 

cerebelo cognitivo.  

2. Método 

2.1 Planteamiento del problema        

A pesar de las numerosas investigaciones que evidencian la participación del 

cerebelo en la cognición, la comprensión del rol que esta estructura juega en tareas 

cognitivas es aún limitada. Los esfuerzos por profundizar en la relación cerebelo-

cognición han promovido el desarrollo de diversos estudios que intentan develar la 

localización y organización de los procesos cognitivos en la topografía cerebelosa 

de voluntarios sanos, teniendo como principal antecedente la evidencia clínica que 

consistentemente ha demostrado la existencia de alteraciones cognitivas 

resultantes tanto de patologías cerebelosas, como de lesiones cerebelosas 

adquiridas; sin embargo, prevalece poca claridad en torno a aspectos claves de la 

caracterización neuropsicológica en pacientes con insultos cerebelosos, y las bases 

neurales que le subyacen.  

Una primera limitante en torno a este tema, es la diferenciación entre los 

perfiles cognitivos de pacientes con lesiones cerebelosas focales y pacientes con 
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patologías cerebro-cerebelosas complejas. La evidencia con la que se cuenta a la 

fecha no es concluyente para determinar si las patologías cerebro-cerebelosas 

complejas son un modelo clínico adecuado para explorar la topografía funcional del 

“cerebelo cognitivo”, en contraste con lesiones cerebelosas focales. Patologías 

complejas, como las ataxias espinocerebelosas, han sido ampliamente utilizadas 

para buscar un fundamento clínico que soporte los modelos de topografía funcional 

del cerebelo; no obstante, estos esfuerzos se ven limitados por la necesidad de 

determinar la influencia que los insultos extracerebelosos, principalmente de los 

hemisferios cerebrales, ejercen en el perfil cognitivo de estos pacientes.  

Por otro lado, las secuelas cognitivas de las lesiones cerebelosas focales se 

han descrito principalmente en pacientes que cursan por etapas agudas y 

subagudas de evolución; sin embargo, los estudios con pacientes crónicos han 

descrito una mejoría espontánea de los síntomas neuropsicológicos, llegando a 

considerarlos leves o transitorios. Actualmente existe poca claridad acerca de la 

“mejoría espontánea” ocurrida en el perfil cognitivo de estos pacientes durante 

etapas crónicas, además de que existe limitada información sobre la topografía 

funcional que subyace a las deficiencias cognitivas persistentes.  

De forma particular, existe una carencia de estudios que realicen un mapeo 

de los síntomas cognitivos en la topografía cerebelosa tras una lesión crónica, 

utilizando métodos cuantitativos que permitan realizar estadísticas inferenciales 

basadas en la superposición de voxeles lesionados, para explicar cómo  un cambio 

cognitivo puede asociarse a la lesión crónica de una región cerebelosa, que no 

necesariamente esté delimitada por las divisiones lobulares anatómicas clásicas.  
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El presente estudio pretende abordar la problemática previamente planteada 

en dos fases. Primero, poniendo a prueba el uso de una patología cerebro-

cerebeloso compleja como un modelo clínico adecuado para explorar el rol del 

cerebelo en la cognición, mismo que permita corroborar la forma en que se 

organizan diferentes procesos cognitivos en la topografía cerebelosa; y segundo, 

utilizando las lesiones cerebelosas focales como un modelo óptimo para ofrecer 

evidencia clínica sobre la topografía funcional del cerebelo no motor, la cual permita 

relacionar deficiencias cognitivas particulares con lesiones crónicas focales en 

regiones intra y trans lobulares del cerebelo. Este estudio pretende cubrir, de forma 

paralela, algunas omisiones en el perfil cognitivo de pacientes con lesiones 

cerebelosas, ofreciendo mediciones más extensas en diversos dominios cognitivos, 

a través del empleo de una batería de evaluación cognitiva computarizada.                                                                                                                                       

2.2 Objetivos 

General 

Caracterizar el perfil cognitivo de pacientes con una patología cerebro-

cerebelosas compleja y de pacientes con lesiones adquiridas focalizadas en el 

cerebelo que cursen etapas crónicas de evolución, y describir las regiones 

funcionales clínicamente significativas que subyacen a dichos perfiles 

Específicos 

a) Describir y comparar el desempeño de pacientes con una patología cerebro-

cerebelosa compleja, en una batería de evaluación cognitiva, con el 

desempeño de un grupo control homologado. 
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b) Describir y comparar el desempeño de pacientes con lesiones adquiridas 

focalizadas en el cerebelo que cursen etapas crónicas de evolución, en una 

batería de evaluación cognitiva, con el desempeño de un grupo control 

homologado. 

c) Cuantificar la severidad de la ataxia en pacientes con una patología cerebro-

cerebelosas compleja y en pacientes con lesiones cerebelosas crónicas 

adquiridas, a través de una escala de síntomas motores cerebelosos. 

d) Correlacionar el grosor cortical cerebral y cerebeloso con la severidad de la 

ataxia motora en pacientes con una patología cerebro-cerebelosa compleja.  

e)  Correlacionar el grosor cortical cerebral y cerebeloso con el deterioro 

cognitivo en pacientes con una patología cerebro-cerebelosa compleja.  

f) Determinar regiones del cerebelo en que la superposición de las lesiones 

cerebelosas crónicas se asocie con la severidad de la ataxia motora en 

pacientes con lesiones adquiridas.  

g) Determinar regiones del cerebelo en que la superposición de las lesiones 

cerebelosas crónicas se asocie con un desempeño deficiente en tareas 

cognitivas en pacientes con lesiones adquiridas. 

2.3 Hipótesis  

a) Los pacientes con una patología cerebro-cerebelosa compleja, en 

comparación con los controles homologados, mostrarán un desempeño 

deficiente en tareas que involucren preponderantemente requerimientos 

mnésicos visuales y verbales, y en menor medida aspectos de 

funcionamiento ejecutivo. 
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b) Los pacientes con lesiones adquiridas focalizadas en el cerebelo que cursen 

etapas crónicas de evolución, en comparación con los controles 

homologados, mostrarán un desempeño deficiente en tareas cognitivas que 

involucren funcionamiento ejecutivo, toma de decisiones, cognición espacial 

y atribución emocional, de forma similar a lo descrito por el SCCA. 

c) Los pacientes con una patología cerebro-cerebelosa compleja mostrarán 

afectaciones motoras relacionadas a la ataxia cerebelosa, mientras que los 

pacientes con lesiones adquiridas focalizadas en el cerebelo que cursen 

etapas crónicas de evolución tendrán nulas o leves afectaciones motoras 

cerebelosas. 

d) La severidad de la ataxia motora en pacientes con una patología cerebro-

cerebelosa compleja estará asociada con el grosor cortical del llamado 

“cerebelo sensoriomotor” que incluye al lóbulo anterior y el lóbulo VIII A/B. 

e) Las puntuaciones mnésicas deficientes en pacientes con una patología 

cerebro-cerebelosa compleja estarán asociadas con el grosor cortical en la 

corteza prefrontal y regiones mediales de la corteza temporal, mientras que 

los signos disejecutivos se estarán asociados con cambios en el grosor 

cortical del lóbulo posterior del cerebelo.  

f) La severidad de la ataxia motora en pacientes con lesiones adquiridas 

focalizadas en el cerebelo que cursen etapas crónicas de evolución estará 

asociada con insultos al lóbulo cerebeloso anterior.  

g) Las alteraciones cognitivas en pacientes con lesiones adquiridas focalizadas 

en el cerebelo que cursen etapas crónicas de evolución, se relacionarán 

principalmente con afectaciones del lóbulo cerebeloso posterior. Sin 
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embargo, de forma específica se espera una delimitación más clara de los 

dominios cognitivos en la topografía cerebelosa, marcada por la relación 

entre deficiencias cognitivas y regiones lesionadas traslapadas que no 

coincidirán de forma exacta con la división anatómica del cerebelo. Se espera 

encontrar que una misma región anatómica esté asociada a aspectos 

cognitivos compartidos por diferentes tareas neuropsicológicas, y no 

encontrar una relación directa de estructura-tarea. 

2.4 Diseño 

Diseño no experimental transversal de alcance correlacional-causal. 

2.5 Variables 

Organísmica: Cualidad de poseer una afectación cerebelosa, ya sea por 

cursar con una patología cerebro-cerebelosa compleja, o por haber adquirido una 

lesión focalizada en el cerebelo que se encuentre en una etapa crónica de 

evolución. Cabe resaltar que al tratarse de un estudio no experimental el 

investigador no posee control sobre la manipulación de la variable independiente, la 

cual solo se manifiesta como presente o ausente, y es responsable de la agrupación 

natural de los participantes. 

Dependientes: 1) Puntuaciones derivadas del desempeño en pruebas 

neuropsicológicas correspondientes a diversos dominios cognitivos. 2)  

Puntuaciones de las escalas para medir severidad de los síntomas motores 

atáxicos. 3) Mediciones estructurales derivadas de la resonancia magnética. 
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2.6 Participantes 

Se trató de un muestreo no probabilístico discrecional y por bola de nieve en 

el que participaron un total de 88 personas. El grupo de pacientes con una patología 

cerebro-cerebelosa compleja estuvo conformado por 17 pacientes (8 mujeres) que 

contaban con un diagnóstico molecular de AEC10 realizado por el Instituto Nacional 

de Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suárez” (INNN-MVS). Todos los 

pacientes tuvieron una repetición expandida del pentanucleótido ATTCT, pero el 

número exacto de repeticiones no pudo ser cuantificado en todos los casos. Nueve 

pacientes reportaron la presencia de crisis epilépticas (confirmada por familiares), y 

7 de ellos reportaron tomar medicamentos para controlar estos episodios (valproato 

de magnesio). No existió información adicional disponible sobre la caracterización 

de las crisis epilépticas. El grupo control correspondiente consistió en un total de 17 

voluntarios sanos homologados en edad, sexo y escolaridad con el grupo de 

pacientes con AEC10. 

En el grupo de pacientes con lesiones adquiridas focalizadas en el cerebelo 

que cursaban por etapas crónicas de evolución, se incluyó a 27 pacientes con 

infartos cerebelosos (10 mujeres) registrados entre el año 2016 y 2018 en el servicio 

de consulta externa, especialidad “Clínica Vascular” del INNN-MVS. El grupo control 

consistió en 27 voluntarios sanos homologados en edad, sexo y escolaridad con el 

grupo de infartos cerebelosos. 

Los procedimientos realizados en esta investigación fueron aprobados por el 

Comité de Ética de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM), además 

de que fueron aprobados por el comité de ética y de investigación del INNN-MVS 

(No. 144/18). Tanto en el caso de los dos grupos clínicos, como en los dos grupos 
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controles correspondientes, se obtuvo el consentimiento informado de cada 

participante de acuerdo con la declaración de Helsinki (Datos clínicos y 

demográficos en Tabla 2 y 3). 

Criterios de inclusión 

Pacientes con AEC10: Contar con el diagnóstico molecular confirmado de 

AEC10. 

Pacientes con infartos cerebelosos: 1) Infarto cerebeloso confirmado 

mediante estudios de neuroimagen (Tomografía Axial Computarizada, Imagen por 

Resonancia Magnética o ambos) y examen neurológico. 2) Regiones de afectación 

por el infarto localizadas únicamente en el cerebelo pudiendo incluir las regiones 

irrigadas por la arteria cerebelosa postero inferior, antero inferior o superior. 3) 

Primer infarto. 4) Evolución del infarto mayor a 4 meses. 

Pacientes y controles sanos: Estar de acuerdo con las condiciones 

especificadas en el consentimiento informado.  

Criterios de exclusión 

Pacientes con AEC10: Poseer ataxias secundarias a alcoholismo, 

enfermedades inflamatorias o autoinmunes, enfermedades vasculares, neoplasias, 

tratamiento farmacológico u otras causas no hereditarias.  

Pacientes con infartos cerebelosos: 1) Poseer infartos en regiones infra o 

supratentoriales diferentes al cerebelo. 2) Presentar cuadro de hidrocefalia no 

resuelta confirmado mediante estudios de neuroimagen y examen sintomatológico. 

3) Contar con sistema de derivación ventrículo-peritoneal. 

Pacientes y controles sanos: 1) Contar con marcapasos, placas o cualquier 

prótesis no compatible con el resonador. 2) Antecedentes de trastornos 
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psiquiátricos o neurológicos (en el caso de los pacientes que sean condiciones 

adicionales a la afectación cerebelosa). 3) Tener menos de 18 años cumplidos. 4) 

Estar embarazada. 5) Incapacidad para entender y ejecutar instrucciones básicas 

en una tarea de tamizaje motor.  

2.7 Instrumentos de evaluación clínica y neuropsicológica 

Pacientes y controles participaron en los mismos protocolos de evaluación, 

con excepción de algunas pruebas neuropsicológicas que se detallan más 

adelante. 

Evaluación de los síntomas motores cerebelosos 

Se utilizó la Escala para la Evaluación y Clasificación de la Ataxia (SARA por 

sus siglas en inglés), la cual se compone de 8 reactivos y tiene un puntaje total que 

va de 0 (sin ataxia) a 40 (la ataxia más severa). Las puntuaciones de los reactivos 

dependen de la valoración realizada por un experto respecto a las siguientes 

maniobras: marcha (0-8 puntos), postura (0-6 puntos), sedestación (0-4 puntos), 

alteraciones del habla (0-6 puntos), seguimiento de un dedo (0-4 puntos), prueba 

dedo-nariz (0-4 puntos), movimientos alternos rápidos de la mano (0-4 puntos) y la 

prueba talón-rodilla (0-4 puntos). Para la actividad motora de las cuatro 

extremidades (maniobras 5 a 8) se realizó una evaluación del desempeño bilateral, 

y posteriormente el promedio de ambas extremidades fue utilizado para calcular la 

puntuación final del reactivo. La puntuación total en la escala es un reflejo de la 

valoración de la dismetría del movimiento, la disartria, la ataxia troncal y la ataxia de 

las extremidades, incluyendo desórdenes del movimiento coordinado tanto en 

miembros superiores como inferiores.   
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La escala SARA cuenta con una alta confiabilidad entre evaluadores 

(coeficiente interclase de 0.98), una alta confiabilidad test-retest (coeficiente 

interclase de 0.90) y una alta consistencia interna (alfa de Cronbach de 0.94). En 

poblaciones de pacientes con AEC sus puntuaciones incrementan de acuerdo al 

progreso de la enfermedad y tiene una alta correlación con el Índice Barthel de 

funcionalidad (r = -0.80, P < 0.001; Schmitz-Hübsch et al., 2006). 

Evaluación de la velocidad de articulación  

Con el objetivo de cuantificar el impacto de la disartria cerebelosa en la 

velocidad de articulación del habla se implementó la prueba PATA (Friedman et al., 

2010), solicitando al participante la repetición de la palabra “Pata” con la mayor 

velocidad y claridad posibles durante 10 segundos. La prueba se realiza en dos 

ocasiones, y para determinar la puntuación final se calcula el número promedio de 

palabras pronunciadas por el participante de forma correcta. 

Evaluación del estado de ánimo depresivo 

Se implementó la versión en español de la Escala de Depresión del Centro 

de Estudios Epidemiológicos (CES-D por sus siglas en inglés), la cual es una escala 

de tamizaje para detectar probables casos de depresión y consta de 20 reactivos 

que evalúan el afecto depresivo, la falta de afecto positivo, los síntomas somáticos 

y las dificultades interpersonales experimentadas durante el transcurso de la última 

semana. Los puntajes mayores a 16 son considerados clínicamente significativos.  

Esta escala ha sido validada en diferentes poblaciones mexicanas, en las que ha 

mostrado una alta consistencia interna (α = 0.81) y 100% de sensibilidad para 

puntos de corte >16 (González-Forteza et al., 2011; Lara & Navarrete, 2012).  
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Evaluación cognitiva                

Se realizó un tamizaje cognitivo con la prueba MoCA (Montreal Cognitive 

Assessment) y la Escala para la evaluación del SCCA; además, se implementó una 

batería compuesta por pruebas neuropsicológicas tradicionales “de lápiz y papel” 

con alta validez y confiabilidad (ver cada referencia), y subpruebas de la Batería 

Automatizada de Evaluación Neuropsicológica de Cambridge (CANTAB por sus 

siglas en inglés), la cual ha demostrado ser sensible en la identificación de pacientes 

neuropsicológicos y cuenta con adecuados estándares psicométricos (Robbins 

et al., 1994; Sahakian et al., 1988). Todas las pruebas del CANTAB se aplicaron en 

una tableta con pantalla táctil. 

La batería de evaluación cognitiva aplicada al grupo de pacientes con AEC10 

y su correspondiente grupo control homologado difirió respecto a la batería aplicada 

a pacientes con infartos cerebelosos crónicos y su respectivo grupo control. Esta 

diferencia se debió a la fragilidad mostrada por los pacientes con AEC10, cuyas 

condiciones de salud y tendencia a la fatiga hicieron que la aplicación de una batería 

cognitiva extensa fuera poco prudente. En su lugar, se decidió enfocar los esfuerzos 

en explorar a detalle dos dominios cognitivos que se encuentran típicamente 

afectados en las poblaciones con ataxias espinocerebelosas, y que no habían sido 

previamente descritos en la literatura sobre AEC10: memoria y funcionamiento 

ejecutivo. El mismo número de pruebas fue aplicado a todos los pacientes con 

AEC10, excepto por la prueba de aprendizaje auditivo verbal de Rey (RAVLT, por 

sus siglas en inglés), las pruebas de fluidez verbal y la prueba PATA, que fueron 

completadas por 14 de los 17 pacientes. 

Las condiciones de salud de los pacientes con infartos cerebelosos 
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permitieron la aplicación de una batería neuropsicológica más extensa, la cual 

incluyó diversos dominios cognitivos. Los participantes completaron el mismo 

número de pruebas con excepción de la Escala del Síndrome Cerebeloso Cognitivo 

Afectivo (escala SCCA), PAL, PASAT, MTT y SSP-inverso (definidos más adelante), 

que fueron completados por 22 de los 27 pacientes con infartos cerebelosos.  

La Tabla 1 muestra los dominios cognitivos y las pruebas aplicadas en el 

grupo de pacientes con AEC10 y el grupo de pacientes con infartos cerebelosos, 

así como también las mediciones derivadas de cada prueba.  

Tabla 1  

Dominios cognitivos evaluados y sus mediciones derivadas 

DOMINIO COGNITIVO MEDICIONES DERIVADAS 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

GRUPO 
EVALUADO 

Atención y memoria de trabajo 

Motor Screening Task (MOT-
CANTAB) 

Total de errores Razón AEC10 e infartos 
cerebelosos Latencia de respuesta (ms) Razón 

Dígitos directos e inversos (Ostrosky-
Solís et al., 1997) 

Número máximo de dígitos 
repetidos 

Razón 
Infartos 
cerebelosos 

Spatial Span (SSP-CANTAB) directo e 
inverso 

Secuencia máxima repetida 
Razón 

AEC10 e infartos 
cerebelosos 

Paced Auditory Serial Addition Test 
(PASAT; Gronwall, 1977; Shucard et 
al., 2004) 
 

Total de aciertos Razón 

Infartos 
cerebelosos 

Proporción de diadas Razón 

Proporción de chunks Razón 

Proporción de respuestas 
tardías 

Razón 

Spatial Working Memory (SWM-
CANTAB) 

Total de errores 
Razón AEC10 

Memoria visual 

Paired Associates Learning (PAL-
CANTAB) 
 

Total de errores ajustados Razón 

AEC10 e infartos 
cerebelosos 

Número de aciertos al primer 
intento 

Razón 

Promedio de errores para 
completar un nivel de dificultad 

Razón 
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exitosamente 

Número de niveles de dificultad 
completados con éxito 

Razón 

Delayed Matching to Sample (DMS-
CANTAB) 

Total de respuestas correctas 
Razón AEC10 

Memoria verbal 

Prueba de aprendizaje auditivo verbal 
de Rey (RAVLT-S; Miranda & 
Valencia, 1997)  

Tasa de aprendizaje Razón 

AEC10 e infartos 
cerebelosos 

Interferencia proactiva Razón 

Interferencia retroactiva Razón 

Tasa de olvido Razón 

Memoria de reconocimiento Razón 

Falsos positivos Razón 

Falsos negativos Razón 

Curva de aprendizaje Razón 

Perseveraciones recurrentes Razón 

Habilidades lingüísticas (componente ejecutivo) 
 

Fluidez verbal semántica y fonológica 
(animales y letra p; (Villodre et al., 
2006) 

Total de palabras Razón 

AEC10 e infartos 
cerebelosos 

Número de agrupaciones 
semánticas y fonológicas Razón 

Tamaño promedio de la 
agrupación Razón 

Número de saltos Razón 

Toma de decisiones 

Game of Dice Task (GDT; Brand et al., 
2005) 

Frecuencia de elección de las 
opciones de apuesta 

Razón Infartos 
cerebelosos 

Saldo final Razón 

Cambridge Gambling Task (CGT-
CANTAB) 

Calidad de la apuesta Razón 

Infartos 
cerebelosos 

Tiempo de deliberación Razón 

Tamaño de la apuesta Razón 

Funciones ejecutivas 

Flexibilidad atencional-Intra Extra 
Dimensional Set Shift (IED-CANTAB) 

Número de etapas completadas Razón AEC10 e infartos 
cerebelosos Número de errores Razón 

Planeación-Stocking of Cambridge 
(SOC-CANTAB) 

Movimientos promedio 
requeridos para completar la 
tarea 

Razón 
AEC10 e infartos 
cerebelosos 
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Problemas resueltos en el 
mínimo de movimientos 

Razón 

Latencia de respuestas Razón 

Inhibición (efecto Stroop) Subcomponente de la prueba 
Multitasking test  

Razón 
Infartos 
cerebelosos 

Monitorización (DMS-CANTAB) Probabilidad de cometer un error 
tras un error previo en DMS 

Razón AEC10 

Multitarea-Multitasking test (MTT-
CANTAB) 

Número de errores  Razón Infartos 
cerebelosos Latencia de respuesta Razón 

Atribución emocional 

Leer la mente en los ojos (Baron-
Cohen et al., 2001) 

Número de aciertos 
Razón 

Infartos 
cerebelosos 

 

A continuación, se presenta una breve descripción de la estructura de cada 

prueba: 

● Tamizaje cognitivo 

MoCA: La Evaluación Cognitiva de Montreal (MoCA) es una prueba de 

cribado cognitivo que evalúa los dominios de funcionamiento ejecutivo, memoria 

verbal, habilidades visoespaciales, atención, memoria de trabajo, lenguaje, 

razonamiento abstracto y orientación en tiempo y lugar (Nasreddine et al., 2005). La 

puntuación total del MoCA (30 puntos) refleja el rendimiento cognitivo global. Una 

puntuación superior a 25 se considera normal. 

Escala SCCA: La escala para la evaluación de SCCA (escala SCCA), es una 

prueba breve de tamizaje cognitivo que evalúa la presencia de SCCA. La escala 

incluye 10 ítems que involucran diferentes dominios cognitivos (fluidez semántica, 

fluidez fonológica, alternancia de categorías, memoria verbal, dígitos en orden 

directo e inverso, dibujo de un cubo, semejanzas y prueba Go-no-Go) y un tamizaje 

neuropsiquiátrico. El puntaje crudo total es 120. Cada tarea tiene un punto de corte 
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que conduce a la clasificación de las pruebas bajo las categorías de 

aprobado/reprobado. Cero, uno, dos y tres pruebas reprobadas o fallidas se 

consideraron como diagnóstico de ausencia, posible, probable y definitivo SCCA, 

respectivamente (Hoche et al., 2018).  

● Atención y memoria de trabajo 

MOT-CANTAB: Los participantes deben tocar el centro de una cruz que 

aparece y desaparece en diferentes ubicaciones de la pantalla táctil (Figura 6).  

 

Figura 6 
 
Prueba MOT en CANTAB 
 

 

 

Dígitos directos e inversos: Se les lee a los participantes una serie de 

dígitos de creciente amplitud (desde 3 hasta 9) y se les pide que los repitan en el 

mismo orden (directo) o en orden inverso. Hay hasta 2 ensayos en cada longitud 

de secuencias y si los participantes fallan en ambos ensayos la prueba finaliza. 

SSP-CANTAB directo e inverso: Prueba basada en los cubos de Corsi. Los 

participantes observan cuadros blancos que cambian de color brevemente en una 

secuencia variable. Al finalizar la secuencia deben de tocar los cuadros que 

cambiaron de color en el mismo orden (directo) o en orden inverso. La longitud de 
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las secuencias se incrementa a través de los ensayos desde 2 hasta 9. Hay hasta 

3 ensayos de cada longitud de secuencias, y si se falla en los tres ensayos la 

prueba finaliza (Figura 7).  

Figura 7 
 

Prueba SSP en CANTAB 
 

 

 

PASAT: Los participantes escuchan una grabación con números que van del 

1 al 9 y se les pide que hagan una suma consecutiva y no acumulativa de los mismos 

(sumar el número que escuchan al número que escucharon previamente). La 

grabación nunca se detiene y la tarea se realiza en dos bloques. El primero con un 

intervalo inter estímulo de 3 segundos. Después de una pausa de 3 minutos se 

realiza el segundo bloque con un intervalo inter estímulo de 2 segundos. Cada 

bloque tiene un total de 60 números. El número total de respuestas tardías 

(respuestas en que la voz del participante se sobrepone a la voz de la grabación 

dictando el número del siguiente ensayo) es restado del número total de respuestas 

correctas, habiendo una penalización por una deficiente velocidad de 

procesamiento. 

Además del total de respuestas correctas, se calculó la proporción de 
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respuestas correctas que conformaron diadas; es decir, un par de respuestas 

correctas producidas de forma consecutiva. Esta medida se considera un reflejo de 

la capacidad de desempeñar la tarea de acuerdo a las instrucciones, sin tomar en 

cuenta el desempeño total en la tarea. Una puntuación elevada en esta medida se 

asocia a una capacidad indemne de la memoria de trabajo (Fisk & Archibald, 2001).  

Finalmente, se calculó el porcentaje de chunks, definidos como la proporción 

de respuestas correctas que siguieron a una “No respuesta” o respuesta omisa. 

Esta medida es un reflejo del uso de una estrategia compensatoria para obtener 

una puntuación mayor en el PASAT. Los participantes con una mayor proporción de 

chunks ignoran ítems para poder manipular la información de manera más asequible 

y con menos sobrecarga a la memoria de trabajo (Shucard et al., 2004). 

SWM-CANTAB: Es una tarea de búsqueda autodirigida que requiere 

mantener y manipular información viso espacial (Figura 8). 

Figura 8 
 
Prueba SWM en CANTAB 
 

 

 

● Memoria visual 

PAL-CANTAB: Se presentan cajas en la pantalla que se abren en un orden 
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aleatorio mostrando estímulos visuales que están escondidos adentro. 

Posteriormente, cada estímulo se presenta en el centro de la pantalla y los 

participantes deben de tocar la caja en la que el estímulo estaba originalmente 

escondido. Si se cometen errores, las cajas se vuelven a abrir para mostrar la 

localización de los estímulos. Hay hasta 4 oportunidades por cada ensayo y los 

ensayos muestran 2, 4, 6 y 8 estímulos en orden creciente (Figura 9).  

Figura 9 
 
Prueba PAL en CANTAB 
 

 

 

DMS-CANTAB: Esta tarea proporciona una medida de la capacidad de 

emparejamiento visual y de memoria visual de reconocimiento a corto plazo. A los 

participantes se les muestra un patrón visual en la pantalla, y después de una breve 

demora, 4 patrones de elección aparecen debajo de la muestra. Los participantes 

tienen que tocar el patrón que coincida exactamente con la muestra. En algunos 

ensayos se presenta la muestra y los patrones de elección simultáneamente, y en 

otros hay una demora (0, 4, o 12 segundos) antes de que aparezcan las 4 opciones 

múltiples (Figura 10). Además del número de ensayos con respuestas correctas, se 

puede calcular la probabilidad de cometer un error después de haber cometido un 
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error en el ensayo previo. Esta última medida explora el mecanismo cognitivo que 

supervisa los errores y recalibra el rendimiento de las tareas, por lo cual se retoma 

en las variables correspondientes a las funciones ejecutivas. 

Figura 10 
 
Prueba DMS en CANTAB 
 

 

 

● Memoria verbal 

RAVLT-S: La prueba consiste en 15 sustantivos que son presentados 

durante 5 ocasiones (lista A). Después de cada presentación los participantes tienen 

que repetir todos los sustantivos que puedan recordar (intentos A1, A2, A3, A4 y 

A5). Posteriormente, se presenta una lista de interferencia (lista B) y los 

participantes deben realizar el recuerdo libre de la misma. Después de ello, se 

requiere el recuerdo libre e inesperado de la lista A, sin que ésta vuelva a ser leída. 

Pasados 20 minutos se pide nuevamente este recuerdo libre e inesperado de la lista 

A. La prueba concluye con una tarea de reconocimiento en la que los participantes 

deben discriminar sustantivos de la lista A de una lista que contiene las palabras de 

la lista B y 14 sustantivos distractores. 

A partir del desempeño en esta prueba se calcularon los puntajes 
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correspondientes a la tasa de aprendizaje (TDA), que se interpreta como la 

ganancia de ítems que hay a lo largo de 5 intentos; la interferencia proactiva (ITP), 

que hace referencia al grado en que los ítems aprendidos de la lista A perjudican el 

nuevo aprendizaje de la lista B; la interferencia retroactiva (ITR), que se entiende 

como el grado en que el nuevo aprendizaje de los ítems de la lista B perjudican el 

recuerdo de los ítems de la lista A; la tasa de olvido (TDO), que se interpreta como 

la pérdida de la información adquirida de la lista A posterior a 20 minutos; y 

finalmente la memoria de reconocimiento (REC), que hace referencia al porcentaje 

de ítems que se logran identificar correctamente como familiares de entre un lista 

que contiene ítems familiares y no familiares (Malloy-Diniz et al., 2007). La 

aplicación de esta prueba se realizó siguiendo los protocolos descritos en la 

literatura (Lezak et al., 2012). 

● Habilidades linguísticas 

Fluidez semántica: Se le pide a los participantes que digan tantas palabras 

como les sea posible en 1 minuto que empiecen con la letra “P” (en la fluidez 

fonológica), o tantos nombres de animales como puedan (en la fluidez semántica). 

Las mediciones derivadas referidas en la Tabla 1 permiten calcular, además del total 

de palabras correctas (descontando errores y perseveraciones), las siguientes 

puntuaciones: 1) Número de agrupaciones. En la fluidez semántica son 3 o más 

palabras consecutivas de la misma categoría (animales de granja, de bosque, de 

selva, etc.). En la fluidez fonológica, son 3 o más palabras sucesivas que rimen, 

comiencen con la misma letra o sean homónimas. 2) Tamaño promedio del clúster, 

es la suma de todas las palabras agrupadas divididas entre el número total de 

agrupaciones. 3) Número de saltos, es el número de transiciones entre palabras 
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agrupadas y no agrupadas (incluyendo palabras sueltas).   

● Toma de decisiones 

CGT: Se presenta en cada ensayo una fila de 10 cajas, algunas son rojas y 

otras azules, y en una de ellas está escondida una ficha amarilla. Los participantes 

deben adivinar si la ficha amarilla está escondida en una caja roja o en una azul. Se 

inicia el juego con 100 puntos y se debe apostar cierto porcentaje de estos puntos. 

Un recuadro a un lado de la pantalla muestra la proporción de la apuesta que se 

puede realizar. La tarea tiene dos condiciones, la de apuesta ascendente donde la 

cantidad que pueden apostar empieza siendo muy pequeña y va incrementando 

cada 5 segundos hasta que el participante haga la apuesta, y la condición 

descendente, en la que la cantidad a apostar comienza siendo muy grande y va 

disminuyendo cada 5 segundos. La proporción de distribución de los colores varía 

entre los ensayos pudiendo ser 6:4 (6 rojos y 4 azules), 7:3 (7 rojos y 3 azules), 8:2 

o 9:1. La tarea consta de un total de 72 ensayos (Figura 11).  

 
Figura 11 
 
Prueba CGT en CANTAB 
 

 

 

GDT: Se les pide a los participantes que incrementen lo máximo posible un 
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capital inicial de 1000 pesos, haciendo apuestas, durante 18 lanzamientos de un 

dado. Antes de que se lance el dado, los participantes tienen que adivinar cuál 

número va a salir de entre una serie de opciones que incluyen a diferentes números 

solos, o la combinación de dos, tres o cuatro números. Cada elección está asociada 

a una ganancia o pérdida. Apostar a un solo número ofrece una ganancia o pérdida 

de 1000 pesos. La combinación de dos números ofrece una ganancia o pérdida de 

500 pesos, tres números 200 pesos y 4 números 100 pesos. La combinación de 1 

y 2 números se considera una apuesta de riesgo debido a que hay más del 50% de 

probabilidades de perder. La combinación de 3 y 4 números se considera una 

apuesta segura debido a que hay más del 50% de probabilidades de ganar. 

Después de cada tiro del dado, los participantes reciben una retroalimentación sobre 

si ganaron o perdieron, y sobre el incremento o disminución de su capital (Figura 

12). 

Figura 12 
 
Prueba GDT 
 

 

 

● Funciones ejecutivas 

IED-CANTAB: Los participantes deben utilizar una retroalimentación para 
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inferir una regla que determine cuál de los dos estímulos visuales desplegados en 

la pantalla es correcto. Después de 6 respuestas correctas el estímulo y/o la regla 

cambian. Inicialmente la prueba solo involucra estímulos simples construidos a partir 

de una sola dimensión sensorial (por ejemplo, dos figuras rosas que difieren en su 

forma). Posteriormente, los estímulos se vuelven compuestos (líneas blancas 

superpuestas  a figuras rosas). Los cambios en las reglas son inicialmente intra 

dimensionales (ej. las figuras rosas permanecen siendo la única dimensión 

relevante), y posteriormente se vuelven extra dimensionales (ej. las líneas blancas 

se vuelven la dimensión relevante). Esta prueba está basada en el “Wisconsin Card 

Sorting Test” pero tiene la ventaja de utilizar estímulos abstractos y no involucrar un 

requerimiento de emparejamiento visoperceptual (Figura 13). La prueba está 

conformada por un total de 9 etapas que se describen a continuación: 

En la etapa inicial de discriminación simple (SD), se muestran dos formas 

simples con un relleno de color sólido (primera dimensión), y los participantes tienen 

que aprender cuál de las dos es la correcta tocándola. Posteriormente, en la etapa 

de Inversión Simple (SR), la elección previamente incorrecta se convierte en la 

correcta y viceversa (inversión de las contingencias). En la etapa 3, Discriminación 

compuesta con elementos separados (C-D), se introduce una segunda dimensión 

(líneas blancas) con un estímulo de cada dimensión emparejado para formar un 

estímulo compuesto. En la etapa 4, Discriminación Compuesta con elementos 

superpuestos (CD), la segunda dimensión se presenta superpuesta a la primera 

dimensión. En ambas etapas los participantes deben responder al estímulo correcto 

que se había establecido en las etapas anteriores (centrándose en las formas de 

color sólido e ignorando las líneas blancas). En la etapa 5, Inversión de 
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Discriminación Compuesta (CDR), se invierten las contingencias de la etapa 4. 

En la etapa 6, Cambio intradimensional (IDS), se presentan nuevos estímulos 

compuestos (formas y líneas), y la clave para descubrir la regla se centra en la forma 

de color sólido (primera dimensión). La etapa 7 es la Inversión del Cambio 

Intradimensional (IDR); es decir, la inversión de las contingencias presentadas en 

la etapa anterior. En la penúltima etapa, Cambio Extradimensional (EDS), los 

participantes tienen que cambiar su atención de la primera dimensión (formas) a la 

segunda dimensión (líneas blancas), y aprender cuál estímulo de esta nueva 

dimensión (línea blanca) es el correcto. Finalmente, en la etapa 9 (EDR) se invierten 

las contingencias de la etapa anterior EDS. 

Como se mencionó anteriormente, después de seis respuestas correctas, los 

estímulos y/o la regla cambian y los participantes avanzan a una nueva etapa. Si 

este criterio no se alcanza después de 50 intentos, la prueba finaliza. Dado que hay 

menos oportunidades de cometer errores si los participantes fallan en cualquier 

etapa, se calcula una puntuación ajustada sumando 25 errores por cada etapa que 

no se intentó debido a una falla.   
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Figura 13 
  
Prueba IED en CANTAB 
 
 

 

 

SOC-CANTAB: La pantalla se divide en una porción inferior y en otra 

superior. En ambas hay un modelo de 3 pelotas de diferentes colores acomodadas 

dentro de 3 sacos. Los participantes deben de mover las pelotas de la parte inferior 

para que queden acomodadas como las de la parte superior en el menor número 

de movimientos posibles. En una fase distinta de la tarea los participantes deben de 

copiar los movimientos que hace la computadora en la parte superior de la pantalla. 

Estos movimientos simulan a los movimientos hechos previamente por los 

participantes y permiten que el tiempo que tardan los sujetos en hacer un 

movimiento sea descontado de las medidas de tiempo de planeación. Esta tarea es 

equivalente a la Torre de Londres (Figura 14).  

 
 
 
 
 
 
 
 



65 

 

Figura 14 
 
Prueba SOC en CANTAB 

 

 

 

MTT-CANTAB: En cada ensayo, una flecha aparece del lado derecho o 

izquierdo de la pantalla, y se le pide al participante que toque el botón que está a la 

derecha o a la izquierda de la pantalla, según corresponda. En las etapas de 

entrenamiento los participantes aprenden a tocar el botón de acuerdo a la dirección 

de la flecha o de acuerdo al lado de la pantalla en la que aparezca la flecha, 

ignorando la dirección. Durante la etapa de evaluación, cada ensayo es precedido 

por una señal que indica si el participante debe tocar el botón que corresponde a la 

dirección o al lado en que aparece la flecha. En un bloque de ensayos se aplica 

consistentemente la regla de dirección, en otro la regla de lado y en un tercer bloque 

las reglas se mezclan de forma aleatoria. En algunos ensayos, la dirección de la 

flecha y el lado de la pantalla en que aparece la flecha son incongruentes. En esta 

tarea es posible calcular el costo de responder a un bloque con una regla 

consistente versus responder a una mezcla de reglas. De la misma forma se puede 

calcular el costo de responder a información congruente en contraste con 

información incongruente (efecto Stroop) (Figura 15).      
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Figura 15 
 
Prueba MTT en CANTAB 
 

 

 

● Atribución emocional 

Leer la mente en los ojos: En esta tarea los participantes observan fotografías 

que muestran ojos de personas y deben de usar esa información para establecer 

qué es lo que las personas de la fotografía pueden estar pensando o sintiendo, 

eligiendo entre 4 posibles respuestas (Figura 16).  

 

Figura 16 
 
Prueba “Leer la mente en los ojos” 
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2.8 Adquisición y análisis de las imágenes por Resonancia Magnética (RM) 

estructural 

Todos los individuos pertenecientes al grupo de pacientes con infartos 

cerebelosos crónicos accedieron a participar en el estudio de resonancia magnética. 

En el caso del grupo con AEC10, solo 16 de los 17 pacientes accedieron a participar 

en la adquisición de las imágenes.  

2.8.1 Adquisición de imágenes por RM en pacientes con AEC10 

Las imágenes del grupo de pacientes con AEC10 fueron adquiridas en el 

Instituto de Neurobiología de la UNAM en Juriquilla, Querétaro, utilizando un 

escáner de 3 Teslas (General Electric MR750 Discovery) con una antena de cabeza 

de 32 canales. La adquisición consistió en una secuencia SPGR T1-3D, con TE/TR 

de 3.18/8.16 ms, FOV de 256 x 256 mm; y una matriz de adquisición y 

reconstrucción de 256 x 256, resultando en una resolución isométrica de 1 x 1 x 1 

mm3.  

2.8.2 Grosor cortical cerebral en AEC10 

El pre-procesamiento de las imágenes incluyó la reorientación al espacio 

MNI, la eliminación de ruido (Manjón et al., 2010) y la corrección de 

inhomogeneidades en la intensidad de señal (Zhang et al., 2001). El procesamiento 

de la reconstrucción cortical se realizó utilizando FreeSurfer 6.0.0 

(http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu/fswiki). El pipeline incluyó los siguientes pasos: 

corrección de movimiento, corrección de intensidades no uniformes, transformación 

Talairach automatizada, extracción del cráneo, segmentación del tejido, 

reconstrucción de la superficie cortical por teselación triangular, inflación de la 
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superficie cortical, mapeado esférico al sistema de coordenadas estándar y 

parcelación de la corteza cerebral según el atlas de Desikan-Killiany. La precisión 

de la reconstrucción cortical fue inspeccionada visualmente, y se realizaron 

correcciones manuales menores. Las relaciones lineales entre el grosor cortical y 

las puntuaciones motoras y cognitivas deficientes se evaluaron utilizando el “Query 

Design Estimate Contrast” incluido en FreeSurfer. Se realizó una prueba t en el 

vector de cada vértice utilizando el modelo lineal general. La corrección para 

múltiples comparaciones se llevó a cabo con la Tasa de Falsos Descubrimiento 

(FDR, por sus siglas en inglés; q < 0,05). La edad fue incluida como una covariable 

en el modelo debido a que se ha reportado previamente su influencia en la evolución 

de la enfermedad y en el grosor cortical (Lemaitre et al., 2012).  

2.8.3 Grosor cortical cerebeloso en AEC10 

El grosor cortical de los diferentes lóbulos del cerebelo fue obtenido utilizando 

la herramienta CERES (CEREbellum Segmentation) del sistema automatizado de 

Volumetría volBrain (http://volbrain.upv.es). La segmentación de los lóbulos se basa 

en una adaptación del método llamado Optimized Patch Match Label Fusion (OPAL) 

(Giraud et al., 2016; Ta et al., 2014), el cual consiste en una segmentación basada 

en parches multi-atlas (Rousseau et al., 2011) con una técnica de fusión de etiqueta 

no local que produce segmentaciones rápidas y precisas usando una biblioteca de 

casos segmentados manualmente, los cuales fueron desarrollados originalmente 

para el hipocampo. La adaptación para la anatomía del cerebelo utiliza una 

biblioteca de casos registrados no linealmente, ofreciendo una herramienta eficiente 

de segmentación automatizada (Romero et al., 2017).  

http://volbrain.upv.es/
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En resumen, la fase de pre-procesamiento de CERES incluye la 

transformación de las imágenes a un espacio de geometría e intensidades común, 

seguido de la fase de segmentación previamente descrita, y una etapa de post-

procesamiento que permite asegurar la regularidad de las diferentes etiquetas 

asociadas a los lóbulos cerebelosos.  

Para determinar la relación entre el grosor cortical de cada lóbulo cerebeloso 

y los puntajes motores y cognitivos deficientes en los pacientes con AEC10, se 

realizaron correlaciones parciales de Pearson o de Spearman (según fuera 

apropiado), controlando a la edad como covariable y corrigiendo los resultados con 

FDR.  

2.8.4 Adquisición de imágenes por RM en pacientes con infartos cerebelosos 

Las imágenes de todos los pacientes con infartos cerebelosos fueron 

adquiridas en el INNN-MVS en la CDMX, utilizando un equipo 3T Skyra (Siemens, 

Erlangen) con una antena de cabeza de 20 canales. La adquisición incluyó 

secuencias MPRAGE T1-3D con TR/TE de 3.2 s/2.45 ms, y secuencias SPACE T2-

3D con TR/TE de 3.2 s/ 409 ms. Ambas secuencias tuvieron un FOV de 256 x 256 

mm; y una matriz de adquisición y reconstrucción de 256 x 256, resultando en una 

resolución isométrica de 1 x 1 x 1 mm3.  

2.8.5 Mapeo síntoma-lesión en pacientes con infartos cerebelosos 

El pre-procesamiento de todas las imágenes fue implementado en FSL 6.0.1 

(https:// fsl. fmrib. ox. ac. uk/ fsl/ fslwi ki) y MATLAB_R2018a (The MathWorks, Inc., 

MA, USA), utilizando SPM12 (https:// www. fil. ion. ucl. ac. uk/ spm/ softw are/). Los 

pasos del pre-procesamiento incluyeron la orientación al espacio MNI, la eliminación 
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de ruido, corrección de inhomogeneidades, extracción del cráneo y establecimiento 

del origen de las imágenes en la comisura anterior (Manjón et al., 2010; Smith, 

2002). 

Para la imagen T1 y T2 de cada paciente, el cerebelo fue aislado y recortado 

utilizando el toolbox SUIT 3.4 (http:// www.diedrichsenlab.org/imaging/suit_ function. 

htm#suit_ isolate_seg). Posteriormente, se dibujaron máscaras binarias de las 

áreas lesionadas por los infartos utilizando la segmentación semi-automática de 

ITK-SNAP 3.8.0 (http://www.itksnap.org/pmwiki/pmwiki.php). El trazado de las 

máscaras fue supervisado y corregido por un Neuroradiólogo especialista  del INNN 

(Dr. José Ignacio Muñoz López). El cerebelo fue normalizado al espacio del atlas 

SUIT (Diedrichsen, 2006), ignorando el área de lesión producida por el infarto más 

un margen adicional de 5 mm. Las máscaras de la lesión fueron normalizadas 

utilizando los mismos parámetros de deformación. Los pasos claves del 

preprocesamiento se encuentran ilustrados en el anexo 1.  

Después del pre-procesamiento, se realizó un mapeo de síntoma-lesión 

multivariado basado en regresión de vectores de soporte (SVR-LSM, por sus siglas 

en inglés), para investigar los correlatos neurales de las disfunciones cognitivas 

crónicas en pacientes con infartos cerebelosos. El SVR-LSM modela las 

puntuaciones cognitivas basado en el estatus binario de lesión de cada voxel 

cerebeloso (lesionado o no lesionado). El modelo asigna un peso (valor beta) a cada 

voxel en la máscara binaria de acuerdo a su contribución a la predicción de un 

puntaje cognitivo. Posteriormente, cada valor beta es evaluado a través de 

permutaciones para obtener un mapa de voxeles asociados a una significancia 

estadística.  

http://www.itksnap.org/pmwiki/pmwiki.php
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Los parámetros establecidos para el SVR-LSM fueron los siguientes: 

superposición mínima de lesiones = 3 (al menos el 10% de la muestra), 10000 

permutaciones, y valor P asociado a voxel < 0.005. La edad, los años escolaridad y 

el tiempo de evolución posterior al infarto cerebeloso se utilizaron como covariables. 

Se emplearon hiperparámetros fijos (costo = 30 y gamma = 5), tal como fue 

recomendado en la publicación inicial de SVR-LSM (Zhang et al., 2014) y en 

posteriores publicaciones (Wiesen et al., 2019). 

Todos los análisis se condujeron con el toolbox para SVR-LSM de DeMarco 

y Turkeltaub (DeMarco & Turkeltaub, 2018), el cual fue implementado en 

MATLAB_R2018a, utilizando LibSVM (Chang & Lin, 2011) como la librería de 

machine learning para realizar la regresión de vectores de soporte. SPM12 se utilizó 

para la manipulación de las imágenes.  

El toolbox de DeMarco y Turkeltaub ofrece la ventaja de haber introducido 

una corrección para múltiples comparaciones a nivel de clúster basada en 

permutaciones, además de ofrecer la posibilidad de hacer regresiones del volumen 

de la lesión en las puntuaciones cognitivas y los mapas de lesión. Ambos aspectos 

implican una mejoría que permite superar las limitaciones de aproximaciones 

metodológicas previas (DeMarco & Turkeltaub, 2018; Mirman et al., 2018).  

Sin embargo, debido a que los métodos univariados, tales como el mapeo 

síntoma lesión basado en voxel (VBLSM, por sus siglas en inglés), siguen siendo 

ampliamente utilizados a pesar de sus importantes limitaciones (DeMarco & 

Turkeltaub, 2018; Zhang et al., 2014), se replicaron los análisis de SVR-LSM 

utilizando un toolbox para VBLSM y un toolbox multivariado alternativo (con y sin 

optimización de hiperparámetros); lo anterior con el objetivo de corroborar los 
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resultados.  

Cabe señalar que se prefirieron los análisis multivariados con SVR-LSM 

respecto a los análisis univariados con VBLSM, debido a que los análisis 

multivariados permitieron identificar el patrón de asociación lesión-comportamiento 

de forma simultáneamente, en lugar de examinar la relación cerebro-

comportamiento en cada vóxel, asumiendo erróneamente que el estatus de lesión 

cada voxel es independiente al estatus de su voxel vecino. 

La aproximación suplementaria al análisis multivariado con SVR-LSM se 

llevó a cabo con el toolbox original de Zhang et al., 2014. Este toolbox se implementó 

en MATLAB_R2018a y se basó en LibSVM3 como librería de machine learning. 

SPM12 se utilizó para la manipulación de las imágenes.  

Los parámetros establecidos para los análisis fueron: superposición mínima 

de lesiones = 3 (al menos el 10 % de la muestra), 10000 permutaciones, valor P 

asociado a voxel < 0.005. La edad, los años de escolaridad y el tiempo posterior al 

infarto se incluyeron como covariables en el modelo. Se aplicaron las correcciones 

“Direct total lesion volume control” y FDR. Los análisis ejecutados con este toolbox 

se condujeron con los mismos hiperparámetros fijos previamente descritos, y con 

optimización de hiperparámetros utilizando un “grid search” y un esquema de “five-

fold cross-validation”. Los rangos utilizados para explorar los hiperparámetros 

óptimos fueron de 1 a 80 para costo y de 0.1 a 20 para gamma (Wiesen et al., 2019).  

Finalmente, se realizaron múltiples análisis univariados para corroborar los 

resultados multivariados con la metodología univariada más utilizada en mapeo 

síntoma-lesión; es decir, VBLSM. Los análisis univariados se llevaron a cabo con el 

software NiiStat (https://www.nitrc.org/projects/niistat/), estableciendo los mismos 
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parámetros que para el SVR-LSM. El modelo lineal general permitió comparar el 

desempeño cognitivo entre pacientes con y sin lesión en cada voxel cerebeloso, 

incluyendo como covariables a la edad, los años de escolaridad, el tiempo posterior 

al infarto y el volumen de la lesión. 

Los resultados de todos los análisis del mapeo síntoma-lesión fueron 

proyectados en el mapa plano de SUIT (Diedrichsen y Zotow, 2015) para su 

visualización.  

2.9 Procedimiento 

En el caso del grupo de pacientes con AEC10, y sus respectivos controles 

homologados, la aplicación de los instrumentos de evaluación se realizó de manera 

individualizada acudiendo a la residencia de cada participante. Posterior al primer 

contacto con los participantes, se acordó una cita en sus domicilios reservando un 

espacio tranquilo y acorde a las necesidades de la evaluación. La primera sesión 

de acercamiento fue utilizada para explicar a los participantes el objetivo de la 

investigación; leyéndoles además el formato de consentimiento informado, y en 

caso de estar de acuerdo se les pidió que lo firmaran ellos y un familiar como testigo.  

Las sesiones de evaluación tuvieron una duración máxima de una hora y se 

acudió hasta en 3 ocasiones al domicilio de los participantes para completar el 

protocolo, habiendo una variabilidad en el número de sesiones por factores fuera de 

control experimental (condiciones de vida de cada individuo, dinámica del hogar, 

grados de fatiga diferenciales entre cada participante, etc.).  

Para el estudio de resonancia magnética se acordaron viajes en grupo a la 

ciudad de Juriquilla, cubriendo los gastos de traslado de los pacientes y un familiar. 
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La obtención de las imágenes varió un par de meses posterior a la evaluación. El 

diagnóstico genético fue obtenido antes de la realización de este trabajo como parte 

de un protocolo de investigación previo, brindando en ese momento el consejo 

genético pertinente.   

En el caso del grupo de pacientes con infartos cerebelosos, y su respectivo 

grupo control, todos los participantes fueron evaluados en el Departamento de 

Neuroimagen del INNN-MVS. Posterior al primer contacto telefónico con los 

participantes, se acordó una cita en el instituto. En el caso de los pacientes, se les 

pidió que acudieran a esta cita acompañados de un familiar responsable. Durante 

esta primera cita se les explicó el objetivo de la investigación; leyéndoles además el 

formato de consentimiento informado, y en caso de estar de acuerdo se les pidió 

que lo firmaran ellos y su familiar como testigo. Adicional a la primera cita, se 

requirieron hasta dos citas más, con una duración máxima de una hora y media 

cada una, para completar la batería de pruebas clínicas y neuropsicológicas, 

además de la adquisición de las imágenes por RM que se llevaron a cabo en el 

mismo lugar.  

De todas las pruebas se obtuvieron registros adecuados para su posterior 

cuantificación. Cabe destacar que las maniobras del instrumento SARA fueron 

ejecutadas por una persona entrenada, y video grabadas con consentimiento de los 

pacientes y sus familiares para poder obtener posteriormente una calificación 

confiable. De la prueba PATA se obtuvieron registros permanentes mediante una 

audio grabación, la cual fue analizada con el software de audio de plataforma 

cruzada para grabación y edición multipista “Audacity®”, esto con el objetivo de 

ralentizar la frecuencia del sonido y conseguir un conteo confiable.  
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Los resultados de esta investigación fueron explicados de manera informal a 

los pacientes y sus familiares; sin embargo, no se entregó un reporte 

neuropsicológico por escrito debido a que el protocolo no perseguía fines 

diagnósticos, tal como se especificó en el consentimiento informado.  

2.10 Análisis estadístico 

La normalidad de los residuos estandarizados se evaluó con la prueba de 

Shapiro-Wilks. Posteriormente, se realizaron pruebas t de Student para grupos 

independientes o pruebas U de Mann-Whitney, con el objetivo de comparar los 

rasgos clínicos, demográficos y las puntuaciones cognitivas entre los grupos de 

pacientes (AEC10 e infartos cerebelosos crónicos) y sus correspondientes 

controles. Las diferentes mediciones derivadas de la fluidez verbal semántica y 

fonológica fueron comparadas entre los grupos utilizando análisis de covarianza 

(ANCOVAs) o el test de Quade, según fuera apropiado. En ambos casos, las 

puntuaciones de la prueba Pata fueron utilizadas como covariable para controlar el 

efecto de la velocidad de articulación en la fluidez verbal. Para las pruebas 

anteriores, el tamaño del efecto se calculó con la d de Cohen, el estadístico r o con 

eta cuadrada (ηp
2) parcial, según fue apropiado.  

Las puntuaciones derivadas del CANTAB que contaban con diferentes 

niveles de dificultad (ej. variados períodos de demora antes de evaluar el recuerdo 

de un estímulo), fueron comparadas entre los grupos utilizando análisis de varianza 

(ANOVAs) mixtos. En dichos análisis, los niveles de dificultad fueron incluidos como 

factor intrasujeto, y el grupo (pacientes vs controles) fue incluido como factor entre 

sujeto. La esfericidad de los datos se puso a prueba con el test de Mauchly, y 
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cuando existieron violaciones a este supuesto, se aplicó una corrección de Huynh-

Feldt. Los efectos de interacción significativos se analizaron con comparaciones 

post-hoc por pares utilizando ajustes de Bonferroni. Las variables que presentaron 

distribuciones sesgadas de los datos fueron transformadas con logaritmo base 10 

antes de correr los ANOVAs mixtos. El tamaño del efecto fue calculado con ηp
2 

parcial.   

Finalmente, se realizó una corrección para múltiples comparaciones 

utilizando FDR en las medidas derivadas de cada uno de los dominios cognitivos 

(atención y memoria de trabajo, memoria visual, memoria verbal, habilidades 

lingüísticas, toma de decisiones y funciones ejecutivas).  

Adicionalmente, en el caso de los pacientes con AEC10, las puntuaciones 

cognitivas que mostraron un deterioro significativo fueron comparadas entre el 

grupo de pacientes con y sin epilepsia, utilizando la prueba t para grupos 

independientes, o la prueba U de Mann-Whitney, según fue apropiado.  

Por otro lado, los análisis de correlación se realizaron con el coeficiente de 

Pearson o el coeficiente rho de Spearman, y cuando fue necesario, se realizaron 

correlaciones parciales paramétricas y no paramétricas. El problema de múltiples 

correlaciones fue abordado con correcciones FDR. 

En el caso de los pacientes con infartos cerebelosos crónicos, se realizaron 

análisis adicionales que se describen a continuación. La primera parte de estos 

análisis estuvo dirigida a explorar la precisión diagnóstica de la escala SCCA, 

debido a que constituye un instrumento de evaluación neuropsicológica 

relativamente nuevo, cuyo desempeño ha sido pocas veces explorado en 

poblaciones de pacientes cerebelosos, y nulamente explorado en muestras de 
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pacientes con infartos cerebelosos en etapas crónicas de evolución.  

Debido a estos antecedentes, se exploró y contrastó la precisión diagnóstica 

de la escala SCCA con una escala ampliamente usada y probada para el cribado 

cognitivo de poblaciones neuropsicológicas; es decir, el MoCA. Para ello, se 

comparó el área bajo la curva (ABC) ROC (receiver operating characteristic) de 

ambos instrumentos de cribado cognitivo. El error estándar (EE) de la curva fue 

calculado de acuerdo a la metodología descrita previamente (DeLong et al., 1988). 

La precisión de las cuatro etiquetas diagnósticas arrojadas por la escala 

SCCA (ausencia, posible, probable y definitivo SCCA) se exploró con los intervalos 

de razón de verosimilitud y una prueba de chi-cuadrada seguida de un análisis post-

hoc. Para calcular la sensibilidad, especificidad, razón de verosimilitud positiva, 

razón de verosimilitud negativa y el odds ratio, se seleccionó el punto de corte 

asociado al diagnóstico de ausencia/presencia de alteraciones cognitivas en el 

MoCA (puntaje deficiente ≤ 25) y la escala SCCA (pruebas fallidas ≥ 3). 

Las comparaciones entre el MoCA y la escala SCCA con respecto a la 

sensibilidad entre pacientes y la especificidad entre voluntarios sanos se realizaron 

con la prueba de McNemar. Finalmente, se utilizó el coeficiente de correlación de 

Pearson para evaluar la validez de convergencia entre la prueba MoCA y la escala 

SCCA. 

La segunda parte de los análisis adicionales llevados a cabo en el grupo de 

pacientes con infartos cerebelosos estuvo dirigida a explorar las dimensiones 

subyacentes a las evaluaciones cognitivas utilizando un análisis de componentes 

principales (ACP), con una metodología similar a la presentada en García-Grimshaw 

et al. (2022, ver anexo 5). Esta reducción de dimensiones se llevó a cabo debido a 
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la gran cantidad de variables dependientes derivadas de la batería neuropsicológica 

aplicada al grupo con infartos cerebelosos. Antes de realizar el ACP, las 

puntuaciones cognitivas fueron transformadas a puntuaciones z. Para facilitar la 

interpretación de los resultados, aquellas puntuaciones cuyos valores altos 

indicaron un peor desempeño fueron invertidas para asegurar que en todos los 

casos un valor alto representara un mejor desempeño. Los componentes con 

autovalores (eigenvalues) ≥ 1 fueron separados, y se les aplicó una rotación 

varimax, arrojando resultados ortogonales. Se identificaron y extrajeron las 

puntuaciones derivadas de cada componente principal con autovalores ≥ 1. Cada 

uno de estos componentes principales fue interpretado de acuerdo a los 

requerimientos cognitivos que subyacen a las puntuaciones neuropsicológicas que 

los conformaron, considerando a aquellos que tuvieron cargas factoriales > 0.4. 

Los análisis estadísticos se realizaron con SPSS-25, MATLAB_R2018a y 

MedCalc-18.2.1. Los valores P < 0.05 (dos colas) se consideraron significativos 

después de las correcciones FDR (q = 0.05). Para la exploración de la precisión 

diagnóstica en la escala SCCA se reportaron intervalos de confianza (IC) con un 

nivel de confianza del 95%. 

3. Resultados 

Los estadísticos descriptivos que se muestran en esta sección están 

expresados como media ± error estándar de la media (EEM) para las pruebas 

paramétricas, y como mediana (Rango Intercuartil [RIQ]) para las pruebas de Mann- 

Whitney. 
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3.1 Datos clínicos y demográficos  

A continuación, se muestran los datos clínicos y demográficos del grupo de 

pacientes con AEC10 y el grupo de pacientes con infartos cerebelosos, así como 

sus correspondientes grupos controles.  

3.1.1 Pacientes con AEC10 

Los pacientes con AEC10 y su correspondiente grupo control estuvieron 

homologados en edad, años de escolaridad y puntuaciones en la escala CES-D. La 

proporción de hombres y mujeres en ambos grupos fue equivalente. La prueba 

SARA mostró un rango variado de afectación motora cerebelosa (Tabla 2).  

3.1.1.1 Pacientes con y sin crisis epilépticas 

Los pacientes con AEC10 que reportaron crisis epilépticas (n = 9) y aquellos 

que no las reportaron (n = 8), no mostraron diferencias significativas en la edad 

(t(15) = 0.62, P = 0.53; Epilepsia: 47.88 ± 9.31, Sin epilepsia: 50.75 ± 9.40), 

escolaridad (t(15) = 0.76, P = 0.45; Epilepsia: 9.77 ± 2.10, Sin epilepsia: 10.75 ± 

3.10), duración de la enfermedad (t(15) = -0.10, P = 0.91; Epilepsia: 19.22 ± 3.14, 

Sin epilepsia: 18.75 ± 3.10), edad de inicio de la enfermedad (t(15) = 0.78, P = 0.44; 

Epilepsia: 28.88 ± 6.52, Sin epilepsia: 31.62 ± 7.81) o distribución del sexo entre los 

participantes (Test exacto de Fisher P = 0.63). 

Los 14 pacientes que completaron las pruebas RAVLT, fluidez verbal y PATA 

estuvieron homologados con sus correspondientes controles respecto a 

características clínicas y demográficas. Este subgrupo de pacientes también fue 

categorizado con base en la presencia (n = 7) o ausencia (n = 7) de crisis epilépticas. 

No existieron diferencias entre los grupos respecto a la edad (t(12) = 1.20, P = 0.25; 
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Epilepsia: 45.14 ± 2.37, Sin epilepsia: 50.57 ± 3.83), escolaridad (t(12) = 0.28, P = 

0.78; Epilepsia: 10.14 ± 0.85, Sin epilepsia: 10.57 ± 1.25), duración de la 

enfermedad (t(12) = 0.26, P = 0.79; Epilepsia: 17.28 ± 3.21, Sin epilepsia: 18.57 ± 

3.57), edad de inicio de la enfermedad (t(12) = 0.92, P = 0.37; Epilepsia: 28.00 ± 

2.73, Sin epilepsia: 31.85 ± 3.18) o distribución del sexo entre los participantes (Test 

exacto de Fisher P = 0.59; Epilepsia: 4 mujeres, Sin epilepsia: 2 mujeres). 
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Tabla 2  

 
Características clínicas y demográficas de los controles sanos y el grupo de pacientes con AEC10  

 
 Controles (n = 17, 7 mujeres) AEC10 (n = 17, 8 mujeres) 

Media(DE) Mediana(RIQ) Media(DE) Mediana(RIQ) 
Prueba 

estadística 
Valor P 

Edad durante la 
evaluacióna 48.52(10.27) 49.00(12.00) 49.23(9.18) 51.00(11.00) t(32) = -0.21 0.834 

Escolaridada 

10.82(2.89) 12.00(3.00) 10.23(2.58) 9.00(3.00) t(32) = 0.62 0.537 

Edad de inicio de la 
enfermedada ----- ----- 30.17(7.07) 30.00(10.00) ----- ----- 

Duración de la 
enfermedada ----- ----- 19.00(8.85) 19.00(13.50) ----- ----- 

Longitud de repetición 
del ATTCT (n = 9) 

----- ----- 2753.33(840.18) 2861.00(1778.00) ----- ----- 

SARA 
----- ----- 17.44(6.24) 17.00(9.00) ----- ----- 

CES-D 
10.26(9.55) 5.00(10.00) 14.33(7.81) 12.00(11.00) U = 70.50 0.081 

 
Nota. AEC10 = Ataxia Espinocerebelosa Tipo 10. SARA = Escala para la Evaluación y Clasificación de la Ataxia. CES-D = Escala  

de Depresión del Centro de Estudios Epidemiológicos. DE = Desviación Estándar. RIQ = Rango Intercuartil. aDatos expresados en  

años. 
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3.1.2 Pacientes con infartos cerebelosos crónicos 

Los pacientes con infartos cerebelosos y su correspondiente grupo control 

estuvieron homologados en edad, años de escolaridad y puntuaciones en la escala 

CES-D. La proporción de hombres y mujeres fue la misma en ambos grupos. La 

prueba SARA mostró mínima o nula afectación motora cerebelosa en el grupo de 

pacientes (Tabla 3). Respecto a las características de los infartos cerebelosos, 3 

fueron hemorrágicos y 24 isquémicos, con un total de 8 infartos en el hemisferio 

cerebeloso izquierdo, 13 en el derecho y 6 bilaterales.  
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Tabla 3  
 

Características clínicas y demográficas de los controles sanos y el grupo de pacientes con infartos cerebelosos 
 crónicos 

 
 Controles (n = 27, 10 mujeres) Infartos (n = 27, 10 mujeres) 

Media(DE) Mediana(RIQ) Media(DE) Mediana(RIQ) 
Prueba 

estadística 
Valor P 

Edad durante la 
evaluacióna 45.85±11.49 43.58(17.92) 47.75±12.69 46.92(15.67) t(52)=-0.57 0.567 

Escolaridada 

13.33±4.54 12.00(8.00) 12.41±4.59 12.00(7.00) t(52)=-0.74 0.460 

Edad durante el 
infartoa ----- ----- 42.39±13.81 40.83(16.92) ----- ----- 

Tiempo post-infartoa 

----- ----- 6.34±4.65 2.83(7.66) ----- ----- 

SARA 
----- ----- 2.63±2.47 2.00(3.50) ----- ----- 

CES-D 
8.85±5.75 7.00(5.00) 10.22±6.94 9.00(5.00) U = 306.00 0.309 

 
Nota. SARA = Escala para la Evaluación y Clasificación de la Ataxia. CES-D = Escala de Depresión del Centro de Estudios  

Epidemiológicos. DE = Desviación Estándar. RIQ = Rango Intercuartil. aDatos expresados en años. 
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Las zonas del cerebelo afectadas por los infartos se pueden observar 

sombreadas en azul en la Figura 17. 

 

 
Figura 17 
 
Infartos cerebelosos crónicos individuales de los 27 pacientes que conforman la 
muestra 
 

 

Nota. Los infartos están delineados sobre la representación plana del cerebelo humano desarrollada 

por Diedrichsen y Zotow (2015). El tejido infartado está sombreado en azul.  
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El subgrupo de pacientes con infartos cerebelosos crónicos que completaron 

la escala SCCA y las pruebas PAL, PASAT, MTT y SSP-inverso no mostraron 

diferencias respecto a su correspondiente grupo control en la edad (t(42) = -0.12, P 

= 0.899; Controles: 46.77 ± 12.94, Pacientes: 47.27 ± 13.10), la escolaridad (U = 

227.50, P < 0.729; Controles: 12.00(5.00), Pacientes: 12.00(7.50)) o la puntuación 

en la escala CES-D (U = 206.00, P < 0.396; Controles: 7.50(6.50), Pacientes: 

8.50(6.00)). La edad en la que ocurrió el infarto en este grupo de pacientes fue de 

42.09 ± 13.82 años, y el tiempo de evolución tras el infarto fue de 5.18 ± 4.35 años. 

La proporción de hombres y mujeres fue la misma en ambos grupos (8 mujeres).    

Las zonas del cerebelo afectadas por los infartos en este subgrupo de 22 

pacientes se pueden observar sombreadas en violeta en la Figura 18. 
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Figura 18 
 
Infartos cerebelosos crónicos individuales de los 22 pacientes que conforman la 
submuestra que completó la escala SCCA, y las pruebas PAL, PASAT, MTT y SSP-
inverso 
 

 
 
Nota.Los infartos están delineados sobre la representación plana del cerebelo humano desarrollada 

por Diedrichsen y Zotow (2015). El tejido infartado está sombreado en violeta.  

 

3.2 Datos neuropsicológicos  

A continuación, se presenta el desempeño cognitivo del grupo de pacientes 

con AEC10 y el grupo de pacientes con infartos cerebelosos crónicos, en contraste 

con sus respectivos grupos control.  
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3.2.1 Pacientes con AEC10 

En primera instancia se expondrán los resultados del desempeño cognitivo 

mostrado por los pacientes con AEC10 en los dominios de memoria visual, memoria 

verbal y funciones ejecutivas. Además, se detallará su desempeño en pruebas de 

tamizaje cognitivo y motor.  

3.2.1.1 Tamizaje cognitivo y motor 

En la prueba MOT, los pacientes con AEC10 (1838.80/1192.15) mostraron 

respuestas más lentas (U = 19.00, P < 0.001, PFDR < 0.001, r =  0.74) en 

comparación con los controles (1065.11/228.30); sin embargo, la precisión de la 

puntería para emitir las respuestas fue similar en ambos grupos  (U = 100.50, P = 

0.051, PFDR = 0.051, r =  0.33; Fig. 19A,B). En la prueba MoCA, los pacientes  (21.82 

± 0.84) tuvieron puntuaciones menores (t(32) =  5.15, P < 0.001, d = 1.77) a los 

controles (26.52 ± 0.34; Fig. 19C). Un 76.47% de los pacientes mostraron 

puntuaciones por debajo del punto de corte clínico en el MoCA (≥26). 

3.2.1.2 Memoria visual 

El total de respuestas correctas en los ensayos de emparejamiento 

simultáneo de la prueba DMS no mostró diferencias entre los grupos (U = 138.00, 

P = 0.822, r = 0.03); sin embargo, el ANOVA mixto encontró una interacción 

significativa entre el grupo y el recuerdo con demora (F(2,64) = 3.40, P = 0.039, PFDR 

= 0.039, ηp
2 = 0.09), sin que existiera un efecto de grupo significativo (F(1,32) = 

0.003, P = 0.960, ηp
2 < 0.001). El análisis de los efectos principales simples reveló 

que los pacientes tuvieron un peor desempeño en la demora más prolongada; es 
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decir, a los 12 segundos de espera (4.76 ± 0.55), comparado con la demora de 0 

segundos (P < 0.001, 6.94 ± 0.57), y de 4 segundos (P = 0.003, 6.41 ± 0.67); ver 

Figura 19E.  

En la amplitud visoespacial mnésico-atencional medida con la tarea SSP-

directo, los pacientes (4.2 ± 0.25) mostraron alteraciones en su desempeño (t(32) = 

3.65, P = 0.001, PFDR = 0.002, d = 1.26) en relación con los controles (5.88 ± 0.35); 

ver Figura 19D.  

 

Figura 19 
 
Desempeño del grupo control y del grupo de pacientes con AEC10 en las pruebas 
de tamizaje motor/cognitivo y de memoria visual/visoespacial. 
 
 

  
 
Nota. (A) Tiempo promedio en segundos que se requirió para tocar la pantalla de la aparición del 
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estímulo “X” en la prueba MOT. (B) Número de respuestas incorrectas en la prueba MOT. (C) 

Puntuación total en la prueba MoCA. (D) Secuencia más larga exitosamente recuperada en la prueba 

SSP-directo. (E) Número de respuestas correctas en los ensayos simultáneo y con demora de la 

prueba DMS. Los datos son expresados como media ± EEM. Las líneas punteadas representan la 

mediana. *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05).    

 

3.2.1.3 Memoria verbal  

Respecto a la prueba de RAVLT-S, la amplitud de la memoria inmediata fue 

menor (t(26.64) = 2.51, P = 0.018, PFDR = 0.038, d = 0.92) en los pacientes (4.00 ± 

0.43) en comparación con los controles (5.66 ± 0.50); ver Figura 20A. El ANOVA 

mixto conducido para el número de ítems recordado del ensayo A1 al A5 mostró un 

efecto significativo de grupo (F(1,27) = 12.07, P = 0.002, PFDR = 0.016, ηp
2 = 0.30; 

Controles: 9.52 ± 0.33; AEC10: 7.58 ± 0.36), pero no existió interacción entre el 

grupo y los ensayos A1 a A5 (F(3.03 ,81.96) = 0.82, P = 0.48, ηp
2 = 0.03).  

Este resultado implicó que los pacientes tuvieron una curva de aprendizaje 

más lenta que los controles (Figura 20H); sin embargo, no existieron diferencias de 

grupo en la tasa de aprendizaje (t(27) =  0.12, P = 0.903, PFDR = 0.903, d = 0.04) 

debido a que tanto pacientes como controles fueron capaces de incrementar el 

volumen de información de un ensayo a otro (Figura 20B). 

Por otro lado, los pacientes (0.63 ± 0.07) fueron más susceptible a la 

interferencia retroactiva (t(27) =  2.94, P = 0.007, PFDR = 0.028, d = 1.08) 

comparados con los controles (0.89 ± 0.04); ver Figura 20C. No existieron 

diferencias significativas entre los grupos en lo que respecta a la tasa de olvido (U 

= 93.50, P = 0.612, PFDR = 0.699, r =  0.09; Fig. 20D). En contraste, lo análisis 
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revelaron que los pacientes (10.50/4.50) se desempeñaron significativamente peor 

que los controles (13.00/1.00) en la memoria de reconocimiento (U = 54.50, P = 

0.026, PFDR = 0.041, r =  0.41; Fig. 20E). 

Las alteraciones en la memoria de reconocimiento se debieron a que los 

pacientes generaron un mayor número de respuestas incorrectas falso negativas (U 

= 52.50, P = 0.019, PFDR = 0.038, r =  0.43; Controles: 1.00/2.00; AEC10: 3.50/3.50); 

aunque, el número de respuestas falso positivas no difirió entre los grupos (U = 

83.50, P = 0.310, PFDR = 0.413, r =  0.18; Figura 20F-G). 
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Figura 20 
 
Desempeño del grupo control y del grupo de pacientes con AEC10 en la prueba de 
memoria verbal (RAVLT) 
 
 

 
 
Nota. (A) Total de respuestas correctas recordadas durante el primer ensayo (A1). (B) Ganancia de 

sustantivos recordados durante 5 ensayos. (C) Efecto de interferencia de una lista de sustantivos 

previamente aprendida sobre el aprendizaje de una nueva lista. (D) Pérdida de información adquirida 

después de 20 minutos. (E) Número de sustantivos que fueron correctamente identificados como 

familiares de una lista que contenía sustantivos familiares y no familiares. (F) Rechazos espurios de 

información familiar. (G) Reconocimiento espurio de información no familiar. (H) Número de palabras 

correctas recordadas durante cada ensayo de codificación (A1 a A5). Los datos son expresados 

como media ± EEM. Las líneas punteadas representan la mediana. *P < 0.05 tras corrección FDR 

(q = 0.05).    
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3.2.1.4 Funciones ejecutivas 

En la tarea DMS, los pacientes (0.33/0.42) fueron más propensos a realizar 

respuestas erróneas después de cometer un error previo (U = 67.00, P = 0.004, 

PFDR = 0.016, r =  0.49) en comparación con los controles (0.14/0.10; Figura 21A).  

Respecto a la tarea IED, el número de etapas que alcanzaron el criterio de 

éxito (6 respuestas correctas consecutivas) fue significativamente menor entre los 

pacientes respecto a los controles (U = 45.50, P < 0.001,  PFDR = 0.002, r =  0.64; 

Controles: 9.00/1.00; AEC10, 7.00/0.00; Figura 21B). Para profundizar en este 

hallazgo, el total de errores ajustados cometido a través de las 9 etapas que 

conforman esta tarea, fue analizado con un ANOVA mixto. En este análisis se 

encontró un efecto significativo de grupo (F(1, 32) = 11.06, P = 0.002, ηp
2 = 0.25; 

Controles: 0.32 ± 0.03, AEC10: 0.53 ± 0.04) y una interacción significativa entre 

grupo y etapas completadas (F(3.26, 104.33) = 4.70, P = 0.003, PFDR = 0.016, ηp
2 = 

0.12; Figura 21C). Las comparaciones post-hoc por pares revelaron que los 

pacientes cometieron un mayor número de errores que los controles en las etapas 

8 (P < 0.001; Controles: 0.88 ± 0.11, AEC10: 1.41 ± 0.02) y 9 (P < 0.001; Controles: 

0.65 ± 0.16; AEC10: 1.29 ± 0.08).  

Debido a que un número importante de pacientes no pudo completar la etapa 

8 de la tarea (EDS), la diferencia entre grupos que se encontró en el número de 

aciertos durante la etapa 9 (EDR) podría estar relacionado con el puntaje ajustado 

para las etapas no intentadas debido a fallas. Finalmente, para disociar las 

deficiencias de los pacientes en el cambio intra y extra dimensional, se realizó un 

ANOVA mixto para comparar los errores ajustados en las etapas 6 y 8 (IDS y EDS). 

Este análisis mostró un efecto de interacción significativo grupo X etapa (F(1, 32) = 
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13.43, P = 0.001, PFDR = 0.008, ηp
2 = 0.29; Figura 21D), determinado por el peor 

desempeño de los pacientes únicamente en la etapa de cambio extra dimensional 

EDS (P < 0.001; Controles: 11.29 ± 2.55, AEC10: 25.70 ± 1.42). La etapa de cambio 

intradimensional IDS no mostró diferencias entre los grupos (P = 0.18; Controles: 

0.82 ± 0.15, AEC10: 2.82 ± 1.47).   

El ANOVA mixto realizado con el número promedio de movimientos 

requeridos para resolver los problemas con distintos niveles de dificultad planteados 

en la tarea SOC, mostró un efecto de grupo significativo, ya que los pacientes 

necesitaron más movimientos para dar solución a la tarea (F(1, 32) = 7.97, P = 

0.008, PFDR = 0.018, ηp
2 = 0.021; Controles: 4.52 ± 0.26, AEC10: 4.99 ± 0.29; Figura 

21E). No se encontró una interacción significativa entre el grupo y el nivel de 

dificultad de la tarea (F(1.96, 62.71) = 1.14, P = 0.325, ηp
2 = 0.03).  

Por otro lado, también se encontró un efecto significativo de grupo (F(1,32) = 

8.33, P = 0.007, PFDR = 0.021, ηp
2 = 0.20; Controles: 1.88 ± 0.09, AEC10: 1.38 ± 

0.11), pero no un efecto de interacción (F(3, 96) = 1.26, P = 0.29, ηp
2 = 0.03) cuando 

se realizó el análisis para la cantidad de problemas resueltos con el mínimo número 

de movimientos requeridos, lo cual apoyó la conclusión de una deficiente habilidad 

de planeación entre los pacientes (Figura 21F). Cabe destacar que estos resultados 

no fueron condicionados por una conducta impulsiva, debido a que no existieron 

diferencias entre los grupos respecto al tiempo promedio de planeación que se 

tomaron antes de iniciar los intentos de resolución de la tarea (F(1, 32) = 3.01, P = 

0.09, PFDR = 0.147, ηp
2 = 0.08; Figura 21G).  

En términos de la memoria de trabajo visoespacial, el ANOVA mixto realizado 

con el total de errores en los diferentes niveles de dificultad de la tarea SWM (4, 6 y 
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8 cajas), no mostró efectos significativos de grupo (F(1, 32) = 3.98, P = 0.054, PFDR 

= 0.123, ηp
2 = 0.11), ni de interacción (F(2, 64) = 0.09, P = 0.90, ηp

2 = 0.003); ver 

Figura 21H.  

Finalmente, no se encontraron diferencias significativas entre el grupo de 

pacientes con AEC10 y el grupo control en lo que respecta a la fluidez fonológica y 

semántica (Tabla 4). Todos los análisis realizados con las puntuaciones de fluidez 

verbal fueron controlados para las puntuaciones de PATA debido a que los 

pacientes (18.88 ± 1.07) tuvieron una tasa de articulación más lenta (t(27) =  7.83, 

P < 0.001, d = 2.94) que los controles (35.60 ± 1.80).  
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Figura 21 
 
  
Desempeño del grupo control y del grupo de pacientes con AEC10 en las pruebas 
de funciones ejecutivas 
 
 

 
 
Nota. (A) Probabilidad de que ocurra un error cuando el ensayo previo fue incorrecto en la tarea 

DMS. (B) Número de etapas en la que los participantes consiguieron 6 respuestas correctas 

consecutivas durante la tarea IED. (C) Número de errores ajustados (logaritmo base 10) en cada 

etapa de la tarea IED. (D) Número de errores ajustados en las etapas de cambio intra y extra 

dimensional durante la tarea IED. (E) Número promedio de movimientos requeridos para solucionar 
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un problema en cada nivel de dificultad de la tarea SOC. (F) Número de problemas resueltos con el 

mínimo número de movimientos requeridos en cada nivel de dificultad de la tarea SOC. (G) Promedio 

de milisegundos (logaritmo base 10) tomados para comenzar la solución de un problema en cada 

nivel de dificultad de la tarea SOC. (H) Número de errores (logaritmo base 10) cometidos en cada 

nivel de dificultad durante la tarea SWM. Los datos son expresados como media ± EEM. Las líneas 

punteadas representan la mediana. *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05). SD: Discriminación 

simple. SR: Inversión Simple. C-D: Discriminación compuesta con elementos separados. CD: 

Discriminación compuesta con elementos superpuestos. CDR: Inversión de la discriminación 

compuesta. IDS: Cambio intradimensional. IDR: Inversión del cambio intradimensional. EDS: Cambio 

extradimensional. EDR: Inversión del cambio extradimensional.
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Tabla 4  
 
Comparación del desempeño en la fluidez verbal entre controles y pacientes con AEC10 
 
 Controls AEC10  

 
 

Tarea de fluidez 
verbal 
 

Media±EMM Mediana(RIQ) Media±EMM Mediana(RIQ) 
Valor F(GDL1, 

GDLF2) 
Valor P ηp

2 

Semántica 
 

 

Palabras correctas 
 

21.00±1.40 20.00(6.00) 15.85±1.41 18.00(8.50) F(1,26)=0.09 0.75 0.004 

Número de 
agrupaciones 
 

3.20±0.45 2.00(3.00) 2.57±0.40 2.00(1.00) F(1,26)=1.02 0.32 0.03 

Tamaño promedio 
de agrupación* 
 

2.81±0.34 2.60(1.50) 2.46±0.28 2.14(1.25) F(1,27)>0.001 0.98 >0.001 

Número de saltos 
 

12.20±1.06 12.00(6.00) 9.85±1.17 9.50(8.00) F(1,26)=0.08 0.76 0.003 

Fonológico 
 

 

Palabras correctas 
 

43.06±1.96 44.00(11.00) 25.71±2.37 22.50(6.00) F(1,26)=4.11 0.05 0.13 

Número de 
agrupaciones 
 

2.26±0.48 3.00(2.00) 1.64±0.30 2.00(1.25) F(1,26)=3.06 0.09 0.10 

Tamaño promedio 
de agrupación* 
 

2.59±0.51 2.25(1.00) 2.41±0.41 2.50(2.13) F(1,26)=0.42 0.52 0.01 

Número de saltos 
 

36.80±2.17 38.00(14.00) 19.78±3.03 16.50(8.25) F(1,27)=1.77 0.19 0.06 

 
Nota. *Test de  Quade. AEC10 = Ataxia Espinocerebelosa Tipo 10. EMM = Error Estándar de la Media. RIQ =  Rango Intercuartil. 

GDL = Grados de Libertad. 
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3.2.1.5 Desempeño motor/cognitivo y epilepsia 

No existieron diferencias significativas entre los pacientes que reportaron y 

no reportaron crisis epilépticas en lo que respecta a las puntuaciones de SARA o 

las puntuaciones de las pruebas cognitivas deficientes; es decir, aquellas 

puntuaciones en que el grupo de pacientes con AEC10 había tenido peor 

desempeño respecto al grupo control (Tabla 5).  

3.2.1.6 Desempeño motor/cognitivo y características clínicas 

Las puntuaciones cognitivas deficientes en los pacientes con AEC10 no 

mostraron correlaciones significativas con la edad de inicio de la enfermedad, la 

duración de la enfermedad, las puntuaciones en SARA o las puntuaciones en la 

escala de depresión (CES-D). Sin embargo, la severidad de la ataxia medida con 

SARA estuvo significativamente relacionada con la edad de inicio de la enfermedad 

(r =  0.51, P = 0.047, PFDR = 0.047) y la duración de la enfermedad (r = 0.67, P = 

0.003, PFDR = 0.006). 
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Tabla 5  

Comparación de las puntuaciones motoras y cognitivas deficientes entre pacientes con AEC10 que reportaron y no epilepsia 

     Epilepsia (n = 8, 3 mujeres)*   Sin epilepsia (n = 9, 5 mujeres)* 
 

 

DOMINIOS 
 

Medio±EEM Mediana(RIQ) Media±EMM Mediana(RIQ) 
Prueba 

estadística 
Valor P 

Tamaño 
del efecto 

Motor 
 

 

SARA 
 15.50±2.18 16.50(6.88) 19.16±2.04 20.00(11.50) t(15)=-1.22 0.239 d=-0.59 

Pata (n=14) 
 

19.14±1.62 21.00(8.00) 18.62±1.52 18.88(7.50) t(12)=0.23 0.820 d=0.12 

Tamizaje 
 

 

MoCA 
 

22.50±1.05 22.00(6.00) 21.22±1.32 22.00(6.00) t(15)=0.74 0.469 d=0.36 

MOT-Latencia promedio (s) 
 

2073.31±236.97 1917.30(1005.85) 2044.00±324.27 1741.00(1409.61) t(15)=0.07 0.944 d=0.03 

Memoria visual y 
visoespacial 
 

 

DMS-Total correctas (12 s) 
 

4.62±0.53 5.00(2.75) 4.88±0.96 4.00(5.00) t(12.31)=-0.24 0.815 d=-0.11 

SSP (directo)-Amplitud de 
span 
 

4.37±0.32 5.00(1.75) 4.22±1.20 4.00(1.50) t(15)=0.29 0.775 d=-0.14 

Memoria verbal (n=14) 
 

 

RAVLT-Interferencia 
retroactiva 
 

0.52±0.11 0.44(0.34) 0.74±0.09 0.63(0.46) t(12)=-1.49 0.162 d=-0.79 

RAVLT-Memoria de 
reconocimiento 

9.00±1.02 9.00(3.00) 11.28±1.39 11.00(6.00) t(12)=-1.32 0.211 d=-0.70 
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RAVLT-Falsos negativos 
(reconocimiento) 

3.28±0.86 4.00(3.00) 3.14±1.22 3.00(5.00) t(12)=0.09 0.926 d=0.05 

RAVLT-Respuestas correctas 
en la curva de aprendizaje 

6.94±0.60 6.80(3.40) 8.22±0.64 8.00(2.40) t(12)=-1.45 0.172 d=-0.77 

Funciones ejecutivas 
 

 

DMS-Prob. de error dado error 
 

0.20±0.06 0.26(0.35) 0.30±0.07 0.40(0.43) U=21.00 0.144 r=-0.35 

IED-Etapas completadas 
 

7.50±0.32 7.00(1.50) 6.44±0.68 7.00(0.00) U=27.00 0.244 r=0.28 

IED-Total errores ajustados 
(etapa 8) 
 

25.25±2.96 28.50(13.25) 26.11±0.87 26.00(3.00) t(15)=-0.29 0.787 d=-0.13 

IED-Total errores ajustados 
(etapa 9) 
 

20.00±3.35 25.00(12.00) 25.44±0.44 25.00(0.00) U=24.00 0.083 r=-0.42 

SOC-Movimientos promedio 
 

4.91±0.17 5.00(0.56) 5.06±0.16 5.25(0.69) t(15)=-0.65 0.525 d=-0.30 

SOC-Problemas resueltos con 
el mínimo de movimientos 

1.34±0.21 1.12(0.81) 1.41±0.15 1.50(0.75) t(15)=-0.28 0.782 
d=-0.13 

 

 
Nota. AEC10 = Ataxia Espinocerebelosa Tipo 10. EMM = Error Estándar de la Media. RIQ =  Rango Intercuartil. SARA = Scale for the assessment and 

rating of ataxia. MoCA = Montreal Cognitive Assessment. MOT = Motor Screening. DMS = Delayed Matching to Sample. SSP = Spatial Span. RAVLT = Rey 

Auditory Verbal Learning Test. IED = Intra Extra Dimensional Set Shift. SOC = Stockings of Cambridge.
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3.2.2 Pacientes con infartos cerebelosos crónicos 

A continuación se expondrán los resultados del desempeño cognitivo 

mostrado por los pacientes con infartos cerebelosos crónicos en los dominios de 

atención y memoria de trabajo, memoria verbal, memoria visual, habilidades 

lingüísticas, funciones ejecutivas, toma de decisiones y atribución emocional. 

Además, se detallará y comparará el desempeño de este grupo en pruebas de 

tamizaje cognitivo, las cuales incluyeron a la prueba MoCA y la escala SCCA.  

3.2.2.1 Tamizaje cognitivo 

En esta sección se profundizará en el desempeño de los pacientes en la 

prueba MoCA, contrastando dicho desempeño con los resultados en la escala 

SCCA. Debe recordarse que la escala SCCA es un instrumento de evaluación 

neuropsicológico relativamente nuevo, y que es pionero en el esfuerzo por construir 

instrumentos dirigidos específicamente a poblaciones con afectaciones 

cerebelosas. Dicho esfuerzo reconoce que la valoración de estos pacientes puede 

involucrar requerimientos particulares que no son abordados por instrumentos 

ortodoxos de valoración neuropsicológica, los cuales suelen estar dirigidos a 

síndromes corticales. 

Por las razones anteriores, se consideró de importancia contrastar el 

desempeño de pacientes con lesiones cerebelosas focales en esta escala, con el 

desempeño que mostraron en una prueba ampliamente difundida para el tamizaje 

cognitivo, como es el caso de la prueba MoCA. 
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3.2.2.1.1 Desempeño cognitivo en las pruebas de tamizaje 

Los estadísticos descriptivos de ambas pruebas de tamizaje están detallados 

en la Figura 22. Respecto a las puntuaciones totales en MoCA y la escala SCCA, 

los pacientes (MoCA: 25.00/3.25; SCCA-S: 88.18 ± 2.88) mostraron un peor 

desempeño que el grupo control (MoCA: 28.00/3.00; SCCA-S: 103.54 ± 1.80). 

Además, los pacientes (3.36 ± 0.57) tuvieron puntuaciones fallidas o reprobatorias 

en un mayor número de subpruebas que conformaban a la escala SCCA, 

comparados con el grupo control (1.09 ± 0.20; Figura 22A). 

Los análisis individuales en cada una de las subpruebas de la escala SCCA 

revelaron que los pacientes presentaron desempeño pobre en comparación con los 

controles en la fluidez semántica (Controles: 22.86 ± 0.70, Pacientes: 19.50 ± 0.93) 

y fonológica (Controles: 14.68 ± 0.73, Pacientes: 11.77 ± 0.86 ), alternancia de 

categorías (Controles: 14.50/2.00, Pacientes: 12.50/4.50), dígitos en orden directo 

(Controles: 5.63 ± 0.23, Pacientes: 4.95 ± 0.20) e inverso (Controles: 4.00/1.25, 

Pacientes: 3.50/1.00), dibujo de un cubo en respuesta a una instrucción verbal 

(Controles: 15.00/0.00, Pacientes: 15.00/3.00), semejanzas (Controles: 8.00/1.00, 

Pacientes: 7.00/5.00), y la prueba Go no-Go (Controles: 2.00/1.00, Pacientes: 

1.50/2.00; Figura 22B).  

Al igual que en los pacientes con AEC10, los análisis del total de palabras 

generados en la subprueba de fluidez verbal fueron controlados con las 

puntuaciones de la prueba Pata como covariable, debido a que los pacientes (29.11 

± 7.90) tuvieron una tasa de articulación más lenta (t(42) = 3.77, P = 0.001, d = 1.13) 

en comparación con los controles (37.31 ± 1.37). Estos análisis no mostraron 
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diferencias significativas entre los grupos para la fluidez fonológica, la fluidez 

semántica o la alternancia de categorías (Figura 23).   

 
Figura 22 
 
Análisis comparativo del desempeño en la prueba MoCA y la escala SCCA entre 
voluntarios sanos y pacientes con infartos cerebelosos crónicos 
 
 

 
 

Nota. (A) Puntajes totales crudos y número de subpruebas fallidas en la prueba MoCA y en la escala 

SCCA. (B) Subpruebas cognitivas incluidas en la escala SCCA. Los datos son expresados como 

media ± EEM. Las líneas punteadas representan la mediana. *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 

0.05). MoCA = Montreal Cognitive Assessment. SCCA = Síndrome Cerebeloso Cognitivo Afectivo.    
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Figura 23 
 
Desempeño de controles sanos y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en la 
fluidez verbal controlada por velocidad de articulación 
 
 

 
 

Nota. (A) Prueba Pata, (B) Fluidez fonológica, (C) Fluidez semántica, (D) Alternancia de categorías 

ajustados por las puntuaciones en Pata. Los datos son expresados como media ± EEM. Las líneas 

punteadas representan la mediana. *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05). 

 
 

3.2.2.1.2 Indicadores de la precisión diagnóstica en las pruebas de tamizaje 

cognitivo 

El desempeño de los pacientes y su respectivo grupo control está detallado 

en la Figura 24A-C. Todas las subpruebas de la escala SCCA que mostraron 

diferrencias significativas entre los grupos tuvieron un área bajo la curva ROC mayor 

a 0.5 (Figura 24D), lo que implica que ambos instrumentos tuvieron una habilidad 

para discriminar entre pacientes y controles mayor que el azar (fluidez semántica: 

ABC (EE) = 0.71 (0.07), P = 0.005, PFDR = 0.008; fluidez fonológica: ABC (EE) = 

0.68 (0.08), P = 0.024, PFDR = 0.027; alternancia de categorías: ABC (EE) = 0.70 

(0.07), P = 0.011, PFDR = 0.015; dígitos en progresión: ABC (EE) = 0.66 (0.07), P = 

0.031, PFDR = 0.031; dígitos en regresión: ABC (EE) = 0.71 (0.07), P = 0.002, PFDR 

= 0.005; cubo: ABC (EE) = 0.69 (0.06), P = 0.001, PFDR = 0.004; semejanzas: ABC 
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(EE) = 0.75 (0.06), P < 0.001, PFDR = 0.002; Go No-Go: ABC (EE) = 0.70 (0.06), P 

< 0.001, PFDR = 0.005).  

Por otro lado, las puntuaciones totales de la prueba MoCA (ABC/EE = 

0.85/0.06) y la escala SCCA (ABC/EE = 0.84/0.06) tuvieron áreas bajo la curva ROC 

significativamente mayores a 0.5 (MoCA: P < 0.001; escala SCCA: P < 0.001). La 

comparación de las curvas ROC no mostró diferencias entre el MoCA y la escala 

SCCA (P = 0.813), lo que implicó una precisión similar para ambos instrumentos 

(Figura 24E). El valor máximo del índice de Youden J indicó que el punto de corte 

óptimo para la prueba MoCA fue ≤ 25 con un IC de ≤ 23– ≤ 26, y para la escala 

SCCA el punto de corte ideal fue con un número de subpruebas fallidas ≤ 3 con un 

IC de ≤ 1– ≤ 3. Los puntos de corte calculados con las curvas ROC coincidieron con 

los puntos de corte originales de ambas pruebas, por lo que se les consideró 

adecuados para evaluar a esta cohorte de pacientes con infartos cerebelosos 

crónicos. 

Respecto a los diferentes criterios diagnósticos que ofrece la escala SCCA, 

se encontró una asociación significativa entre la cualidad de poseer un infarto 

cerebeloso crónico y las posibilidades de diagnóstico de SCCA con esta nueva 

escala (χ2(3) = 10.57, P = 0.014, V de Cramer = 0.49); particularmente, los pacientes 

fueron más proclives que los voluntarios sanos (P = 0.001, PFDR = 0.005 ) a tener 

un diagnóstico de definitivo SCCA (Figura 24F) con una razón de verosimilitud por 

intervalo (IC) de 6.0 (1.51–23.74). Los diagnósticos de “Posible” y “Probable” SCCA 

tuvieron una razón de verosimilitud (IC) de 0.50 (0.17–1.42) y 0.60 (0.16–2.21), 

respectivamente. Estos resultados sugieren que ambas etiquetas diagnósticas 
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(“Posible” y “Probable”) tuvierorn una habiliddad de discriminación pobre entre 

pacientes con infartos cerebelosos crónicos y controles sanos. 

Tomando en consideración el diagnóstico de ausencia/presencia de 

alteraciones cognitivas, tanto de la prueba MoCA (puntuación deficiente ≤ 25), como 

de la escala SCCA (subpruebas fallidas ≥ 3), el número de pacientes clasificados 

con alteraciones cognitivas fue mayor que el número de voluntarios sanos utilizando 

ambos instrumentos, MoCA (Pacientes = 15, Controles = 1, χ2=19.25, P < 0.001, 

Vde Cramer = 0.66) y la escala SCCA (Pacientes = 12, Controles = 2, χ2=10.47, P 

< 0.001, V de Cramer = 0.48).  

Con la dicotomía de ausencia/presencia de alteraciones cognitivas, los 

indicadores cuantitativos para el desmepñeo de la prueba MoCA fueron los 

siguientes: sensibilidad = 68.18% (IC 45.12–86.13%), especificidad = 95.45% (IC 

77.15–99.88%), razon de verosimilitud + = 15.00 (IC 2.16–103.97), razón de 

verosimilitud − = 0.33 (IC 0.18–0.61), precisión = 81.81% (IC 67.28–91.80%), y odds 

ratio = 45.00 (IC 4.99–405.15), significativamente diferente de 1 (P < 0.001, PFDR 

= 0.002). Para la escala SCCA los indicadores fueron los siguientes: sensibilidad = 

54.54% (IC 32.21–75.61%), especificidad = 90.90% (IC 70.83–98.87%), razón de 

verosimilitud + = 6.00 (IC 1.51–23.74), razón de verosimilitud − = 0.50 (IC 0.31–

0.80), precisión = 72.72% (IC 57.21–85.04%), y odds ratio = 12.00 (IC 2.24–64.28), 

significativamente diferente dde 1 (P = 0.003, PFDR = 0.003). 

No se encontraron diferencias significativas al comparar ambos instrumentos 

respecto a la sensibilidad (P-exacta = 0.250) entre los pacientes (MoCA = 68.00%, 

escala SCCA = 54.54%), y la especificidad (P-exact = 1) entre los controles (MoCA 

= 95.45%, escala SCCA = 90.90%). Además, la puntuación total de los pacientes 
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en la prueba MoCA mostró correlaciones significativas con el número de pruebas 

fallidas (r = − 0.79, P < 0.001) y la puntuación total en la escala SCCA (r = 0.76, P 

< 0.001).  

 
Figura 24 
 
Indicadores del desempeño en la prueba MoCA y la escala SCCA 
 

 

 

Nota. Porcentaje de pacientes con un desempeño deficiente en MoCA y en cada una de las 

subpruebas de la escala SCCA comparados con (A) el desempeño del grupo control (considerando 

como deficiente un desempeño por debajo de una desviación estándar de la media del grupo control), 

y (B) los puntos de corte de cada instrumento y las subpruebas de la escala SCCA. (C) Porcentaje 

de controles con puntuaciones fallidas en la prueba MoCA y en cada una de las subpruebas de la 

escala SCCA. (D) Curvas ROC distinguiendo entre el grupo control y el grupo de pacientes con 
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infartos cerebelosos crónicos, utilizando cada una de las subpruebas de la escala SCCA cuyas 

puntuaciones crudas mostraron diferencias entre los grupos. (E) Comparaciones de las curvas ROC 

utilizando las puntuaciones de la prueba MoCA y la escala SCCA. Las curvas ROC grafican la tasa 

de verdaderos positivos (sensibilidad) en función de la tasa de falsos positivos (100-especificidad). 

La línea roja punteada representa un área bajo la curva de 0.5. El punto “J” representa el índice de 

Youden; es decir, el punto con la combinación más alta de sensibilidad y especificidad. (F) Porcentaje 

de pacientes y controles con el diagnóstico de “Definido”, “Probable”, “Posible” y “Ausencia” de SCCA 

derivado de la escala SCCA. MoCA = Montreal Cognitive Assessment. SCCA = Síndrome 

Cerebeloso Cognitivo Afectivo. 

3.2.2.2 Atención y memoria de trabajo 

En el tamizaje motor (MOT) se encontró que los pacientes tuvieron un 

número de errores similar a los controles (U = 352.00, P = 0.667, PFDR = 0.667, r = -

0.05; Figura 25A), lo que apunta a una capacidad conservada para seguir 

instrucciones básicas e interactuar con una pantalla táctil; sin embargo, la latencia 

de respuestas de los pacientes fue significativamente más baja que los controles, lo 

que podría ser explicado por las alteraciones sensoriomotoras que suelen 

acompañar a las lesiones cerebelosas (Controles: 770.80/375.10 ms, Pacientes: 

937.90/368.40 ms; U = 234.00, P = 0.024, PFDR = 0.040, r = -0.31). 

La amplitud de la memoria verbal a corto plazo medida con la prueba de 

dígitos en orden directo, se mostró reducida en los pacientes respecto a los 

controles (Controles: 6.00/1.00, Pacientes: 5.00/1.00; U = 230.50, P = 0.012, PFDR = 

0.028, r = -0.34; Figura 25B); sin embargo, los grupos no mostraron diferencia en 

su desempeño en la modalidad visoespacial medida con la prueba SSP en orden 

directo (t(52) = 0.68, P = 0.500, PFDR = 0.554, d = 1.77). 
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De forma similar, la memoria de trabajo de los pacientes solo estuvo afectada 

en la modalidad verbal medida con la prueba de dígitos en orden inverso (Controles: 

4.00/1.00, Pacientes: 3.00/1.00; U = 216.50, P = 0.007, PFDR = 0.028, r = -0.37; 

Figura 25C). En contraste, los pacientes resultaron indemnes en el desempeño de 

la memoria visoespacial de trabajo durante la tarea SSP en orden inverso (t(42) = 

0.80, P = 0.425, PFDR = 0.531, d = 0.24). 

 

Figura 25 
 
Desempeño de controles y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en las 
pruebas de atención y memoria de trabajo 
 

 

 

Nota. (A) Motor Screening (MOT), (B) Dígitos en progresión, y (C) Dígitos en regresión. El punto 

dentro de la caja representa la media. *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05). 

 

Las deficiencias que mostraron los pacientes en la prueba PASAT, reflejadas 

en un menor número de respuesta correctas tanto en el intervalo interestímulo de 3 

s (Controles: 48.04 ± 2.14, Pacientes: 39.18 ± 3.18) como en el de 2 s (Controles: 

41.59 ± 1.96, Pacientes: 30.45 ± 2.69; Efecto de Grupo: F(1,42) = 8.35, P = 0.006, 

PFDR = 0.028, ηp
2 = 0.16; Figura 26A), corroboraron las alteraciones en la memoria 

de trabajo observadas en la prueba de dígitos en orden inverso.  
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Para ahondar en dichas deficiencias, se analizó la proporción de pares de 

respuestas correctas consecutivas dadas por ambos grupos (díadas), y se encontró 

que el número de díadas correctas producido por los pacientes durante el ensayo 

con un intervalo interestímulo de 2 segundos (0.53 ± 0.05), fue significativamente 

menor (F(1,42) = 6.68, P = 0.013, PFDR = 0.028, ηp
2 = 0.14) al de los controles (0.73 

± 0.03; Figura 26B). El número de díadas producidas puede interpretarse como el 

grado en que los procesos de la memoria de trabajo se utilizan, de manera que los 

pacientes parecen tener una menor capacidad para mantener información auditivo-

verbal en contextos muy demandantes.  

Adicionalmente, se analizó el porcentaje de respuestas correctas que 

siguieron a una omisión, ya que esto es una medida directa del uso de una 

estrategia compensatoria que le quita carga a la memoria de trabajo para obtener 

una puntuación mayor en el PASAT. Los resultados indicaron que los pacientes 

tendieron a ignorar algunos ítems para agrupar la información en porciones más 

asequibles (y evitar desempeñar muchas tareas cognitivas simultáneamente). El 

mayor número de agrupaciones o chunks realizadas por los pacientes (0.27 ± 0.03), 

en comparación con los controles (0.13 ± 0.02), sugiere que los pacientes no se 

desempeñaron de acuerdo a la instrucción original de la tarea e intentaron 

compensar con esta estrategia de “chunking” que redujera la carga a la memoria de 

trabajo (F(1,42) = 6.57, P = 0.014, PFDR =.028, ηp
2 = 0.14; Figura 26C). 

Finalmente, cabe destacar que el análisis de la proporción de respuestas 

correctas tardías mostró un efecto de interacción significativo entre la velocidad de 

presentación de los estímulos (2 o 3 segundos) y el grupo (F(1,42) = 4.98, P = 0.031, 

PFDR =.044, ηp
2 = 0.10; Figura 26D), determinado por un mayor número de 
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respuestas tardías generado por los pacientes (0.03 ± 0.01) en comparación con los 

controles (0.02 ± 0.01), durante la condición de 3 segundos.    

3.2.2.3 Memoria visual 

No se encontraron diferencias entre el desempeño de los pacientes y el de 

los controles en ninguna de las variables derivadas de la prueba PAL, incluyendo el 

efecto de grupo en el total de errores ajustados (F(1,42) = 1.23, P = 0.274, ηp
2 = 

0.02), el número de aciertos al primer intento (t(42) = 0.42, P = 0.671, d = 0.13), el 

promedio de errores para completar un nivel de dificultad exitosamente (U = 230.00, 

P = 0.773, r = -0.04), y el número de niveles de dificultad completados con éxito (U 

= 210.50, P = 0.292, r = -0.15). 
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Figura 26 
 
Desempeño de controles y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en la prueba 
PASAT. 

 

 

 

Nota. (A) Total de respuestas correctas. (B) Proporción de respuestas correctas que corresponden 

a didadas. (C) Proporción de respuestas correctas que corresponden a chunks. (D) Proporción de 

respuestas correctas que fueron emitidas de forma tardía. Las barras y sombras representan el error 

estándar de la media (EEM). *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05). Las puntuaciones señaladas 

con “log 10” fueron transformadas con el logaritmos base 10 para corregir el sesgo de sus 

distribuciones.  
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3.2.2.4 Memoria verbal  

Los pacientes mostraron un desempeño adecuado en la prueba RAVLT. Por 

ejemplo, en la Figura 27A se puede observar que la curva de aprendizaje fue 

igualmente eficiente en pacientes y controles (F(1,42) = 8.35, P = 0.006, PFDR = 

0.028, ηp
2 = 0.16). El resto de las medidas no mostraron diferencias entre los grupos 

(tasa de aprendizaje: t(51) = 0.35, P = 0.726, PFDR = 0.829, d = 0.09; tasa de olvido: 

U = 281.00, P = 0.293, PFDR = 0.492, r = -0.14; interferencia proactiva: U = 294.00, 

P = 0.010, PFDR = 0.492, r = -0.35; falsos negativos: U = 322.00, P = 0.577, PFDR = 

0.769, r = -0.07).  

Sin embargo, el número de perseveraciones recurrentes que generaron los 

pacientes en esta tarea (5.50/5.25) fue mayor en comparación con los controles 

(2.00/5.00; U = 153.50, P < 0.001, PFDR < 0.001, r = -0.49; Figura 27B). El mismo 

efecto se describió en el número de intrusiones (Controles: 0.00/1, Pacientes: 

2.00/3.00; U = 213.00, P = 0.019, PFDR = 0.025, r = -0.32; Figura 27C). De igual 

forma, antes de corregir con FDR el valor P, el desempeño en la memoria de 

reconocimiento de los pacientes (12.50/3.25) fue significativamente menor (U = 

222.00, P = 0.019, PFDR = 0.076, r = -0.32) al de los controles (14/3.25). Aunque esta 

diferencia en la memoria de reconocimiento no sobrevivió la corrección estadística, 

la razón de esta tendencia se mantuvo significativa debido a que los pacientes 

(1.00/2.50) generaron un mayor número de falsos positivos en comparación con los 

controles (0.00/1.00) durante la fase de memoria de reconocimiento (U = 200.50, P 

= 0.005, PFDR = 0.040, r = -0.39; Figura 27D).  

Los resultados en la prueba RAVLT-S sugieren una alteración en los 

procesos de monitoreo o auto supervisión, sin que ello afecte de forma directa en 
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los procesos de codificación, almacenamiento o evocación de información auditiva 

verbal. 

 

Figura 27 
 
Desempeño de controles y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en la prueba 
RAVLT-S 
 

 

 

Nota. (A) Número de palabras correctas recordadas durante cada ensayo de codificación (A1 a A5). 

(B). Total de perseveraciones recurrentes ocurridas durante los ensayos de codificación y evocación 

inmediata, de interferencia y demorada. (C) Total de intrusiones ocurridas durante los ensayos de 

codificación y evocación inmediata, de interferencia y demorada. (D) Reconocimiento espurio de 

información no familiar. El punto dentro de la caja representa la media. Las barras y sombras 

representan el error estándar de la media (EEM). *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05).  
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3.2.2.5 Habilidades lingüísticas 

Debido a que la velocidad de articulación de los pacientes (28.11±1.62) fue 

menor a la de los controles (35.74 ± 1.24; t(52) = -3.74; P < 0.001, d = -1.02), se 

utilizaron las puntuaciones de Pata como covariables en los análisis de fluidez 

verbal (Figura 28A).  

En lo que respecta a la fluidez semántica, los pacientes (19.85 ± 0.89) 

generaron una menor cantidad de palabras correctas, respecto a los controles 

(24.78 ± 0.91; F(1,51) = 7.90, P = 0.007, PFDR < 0.001, η2 = 0.13; Figura 28B); 

además, aunque no existieron diferencias entre pacientes y controles respecto al 

número de agrupaciones semánticas (F(1,51) = 0.649, P = 0.424, PFDR = 0.530, ηp
2 

= 0.01), el tamaño promedio de las agrupaciones fue menor en los pacientes (2.47 

± 0.12) respecto a los controles (3.22 ± 0.27;  F(1,51) = 7.62, P = 0.008, PFDR = 

0.026, ηp
2 = 0.13; Figura 28C). Finalmente, el número de saltos entre agrupaciones 

semánticas no mostró diferencia entre los grupos (F(1,51) < 0.001, P = 0.993, PFDR 

= 0.993, ηp
2 < 0.001).   

En cuanto a la fluidez fonológica, los pacientes mostraron afectaciones en el 

número de agrupaciones generadas (Controles: 1.14 ± 0.17, Pacientes: 0.62 ± 0.16; 

F(1,51) = 6.44, P = 0.014, PFDR < 0.035, ηp
2 =.11; Figura 28D), y en el tamaño 

promedio de las agrupaciones fonológicas (Controles: 3.23 ± 0.28 , Pacientes: 2.47 

± 0.12; F(1,51) = 7.63, P = 0.008, PFDR < 0.001, ηp
2 =.13; Figura 28E). No se 

encontraron diferencias entre los grupos en cuanto al total de palabras generadas 

(F(1,51) = 2.15, P = 0.149, PFDR = 0.212, ηp
2 = 0.04), ni el número de saltos entre 

agrupaciones fonológicas (F(1,51) < 0.001, P = 0.993, PFDR = 0.993, ηp
2 < 0.001).  
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Figura 28 
 
Desempeño de controles y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en las 
pruebas de fluidez semántica y fonológica 
 

 

 

Nota. (A) Velocidad de articulación medida por la prueba Pata. (B) Total de palabras correctas 

generadas en la fluidez verbal semántica. (C) Tamaño promedio de las agrupaciones semánticas. 

(D) Número de agrupaciones fonológicas. (E) Tamaño promedio de las agrupaciones fonológicas. El 

punto dentro de la caja representa la media. *P < 0.05 tras corrección FDR (q = 0.05).  

 

3.2.2.6 Toma de decisiones 

En la tarea CGT, los pacientes demostraron ser capaces de identificar 

adecuadamente contextos de riesgo (Calidad de la apuesta: F(1,52) = 0.665, P = 

0.418, ηp
2 = 0.01), mostrando preferencia por los contextos seguros en la toma de 

decisión. El ajuste al riesgo fue adecuado (F(1,50) = 0.782, P = 0.381, ηp
2 = 0.01),  

y no se mostraron impulsivos (Tamaño de la apuesta en ascendente y descendente: 

F(1,51) = 0.335, P = 0.566, ηp
2 < 0.001).  
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Cabe resaltar que en la tarea CGT, los contextos de riesgo nunca fueron 

asociados a recompensas. En contraste, en la tarea GDT, los contextos de riesgo 

fueron asociados a infrecuentes recompensas altas, seguidas de castigos 

significativos y frecuentes. En estos casos, a pesar de que los pacientes habían 

demostrado ser capaces de evadir el riesgo, su toma de decisión se vio 

severamente afectada mostrando ahora una preferencia poco adaptativa por el 

riesgo ante una promesa muy débil de tener una recompensa muy grande. Los 

controles eligieron apuestas consideradas de riesgo en el 28.6% de los ensayos; 

mientras que los pacientes lo hicieron el 47.7% de las veces (χ2(1) = 37.04, P < 

0.001, PFDR < 0.001 V de Cramer = 0.20; Figura 29A).  

De forma particular, se encontró un efecto de interacción significativo entre la 

elección de apuesta y el grupo (F(2.16,112.70) = 5.01, P = 0.007, PFDR < 0.001, ηp
2 

= 0.09; Figura 29B). El análisis de los efectos simples demostró que los pacientes 

(0.56 ± 0.08) tuvieron una preferencia (P = 0.001) por apostar a la elección más 

riesgosa (1 número) en comparación con los controles (0.21 ± 0.05), que prefirieron 

la opción más segura (4 números) un mayor número de ocasiones (Controles:0.081 

± 0.08, Pacientes: 0.52 ± 0.09; P = 0.028). El estilo de apuesta con preferencia al 

riesgo mostrado por los pacientes ocasionó que terminaran el juego con una deuda 

promedio (-2014.81 ± 673.18), mientras que los controles lo hicieron con un saldo 

positivo promedio (870.37 ± 33.53) significativamente mayor (t(52) = 3.84, P < 0.001, 

PFDR < 0.001, d = 1.04; Figura 29C).   
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Figura 29 
 
Desempeño de controles y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en la prueba 
Game of Dice Task (GDT) 

 

 

 

Nota. (A) Porcentaje de ensayos en que los participantes prefirieron hacer apuestas seguras (3 y 4 

números) y riesgosas (1 y 2 números). (B) Frecuencia en que se seleccionó cada opción de apuesta. 

(C) Saldo final con el que los participantes terminaron la tarea. Las barras y sombras representan el 

error estándar de la media (EEM). El punto dentro de la caja representa la media. *P < 0.05 tras 

corrección FDR (q = 0.05).   

 

3.2.2.7 Funciones ejecutivas 

El efecto de interferencia Stroop se analizó contrastando entre los grupos el 

número de errores cometidos en las condiciones congruentes e incongruentes de la 

tarea MTT, lo cual arrojó nulas diferencias estadísticamente significativas en la 

interacción grupo x condición (F(1,42) = 0.82, P = 0.369, ηp
2 = 0.36) y en el efecto 

de grupo (F(1,42) = 3.86, P = 0.056, PFDR = 0.072, ηp
2 = 0.08).  

En la tarea IED los pacientes (9.00/2.00) completaron un menor número de 

etapas en comparación con los controles (9.00/0.00; U = 239.00, P = 0.004, PFDR = 

0.018, r = -0.40; Figura 24A). Al analizar el número de errores ajustados, fue 

llamativo que los pacientes cometieron un mayor número de errores en comparación 
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con los controles (F(3.43,178.54) = 2.86, P = 0.032, PFDR = 0.048, ηp
2 = 0.05) en las 

etapas correspondientes al aprendizaje inverso (Etapa 5 CDR: P = 0.029; Etapa 7 

IDR: P = 0.046; Etapa 9 EDR: P = 0.005), pero no en las etapas asociadas a la 

flexibilidad cognitiva (Etapa 6 IDS y Etapa 8 EDS; Figura 24B).  

Respecto a la planeación, los pacientes (0.62 ± 0.02) requirieron un número 

significativamente mayor de movimientos (F(1,52) = 8.50, P = 0.005, PFDR = 0.018, 

ηp
2= 0.14; Figura 24C) en comparación con los controles (0.58 ± 0.02) para 

solucionar los problemas planteados en los 4 niveles de dificultad de la tarea SOC. 

De igual forma, los controles (2.16 ± 0.07) fueron capaces de resolver un número 

significativamente mayor de problemas (F(1,52) = 8.20, P = 0.006, PFDR = 0.018, 

ηp
2= 0.13) que los pacientes (1.78 ± 0.07) con el número mínimo de movimientos 

requeridos (Figura 24D).  

A pesar de que los pacientes tuvieron una planeación poco eficiente, no 

dieron señales de un comportamiento impulsivo ya que pasaron el mismo tiempo 

que los controles tratando de encontrar una estrategia de solución adecuada, tal 

como fue medido por el tiempo promedio para iniciar la solución de problemas 

(Efecto de Grupo: F(1,52) = 0.86, P = 0.357, PFDR = 0.357, ηp
2= 0.01). 

Finalmente, ambos grupos mostraron un desempeño similar en la capacidad 

de multitarea, la cual se se analizó contrastando entre los grupos el número de 

errores cometidos en las condiciones de requerimientos simples y múltiples de la 

tarea MTT (Efecto de Interacción condición x Grupo: F(1,42) = 2.80, P = 0.102, PFDR 

= 0.247, ηp
2= 0.06).  
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3.2.2.8 Atribución emocional 

En la tarea de “Leer la mente en los ojos”, los pacientes (21.65 ± 0.91) 

tuvieron un peor desempeño respecto a los controles (26.07 ± 0.51), el cual se 

manifestó en un número significativamente menor de aciertos (t(39.52) = 4.21, P < 

0.001, d = 1.16; Figura 30E). 

 

Figura 30 

 
Desempeño de controles y pacientes con infartos cerebelosos crónicos en las 
pruebas de funciones ejecutivas y atribución emocional 
 

 

 

Nota. (A) Número de etapas completadas en la prueba IED. (B) Total de errores ajustados en cada 

una de las nueve etapas de la prueba IED. (C) Promedio de movimientos necesarios para resolver 

los problemas planteados en cada nivel de dificultad de la prueba SOC. (D) Número de problemas 
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resueltos en el mínimo de movimientos requeridos durante cada nivel de dificultad de la prueba SOC. 

(E) Total de aciertos en la prueba “Leer la mente en los ojos”. Las barras y sombras representan el 

error estándar de la media (EEM). El punto dentro de la caja representa la media. *P < 0.05 tras 

corrección FDR (q = 0.05). IED = Intra Extra Dimensional Set Shift. SOC = Stocking of Cambridge.  

 

3.2.2.9 Análisis de componentes principales  

Se realizó un ACP con las puntuaciones derivadas de las diferentes pruebas 

incluidas en la batería neuropsicológica aplicada a los pacientes con infartos 

cerebelosos crónicos. Lo anterior se realizó debido a la gran cantidad de mediciones 

derivadas de esta batería.  

El ACP se realizó sólo en aquellas pruebas que mostraron potencial para ser 

factorizadas, lo cual se determinó por una puntuación en el índice de Kaiser-Meyer-

Olkin (KMO) mayor a 0.5. En todas las pruebas incluidas se produjo una solución 

ortogonal de 2 componentes, con excepción de la prueba IED que produjo una 

solución de 3 componentes. La varianza total explicada por dichos componentes se 

enlista a continuación: 93.83% en PASAT, 81.75% en PAL, 67.80% en fluidez 

verbal, 81.80% en SOC, 55.86% en CGT, 78.04% en IED y 95.93% en MTT. La 

figura 25 muestra con un asterisco las mediciones que tuvieron la carga más alta (> 

0.40) en cada componente. Los componentes de cada prueba fueron interpretados 

de acuerdo a su significado cognitivo, como se enlista a continuación, junto con el 

porcentaje de varianza explicado por cada uno (Figura 31). 

El PASAT estuvo conformado por un componente de memoria de trabajo 

(76.22%) y otro de velocidad de procesamiento (17.61%). La prueba PAL incluyó un 

componente de desempeño mnésico general (65.42%), y otro componente que 
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reflejaba la eficacia en los requerimientos mnésicos más demandantes de la prueba 

(16.33%). En la fluidez verbal se produjo un componente interpretado como la 

habilidad para desengancharse de categorías semánticas y fonológicas, y brincar a 

nuevas categorías (44.87%) como una estrategia para agilizar la producción de un 

mayor número de palabras. Además, se generó un componente específico para la 

producción de palabras en clústers fonológicos (22.93%).   

La prueba SOC incluyó un componente relacionado al tiempo requerido para 

generar una estrategia de solución antes de ejecutar un plan (30.92%), y otro 

componente asociado a la eficacia del plan ideado (24.94%). En el caso de la 

prueba CGT, se aisló un componente asociado a la calidad de la toma de decisión 

(46.15%), y uno relacionado a la tolerancia para dar una respuesta; es decir, no 

mostrar aversión a la espera (27.56%).  

En cuanto a la prueba IED, los tres componentes generados incluyeron al 

aprendizaje inverso (45.79%), la habilidad para completar la tarea hasta la última 

etapa (21.01%), y la capacidad de ejecutar adecuadamente los ensayos que 

incluían una discriminación compuesta de los estímulos (11.25%). Finalmente, en 

MTT se generó un componente de procesamiento de información compleja con 

efecto Stroop y multitarea (61.37%), y otro de información simple (34.55%).  
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Figura 31 
 
Cargas de los componentes derivados del ACP 

 

 

 

Nota. *Puntuaciones que cargaron más alto (> 0.40) en cada componente. Las puntuaciones que fueron 

invertidas para facilitar su interpretación están marcadas con una + 
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3.3 Bases neurales de las alteraciones cognitivas   

A continuación, se presentan los análisis de asociación entre las deficiencias 

cognitivas en los pacientes con AEC10 y el grosor cortical cerebral/cerebeloso. 

También se reportan los análisis de mapeo síntoma-lesión realizados en el grupo 

de pacientes con infartos cerebelosos.   

3.3.1 Pacientes con AEC10 

Los análisis de grosor cortical se desarrollaron para determinar si las 

alteraciones cognitivas en los pacientes con AEC10 podían ser explicadas por un 

deterioro específico en regiones circunscritas del cerebelo que se han asociado 

previamente a ciertos procesos cognitivos en la topografía funcional del cerebelo 

humano. Como una explicación alternativa a estas deficiencias, también se 

exploraron las asociaciones entre el deterioro cognitivo y el grosor cortical cerebral.  

Los resultados mostraron relaciones positivas significativas entre el número 

de etapas completadas en la tarea IED y el grosor cortical en los giros izquierdos 

frontal medio caudal, temporal inferior, temporal medio, opercular y cingulado 

(Figura 32A-D). El grosor cortical de algunas regiones adicionales también se 

encontraron asociadas a esta puntuación cognitiva (Tabla 6).      

Respecto a los lóbulos cerebelosos, se encontró una correlación significativa 

positiva entre la amplitud del span de memoria visoespacial (SSP-directo) y el grosor 

cortical de los lóbulos cerebelosos bilaterales VI, IX, y el lóbulo derecho X (Figura 

32E). Las puntuaciones en SARA mostraron una correlación significativa negativa 

con el grosor cortical de múltiples lóbulos cerebelosos, como se muestra en la 

Figura 32F.   
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Figura 32 
 
Regiones cerebrales que mostraron relaciones significativas (después de 
correcciones FDR) entre el grosor cortical y el número de etapas completadas en la 
tarea IED. 
 

 

 

Nota. (A) Giro frontal medio caudal izquierdo. (B) Giro temporal inferior izquierdo. (C) Giro temporal 

medio izquierdo. (D) Giro opercular. El panel inferior muestra los lóbulos cerebelosos con 

correlaciones significativas (después de correcciones FDR) del grosor cortical con (E) Puntuaciones 

en SARA y (F) Amplitud del span mnésico-atencional visoespacial en la tarea SSP directo. Los ejes 
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X y Y en los diagramas de dispersión están expresados como residuales debido a que las 

correlaciones parciales fueron ajustadas con la edad como covariable.  

 

 

Tabla 6 

 Regiones cerebrales que mostraron relaciones significativas entre el grosor cortical y 
las etapas completadas en la tarea IED por los pacientes con AEC10  

Valor 
máximo 
de clúster 

Vértice 
máximo 

Tamaño(mm2) Coordenadas 
Talairach 

Localización cortical 

 X Y Z 
 

 

7.6999 108120 134.88 -35.0 11.1 32.9 

Giro frontal medio 
izquierdo 
 

5.0544 40203 53.45 -43.3 -14.1 -34.3 

Giro temporal inferior 
izquierdo 
 

4.9183 93843 26.72 -49.8 -23.0 -12.8 

Giro temporal medio 
izquierdo 
 

4.1948 37859 40.69 -45.6 10.0 2.6 
Giro opercular izquierdo 
 

4.0190 91436 5.45 -31.4 -57.3 -9.8 
Giro fusiforme izquierdo 
 

4.0011 61462 5.12 -56.9 -57.4 4.8 

Giro temporal medio 
izquierdo 
 

3.9377 123153 5.23 -39.3 19.4 31.1 

Giro frontal medio caudal 
izquierdo 
 

3.8556 89076 1.82 -12.8 -54.1 9.0 

Giro istmocingulado 
izquierdo 
 

Las coordenadas representan el valor máximo de clúster en el espacio Talairach. 

 

3.3.2 Pacientes con infartos cerebelosos crónicos 

En la siguiente sección se mostrarán los resultados del mapeo síntoma-lesión 

realizado con las puntuaciones cognitivas de los pacientes con infartos cerebelosos 

crónicos derivados de la escala SCCA y de la batería neuropsicológica extensa.  
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3.3.2.1 Mapeo síntoma-lesión en la escala SCCA 

El análisis topológico inicial de las lesiones reveló una amplia cobertura de la 

corteza cerebelosa, mostrando mayor incidencia de los infartos en los lóbulos 

cerebelosos Crus II, VIIb y VIIIa del hemisferio derecho (Figura 33B).  

El análisis SVR-LSM con el toolbox de DeMarco & Turkeltaub (2018) mostró 

que un peor desempeño en la escala SCCA estuvo asociado a daño en el lóbulo 

cerebeloso posterior derecho, particularmente en las porciones laterales del lóbulo 

VI y Crus I, habiendo también una pequeña extensión del clúster al lóbulo 

cerebeloso anterior derecho (Figura 33C).  

El análisis de SVR-LSM para las subpruebas de fluidez semántica y dibujo 

de un cubo también produjeron clústers significativos en porciones laterales del 

lóbulo VI derecho y Crus I derecho (Figura 33C). Por otro lado, el desempeño en la 

alternancia de categorías se vio impactado cuando el daño producido por los infartos 

involucró porciones laterales del lóbulo VIIB, Crus I y Crus II derechos (Figura 33C). 

No se encontraron clústers significativos asociados con el desempeño en la prueba 

MoCA o con ninguna otra subprueba incluida en la escala SCCA. 

Las regiones cerebelosas clínicamente significativas, identificadas con el 

análisis de SVR-LSM, fueron parcialmente replicadas con aproximaciones 

metodológicas suplementarias para el mapeo síntoma-lesión.  

Por ejemplo, aunque el SVR-LSM desarrollado con el toolbox original de 

Zhang et al. (2014) resultó en clústers más extensos y distribuidos, se encontró un 

claro sobrelape de regiones entre los resultados obtenidos con este toolbox 

alternativo, y los resultados principales obtenidos con la versión actualizada de 

DeMarco & Turkeltaub (2018). Esta coincidencia de resultados entre ambos toolbox 
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se centró en las porciones hemisféricas del lóbulo cerebeloso posterior derecho, 

como un área clínicamente significativa para determinar alteraciones en las 

puntuaciones totales de la escala SCCA, y en las puntuaciones de las subpruebas 

de fluidez semántica, alternancia de categorías y dibujo de un cubo. Adicionalmente, 

el toolbox original expuso un clúster significativo para la fluidez fonológica (Figura 

34C). Los análisis realizados con la optimización de hiperparámetros encontraron 

resultados casi idénticos, solo que con clústers más grandes (Figura 34D). 

De forma semejante, el mapeo univariado con VBLSM reveló que un mayor 

número de puntuaciones cognitivas deficientes, incluido el MoCA, estuvieron 

asociados a daño en el hemisferio cerebeloso derecho. Para el dibujo de un cubo, 

los clústers significativos fueron llamativamente similares a los resultados obtenidos 

con el toolbox actualizado para SVR-LSM de DeMarco & Turkeltaub (2018), lo que 

incluyó a porciones laterales del lóbulo VI y Crus I. Además, las puntuaciones 

deficientes en la alternancia de categorías reflejaron daño a porciones laterales del 

Crus II derecho, tal como en el análisis de SVR-LSM (Figura 34E).     

Las puntuaciones totales deficientes en la escala SCCA se asociaron con 

lesiones en clústers más amplios que el observado con el toolbox actualizado para 

SVR-LSM. Por el contrario, el desempeño deficiente en la fluidez semántica y 

fonológica se relacionó con clústers más pequeños que se extendieron a porciones 

laterales de los lóbulos derechos I-IV, V y VI. En el caso de la fluidez fonológica, 

estos resultados se traslaparon en gran medida con el clúster generado utilizando 

el toolbox original para SVR-LSM. 

En resumen, las principales diferencias entre las metodologías alternas para 

realizar el mapeo síntoma-lesión consistieron en la producción de clústers más 
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grandes y más distribuidos en comparación con el toolbox de DeMarco & Turkeltaub 

(2018), cuyas actualizaciones en el control de covariables y de corrección para 

múltiples comparaciones generan un menor número de hallazgos falsos positivos.  

 

Figura 33 
 
Resultados del mapeo síntoma-lesión 
 

 

 
Nota. (A) Representación plana del cerebelo humano desarrollada por Diedrichsen y Zotow (2015). 

La “H” representa a las porciones hemisféricas, en contraste con las porciones del vermis 

sombreadas en la parte media del mapa plano. (B) Topografía de la lesión de 22 infartos cerebelosos 

mostrando el número de lesiones sobrelapadas por voxel con un mapa de colores cálidos. (C) 

Resultados del mapeo síntoma-lesión multivariado basado en regresión de vectores de soporte 

desarrollado con el toolbox actualizado de DeMarco & Turkeltaub (2018). Los valores P están 
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umbralizados de 0 a 0.005 (violeta a amarillo), mostrando el peso de los valores beta significativos 

después de permutaciones. E-SCCA = Escala del Síndrome Cerebeloso Cognitivo Afectivo.   

 

Figura 34 
 
Resultados del mapeo síntoma-lesión basado en diferentes aproximaciones 
metodológicas complementarias 
 

 

 

Nota. (A) Representación plana del cerebelo humano desarrollada por Diedrichsen y Zotow (2015). 

La “H” representa a las porciones hemisféricas, en contraste con las porciones del vermis 

sombreadas en la parte media del mapa plano. (B) Topografía de la lesión de 22 infartos cerebelosos 

mostrando el número de lesiones sobrelapadas por voxel con un mapa de colores cálidos. (C) y (D) 

Resultados del mapeo síntoma-lesión multivariado basado en regresión de vectores de soporte 



131 

 

desarrollado con el toolbox original de Zhang et al. (2014), que incluyó a la tasa de Falsos 

Descubrimientos como estrategia para la corrección de múltiples comparaciones y un “control de 

volumen total directo”. (C) Hiperparámetros fijos de costo = 30 y gamma = 5. (D) Hiperparámetros 

optimizados realizados con un esquema de “grid search” y “five-fold cross-validation”. (E) Resultados 

del análisis univariado VBLSM. Para (C), (D) y (E), los valores P están umbralizados de 0 a 0.005 

(violeta a amarillo), mostrando el peso de los valores beta significativos después de permutaciones 

(C y D). E-SCCA = Escala del Síndrome Cerebeloso Cognitivo Afectivo.   

  

3.3.2.2 Mapeo síntoma-lesión en la batería neuropsicológica extensa 

El pobre desempeño en la fluidez semántica y las deficiencias en el 

aprendizaje inverso mostraron asociaciones con regiones intra y trans lobulares del 

lóbulo cerebeloso posterior derecho, particularmente en regiones correspondientes 

a los hemisferios cerebelosos y regiones paravermianas. 

De forma particular, el análisis con SVR-LSM mostró que un peor desempeño 

en el componente “habilidad de cambiar”, junto con el número reducido de palabras 

generadas en la fluidez semántica, se asociaron a las lesiones en porciones 

laterales derechas del lóbulo cerebeloso VI y Crus I, extendiéndose a pequeñas 

porciones del lóbulo cerebeloso anterior derecho (Figura 35C). Teniendo en 

consideración que el lóbulo cerebeloso anterior ha sido considerado como el 

“cerebelo motor”, los análisis fueron repetidos con ambas puntuaciones ajustadas 

para velocidad de articulación (medida con la prueba Pata); sin embargo, como se 

observa en la Figura 35C, los resultados se mantuvieron consistentes con y sin el 

ajuste de las puntuaciones Pata.      

El análisis de SVR-LSM en las puntuaciones de aprendizaje inverso (medido 

con el número de errores realizados en la etapa 5 de la tarea IED), produjo un clúster 
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significativo en el lóbulo posterior derecho del cerebelo, involucrando el daño en 

porciones laterales de los lóbulos Crus I, Crus II, VIIb, VIIIa y VIIIb (Figura 35C). Los 

análisis de SVR-LSM no revelaron clústers significativos asociados a ninguna otra 

medida cognitiva.  

Para probar la consistencia de los resultados utilizando diferentes 

aproximaciones metodológicas en mapeo síntoma-lesión, se realizaron los mismos 

análisis alternativos utilizando los toolbox complementarios que se aplicaron con la 

escala SCCA. Los análisis mostraron que cuando se empleó el toolbox original de 

Zhang et al. (2014) con (Figura 36C) y sin optimización (Figura 36D) de 

hiperparámetros, y cuando se corrió el análisis univariado con VBLSM (Figura 36E), 

se encontraron resultados muy semejantes a los encontrados con el análisis 

principal desarrollado con el toolbox de DeMarco & Turkeltaub (2018). 

Este patrón de resultados implicó que el aprendizaje inverso se asoció en 

todos los casos a la lesión de áreas en porciones laterales de los lóbulos Crus I, 

Crus II, VIIb, VIIIa y VIIIb;  mientras que las puntuaciones relacionadas al cambio de 

set en la fluidez semántica, y el desempeño global en esta tarea, se asociaron a la 

lesión del lóbulo derecho Crus I y VI, abarcando porciones del lóbulo cerebeloso 

anterior, aun cuando las puntuaciones fueron controladas para considerar la 

variabilidad aportada por la velocidad de articulación. Al igual que lo descrito para 

el análisis del mapeo síntoma-lesión con la escala SCCA, las diferencias en los 

análisis alternativos radicaron, en este caso, en la producción de clústers más 

grandes y más dispersos en comparación con el toolbox de DeMarco & Turkeltaub 

(2018), cuyas implementaciones metodológicas le permiten generar resultados más 

robustos.  
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Figura 35 
 
Resultados del mapeo síntoma-lesión 
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Nota. Resultados del mapeo síntoma-lesión. (A) Representación plana del cerebelo humano 

desarrollada por Diedrichsen y Zotow (2015). La “H” representa a las porciones hemisféricas, en 

contraste con las porciones del vermis sombreadas en la parte media del mapa plano. (B) Topografía 

de la lesión de 27 infartos cerebelosos mostrando el número de lesiones sobrelapadas por voxel con 

un mapa de colores cálidos. (C) Resultados del mapeo síntoma-lesión multivariado basado en 

regresión de vectores de soporte desarrollado con el toolbox actualizado de DeMarco & Turkeltaub 

(2018). Los valores P están umbralizados de 0 a 0.005 (violeta a amarillo), mostrando el peso de los 

valores beta significativos después de permutaciones. IED = Intra Extra Dimensional Set Shift. ACP 

= Análisis de componentes principales. CP = Componente Principal. 
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Figura 36 
 
Resultados del mapeo síntoma-lesión basado en diferentes aproximaciones 
metodológicas complementarias 
 

 

 

Nota. (A) Representación plana del cerebelo humano desarrollada por Diedrichsen y Zotow (2015). 

La “H” representa a las porciones hemisféricas, en contraste con las porciones del vermis 

sombreadas en la parte media del mapa plano. (B) Topografía de la lesión de 27 infartos cerebelosos 

mostrando el número de lesiones sobrelapadas por voxel con un mapa de colores cálidos. (C) y (D) 

Resultados del mapeo síntoma-lesión multivariado basado en regresión de vectores de soporte 

desarrollado con el toolbox original de Zhang et al. (2014), que incluyó a la tasa de Falsos 

Descubrimientos como estrategia para la corrección de múltiples comparaciones y un “control de 

volumen total directo”. (C) Hiperparámetros optimizados realizados con un esquema de “grid search” 

y “five-fold cross-validation”. (D) Hiperparámetros fijos de costo = 30 y gamma = 5. (E) Resultados 
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del análisis univariado VBLSM. Para (C), (D) y (E), los valores P están umbralizados de 0 a 0.005 

(violeta a amarillo), mostrando el peso de los valores beta significativos después de permutaciones 

(C y D). IED = Intra Extra Dimensional Set Shift. ACP = Análisis de componentes principales. CP = 

Componente Principal.  

 
Para cerrar esta sección, es necesario mencionar que aunque el aprendizaje 

inverso y la habilidad para cambiar parecen dos procesos cognitivos 

complementarios, los cuales incluyen la habilidad para desengancharse de 

estímulos que ya no son recompensados y cambiar a un nuevo estímulo, es 

interesante que ambos procesos estuvieran asociados al daño en dos clústers 

cerebelosos espacialmente distantes.  

La correlación negativa significativa entre el aprendizaje inverso y la habilidad 

para cambiar entre estímulos (Figura 37A), corroboró la complementariedad de 

ambos procesos, cuyas alteraciones estuvieron asociadas a regiones disociadas 

del cerebelo. Tanto el aprendizaje inverso como la habilidad para cambiar de set 

mostraron una correlación significativa con las puntuaciones de memoria verbal de 

trabajo derivadas del PASAT; además, el aprendizaje inverso también mostró 

correlación con el desempeño en la planeación medido por la prueba SOC (Figura 

37B-F). Cabe destacar que para los análisis de correlación entre estas pruebas, las 

puntuaciones cognitivas fueron corregidas para la edad, escolaridad y tiempo de 

evolución post-infarto. En el caso de las habilidad para cambiar entre categorías de 

la fluidez verbal semántica, se incluyó a la velocidad de articulación como 

covariable.  
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Figura 37 
 
Análisis de correlación 
 

 

 

Nota. Los diagramas de dispersión muestran la correlación del componente principal asociado a la 

habilidad para cambiar entre categorías en la fluidez verbal con (A) el aprendizaje inverso medido 

por el IED, y (B) el componente principal asociado al desempeño en memoria de trabajo medido por 

el PASAT. Los siguientes diagramas de dispersión muestran la asociación del aprendizaje inverso 

medido por la prueba IED con (C) el porcentaje de diadas producido en el ensayo con intervalo 

interestímulo de 2 segundos en PASAT, (D) los problemas resueltos en el mínimo de movimientos 

durante la prueba SOC, (E) el componente principal asociado al desempeño en memoria de trabajo 

medido por el PASAT, y (F) el porcentaje de chunks producidos en la prueba PASAT. Los ejes X y 

Y en los diagramas de dispersión están expresados como residuales debido a que todas las 

puntuaciones fueron ajustadas (aju.) por edad, escolaridad y tiempo de evolución post-infarto. La 

habilidad para cambiar entre categorías en la fluidez verbal también se ajustó por velocidad de 

articulación, medida por la prueba Pata.  
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4. Discusión 

4.1 AEC10 

En este trabajo se aplicó una batería neuropsicológica extensa para hacer 

una caracterización inicial de los posibles déficits cognitivos específicos de dominio 

en una cohorte de pacientes con AEC10. Los resultados mostraron alteraciones en 

la memoria visual y visoespacial a corto plazo, capacidad reducida en la memoria 

verbal de trabajo, capacidad de almacenamiento disminuida en la memoria verbal, 

y alteraciones en el monitoreo, planeación y flexibilidad cognitiva. Estos cambios 

cognitivos fueron independientes de la presencia de crisis epilépticas y de la 

severidad de la ataxia; sin embargo, estuvieron relacionados a las variaciones del 

grosor cortical en regiones específicas del cerebro y cerebelo. Este trabajo se 

consolida como el primero en explorar las bases neurales que subyacen a las 

alteraciones cognitivas resultantes de la AEC10.     

4.1.1 Desempeño motor y su relación con el volumen de materia gris 

cerebelosa     

La escala SARA reveló que todos los pacientes tuvieron un rango variable de 

alteraciones relacionadas a la ataxia cerebelosa. De forma congruente a estudios 

previos con ataxias espinocerebelosas (Arruda et al., 2020; J. Wang et al., 2010), 

los resultados de este estudio mostraron que la mayor severidad en los síntomas 

motores atáxicos estuvo asociada a un inicio más temprano de los síntomas, y a 

una mayor duración de la enfermedad.  

Las puntuaciones en la escala SARA no mostraron correlaciones con el 

grosor cortical cerebral; sin embargo, estuvieron correlacionadas con el grosor del 

lóbulo cerebeloso anterior y posterior, de forma bilateral, incluyendo regiones 
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elocuentes del lóbulo anterior cuya menor densidad de materia gris ha sido asociada 

a un peor desempeño motor cerebeloso en estudios previos (Hernandez-Castillo 

et al., 2019). En resumen, al igual que en otros subtipos de ataxia espinocerebelosa, 

los resultados de este estudio confirmaron que la severidad de la ataxia motora en 

la AEC10 se asocia a la extensión de la neurodegeneración cerebelosa, y no 

cerebral.  

4.1.2 Desempeño cognitivo 

Respecto al desempeño cognitivo, los hallazgos de este estudio sugieren que 

la prueba de tamizaje MoCA es útil para detectar signos de declive cognitivo en la 

AEC10. La evaluación del estatus cognitivo utilizando pruebas neuropsicológicas 

más complejas incluidas en el CANTAB, fue posible debido a que la tarea MOT 

demostró que los pacientes con AEC10 tuvieron una adecuada comprensión de 

instrucciones básicas y una precisión correcta en el uso de la pantalla táctil.   

En la memoria visual, el adecuado emparejamiento simultáneo de estímulos 

registrado durante la prueba DMS, descartó que los pacientes con AEC10 tuvieran 

alteraciones primarias de la percepción visual. Sin embargo, en la condición de 

emparejamiento demorado, los pacientes mostraron un pobre desempeño cuando 

el set de estímulos para ejecutar el reconocimiento se presentó con 12 segundos 

de demora, tras la presentación del estímulo-objetivo.  

Estos resultados sugirieron un declive de la huella mnésica cuando se le pidió 

a los pacientes que retuvieran la información durante tiempos más prolongados de 

espera. En contraste, la tasa de olvido no estuvo afectada durante menores tiempos 

de demora (0 ó 4 segundos), lo que refuerza la hipótesis de deficiencias en la 
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memoria de reconocimiento visual a corto plazo, con procesos perceptuales básicos 

preservados (Owen et al., 1995).  

Los pacientes con AEC10 también mostraron un desempeño deficiente en la 

prueba SSP en orden directo. Esta prueba involucra procesos de almacenamiento 

visoespacial a corto plazo, y también, control ejecutivo (Vandierendonck et al., 

2004).  

En resumen, los resultados en las pruebas DMS y SSP demostraron que las 

alteraciones mnésicas de los pacientes con AEC10 involucran afectaciones tanto 

en la capacidad de la memoria visual, como en la capacidad de la memoria 

visoespacial a corto plazo. En contraste,  la memoria verbal a corto plazo no estuvo 

afectada en estos pacientes.  

Respecto a la memoria verbal, la curva de aprendizaje de los pacientes, lenta 

pero ascendente, sugirió que su capacidad de aprendizaje verbal estaba 

preservada; es decir, podían codificar un volumen de información relativamente 

disminuido a través de los ensayos, y recuperarla en el largo plazo; sin embargo, el 

amplio número de respuestas falso negativas en la tarea de reconocimiento sugirió 

que la capacidad de almacenamiento estaba reducida, lo cual favoreció el 

enlentecimiento del proceso de aprendizaje (Vakil & Blachstein, 1993).  

Respecto al funcionamiento ejecutivo, este estudio encontró que los 

pacientes con AEC10 mostraron deficiencias en la monitorización de errores. Por 

otro lado, en la prueba IED, los pacientes mostraron un desempeño adecuado en la 

condición de aprendizaje inverso gracias a que fueron capaces de identificar 

adecuadamente cuando las contingencias de reforzamiento cambiaban; no 

obstante, los pacientes fallaron cuando la alternancia en la tarea involucró un 
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cambio en la dimensión perceptual de los estímulos, y no simplemente un cambio 

en la recompensa.    

Esta disociación sugirió que el control inhibitorio relacionado a recompensas 

estaba preservado en este grupo clínico (proceso dependiente de la corteza 

orbitofrontal), mientras que el control inhibitorio relacionado a la dimensión sensorial 

de los estímulos (dependiente de la corteza prefrontal dorsolateral), se encontraba 

afectado, ejerciendo a su vez un impacto negativo en los cambios atencionales y la 

flexibilidad cognitiva (Dias et al., 1996). 

La planeación, que es otra función ejecutiva típicamente asociada a la 

corteza prefrontal dorsolateral (Morris et al., 1997), también se encontró afectada 

en los pacientes con AEC10. Esta alteración se reflejó en la preferencia de los 

pacientes por realizar estrategias “ensayo y error” para la solución de problemas, 

ante la incapacidad para generar una estrategia más sofisticada que incluyera la 

simulación mental de escenarios posibles para la solución de un problema 

secuencial. A pesar de esta incapacidad para anticipar una estrategia de solución, 

no existieron evidencias de que esta dificultad estuviera condicionada por una 

conducta impulsiva.   

Finalmente, en este estudio no se encontraron afectaciones en la fluidez 

verbal, lo que es contrastante a los hallazgos preliminares de Moro et al. (2017). Es 

probable que a diferencia de Moro et al, el presente trabajo no encontró alteraciones 

en la fluidez semántica ni fonológica porque se aplicaron correcciones a estas 

puntuaciones, considerando como covariable a la velocidad de articulación.  

Teniendo en cuenta que la disartria es un signo clínico que típicamente 

acompaña a las alteraciones cerebelosas, es imprescindible considerar que la 
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producción de un menor número de palabras en las tareas de fluidez puede estar 

influida por causas de índole motora, por lo cual, la corrección de las puntuaciones 

se vuelve fundamental.    

En resumen, los hallazgos cognitivos en esta cohorte de pacientes con 

AEC10 asemejan a las alteraciones mnésicas y ejecutivas típicamente descritas en 

otros subtipos más estudiados de ataxias espinocerebelosas (Bürk et al., 2003; 

Chirino et al., 2018; Kawai et al., 2008). Estas alteraciones son parcialmente 

consistentes con el SCCA, el cual ha sido vinculado a daño en el lóbulo cerebeloso 

posterior (Stoodley et al., 2016).  

Un ejemplo de las coincidencias entre los hallazgos de este estudio y los 

síntomas asociados al SCCA, son las alteraciones en el funcionamiento ejecutivo, 

incluyendo el deterioro en la planeación y la flexibilidad atencional, así como 

también las alteraciones en el procesamiento visoespacial; sin embargo, es 

importante destacar que dichas alteraciones podrían deberse a insultos en la 

corteza prefrontal, que han sido previamente descritos en estos pacientes 

(Hernandez-Castillo et al., 2019). Además, el perfil cognitivo de esta cohorte es 

acompañado por alteraciones mnésicas, las cuales no corresponden a las secuelas 

cognitivas ocurridas tras un insulto al cerebelo (Hoche et al., 2018). 

4.1.3 Bases neurales del desempeño cognitivo 

De manera congruente a las manifestaciones visoespaciales y ejecutivas del 

SCCA, las alteraciones en memoria de trabajo visoespacial, medidas con la tarea 

SSP en orden directo, estuvieron relacionadas a las variaciones del grosor cortical 

en el lóbulo cerebeloso posterior bilateral, incluyendo al lóbulo VI. Es interesante 

que la organización funcional del cerebelo humano propuesta por King et al. (2019) 
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identificó al lóbulo VI cerebeloso como una región relacionada con la memoria de 

trabajo visoespacial.  

En contraste, las alteraciones en la flexibilidad cognitiva medidas con la 

prueba IED, estuvieron asociadas a cambios en el grosor cortical de la corteza 

prefrontal lateral, la corteza anterior del cíngulo y la región opercular, regiones que 

han sido involucradas en los correlatos neurales de la flexibilidad atencional (Dias 

et al., 1996b; Lie et al., 2006). Cabe destacar que tal como se ha descrito en tareas 

canónicas para la evaluación de la flexibilidad atencional (Lie et al., 2006), los 

hallazgos de este estudio tuvieron una lateralización izquierda.  

Adicionalmente, se encontraron correlaciones significativas entre las 

alteraciones en la flexibilidad atencional de los pacientes con AEC10, y variaciones 

en el grosor cortical del giro temporal inferior izquierdo y el giro temporal medio 

izquierdo. Este resultado es llamativo debido a que previamente se ha reportado 

que las diferencias morfológicas individuales en la corteza temporal tienen un rol 

crítico sobre la flexibilidad cognitiva (Zhu et al., 2019).  

En resumen, los cambios en el grosor cortical del cerebelo estuvieron 

claramente asociados con los síntomas motores atáxicos, tal como se esperaba; sin 

embargo, las alteraciones cognitivas estuvieron influenciadas tanto por los cambios 

en el grosor cortical cerebral, como por las variaciones del grosor cortical 

cerebeloso. De hecho, es de remarcar que aspectos diferenciales del perfil cognitivo 

de estos pacientes se asociaron con el grosor cortical cerebral y cerebeloso. Por 

ejemplo, mientras que procesos asociados a la flexibilidad atencional se vincularon 

con cambios en la corteza prefrontal, el procesamiento de información visoespacial 

se relacionó con los cambios en la corteza cerebelosa.  
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Este resultado podría ser reflejo de la variada semiología que subyace al 

perfil cognitivo de estos pacientes; por un lado, las alteraciones disejecutivas 

derivadas de la atrofia en regiones heteromodales de la corteza cerebral, y por el 

otro, las deficiencias en la memoria de trabajo típicamente asociadas a los insultos 

cerebelosos.   

4.1.4 Desempeño cognitivo y características clínicas 

La carencia de correlaciones significativas entre las deficiencias cognitivas y 

las puntuaciones en SARA, sugieren que las deficiencias cognitivas de los pacientes 

con AEC10 fueron independientes de la severidad de la ataxia. Estudios previos 

han reportado hallazgos contradictorios respecto a la asociación entre déficits 

motores y cognitivos en pacientes con ataxias espinocerebelosas. Por ejemplo, 

mientras que algunos estudios han demostrado independencia entre el declive 

motor y cognitivo en la AEC1 (Fancellu et al., 2013), AEC3 (Roeske et al., 2013), 

AEC6 (Suenaga et al., 2008), y AEC7 (Chirino et al., 2018), otros estudios han 

demostrado correlaciones significativas entre las puntuaciones motoras y cognitivas 

en AEC2 (Gigante et al., 2020; Vaca-Palomares et al., 2015). 

La contradicción en estos resultados podría estar relacionada a la 

heterogeneidad en los diseños de investigación y a las diferencias en las estrategias 

de evaluación cognitiva. Sin embargo, teniendo en cuenta los hallazgos de este 

estudio, los cuales asocian al deterioro motor de los pacientes con AEC10 

exclusivamente con los cambios cerebelosos, mientras que el declive cognitivo 

parece estar influido modularmente por los cambios corticales cerebrales y 

cerebelosos, cabría considerar que el deterioro de las funciones motoras y 

cognitivas podrían estar ligadas a tasas diferenciales de progresión degenerativa 



145 

 

entre la corteza cerebral y cerebelosa, e incluso a tasas diferenciales de progresión 

degenerativa entre regiones motoras y cognitivas del cerebelo. Dichas tasas de 

progresión diferenciales explicarían porque el patrón de deterioro motor y cognitivo 

parecen seguir una evolución independiente en algunos estudios, incluido el 

presente trabajo.  

La razón por la que no todos los subtipos de ataxia parecen presentar 

independencia entre el declive motor y cognitivo, podría deberse al hecho de que  

los patrones de progresión en la neurodegeneración son diferentes para cada 

subtipo de ataxia espinocerebelosa, afectando de manera desigual y 

desproporcionada a regiones motoras y cognitivas del cerebelo (Hernandez-Castillo 

et al., 2018).  

En relación a la presencia de crisis epilépticas en esta cohorte, el desempeño 

cognitivo descrito entre los pacientes con y sin crisis fue similar; sin embargo, la 

información detallada de las características clínicas de las crisis, como el tipo de 

crisis, la frecuencia de las crisis y su respuesta a un tratamiento, no pudo ser 

registrada. Por lo tanto, las crisis epilépticas fueron tratadas como una variable 

dicotómica (ausencia/presencia), lo cual constituyó una limitante importante de este 

estudio.  

4.2 Pacientes con infartos cerebelosos 

Durante la segunda fase de este proyecto, se demostró la existencia de 

alteraciones cognitivas clínicamente significativas en pacientes con infartos 

cerebelosos en etapa crónica de evolución. Los síntomas cognitivos incluyeron 

alteraciones en la toma de decisiones, el aprendizaje inverso, la planeación 

secuencial, la atribución emocional, la memoria de trabajo y la monitorización 
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cognitiva. Algunos de estos síntomas coinciden con los descritos en el SCCA; sin 

embargo, la extensa batería de pruebas y los análisis realizados en esta 

investigación analizan de manera más detallada los mecanismos cognitivos que 

subyacen a estas deficiencias, siendo de central importancia las dificultades en el 

aprendizaje inverso y la incapacidad  para cambiar de set. Por otro lado, los análisis 

de mapeo síntoma-lesión multivariados, aplicados por primera vez para explorar 

evidencia clínica sobre la topografía funcional del cerebelo humano, demostraron 

que las afectaciones cognitivas de estos pacientes podían ser mapeadas en 

regiones hemisféricas del lóbulo cerebeloso posterior derecho. Lo anterior se ajustó 

relativamente a la dicotomía anterior-sensoriomotora/posterior-cognitiva del 

cerebelo (Stoodley & Schmahmann, 2010). Más allá de esta división funcional 

anatómicamente restringida, la aproximación voxel a voxel generó un respaldo 

clínico a los límites funcionales intra y trans lobulares previamente descritos en el 

cerebelo humano (King et al., 2019).  

4.2.1 Desempeño motor 

La escala SARA demostró un rango de nulas o leves afectaciones motoras 

en los pacientes con infartos cerebelosos crónicos. A pesar de que se ha discutido 

ampliamente el rol del cerebelo anterior en las alteraciones de marcha, postura y 

equilibrio (King et al., 2019), las afectaciones crónicas a estas regiones no fueron 

elocuentes para producir una ataxia motora significativa. En este punto, cabe 

destacar que la historia clínica de todos los pacientes en la cohorte estuvo 

acompañada, durante la etapa aguda y subaguda, de cuando menos un síntoma 

propio del síndrome motor cerebeloso (ataxia troncal, ataxia de la marcha, disartria, 
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dismetrías, disdiadococinesias, etc.); sin embargo, estas alteraciones no perduraron 

durante la etapa crónica.  

Estudios previos han descrito una impresionante capacidad de recuperación 

motora tras insultos cerebelosos (D’Angelo & De Zeeuw, 2009). Es posible que este 

fenómeno pueda ser explicado por la peculiar homogeneidad micro anatómica de la 

corteza cerebelosa (Ramnani, 2006), que permite un rango de plasticidad ajeno a 

los insultos a la corteza cerebral; no obstante, la pregunta de la aparente 

recuperación motora espontánea prevalece abierta, y rebasa los alcances de este 

trabajo.  

4.2.2 Desempeño cognitivo 

El SCCA ha sido ampliamente caracterizado tras la adquisición de un insulto 

cerebeloso (Argyropoulos et al., 2020); sin embargo, existen contradicciones acerca 

de la persistencia de este síndrome, debido a que se ha reportado una mejoría 

sustancial de los síntomas cognitivos tras superar la etapa aguda/sub-aguda de una 

lesión cerebelosa (Alexander et al., 2012; Neau et al., 2000; Richter et al., 2007). 

Esta recuperación espontánea podría ser explicada por la resolución gradual de 

procesos de diasquisis cerebro-cerebelosa (Hausen et al., 1997), pero también 

podría explicarse por la necesidad de incluir en los protocolos de evaluación, 

pruebas neuropsicológicas adecuadas para valorar las secuelas del SCCA a largo 

plazo.  

Los hallazgos de este estudio respecto a la escala SCCA, confirmaron que 

las alteraciones cognitivas cerebelosas se presentan de forma crónica, revelando la 

necesidad de incluir instrumentos neuropsicológicos adecuados, como la propia 

escala SCCA, para la evaluación clínica a largo plazo de estos pacientes. Como 
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una nota de advertencia a la escala SCCA, los resultados de este trabajo sugieren 

que las tareas con requerimientos propios de la fluidez verbal deben ser corregidas 

en caso de una potencial disartria (esperable en pacientes con afectaciones 

cerebelosas). Lo anterior se menciona debido a que la velocidad de articulación 

sesgó las diferencias de grupo en la alternancia de categorías y la fluidez semántica 

y fonológica.  

Respecto a la especificidad de la escala SCCA, solamente dos voluntarios 

sanos del grupo control fueron clasificados como “definitivo SCCA”; por lo tanto, a 

diferencia de reportes previos (Thieme et al., 2021), el presente trabajo no arrojó 

evidencia de preocupación respecto a la especificidad de la escala, cuando fue 

abordada desde la dicotomía ausencia/presencia de SCCA.  

En cuanto a las etiquetas diagnósticas de “posible” y “probable” SCCA, 

ambas tuvieron un número significativo de clasificaciones falso positivas, lo cual es 

una característica propia de la escala que ya ha sido descrita previamente (Hoche 

et al., 2018), por lo que se sugiere evitar el uso de estas etiquetas diagnósticas.  

Por otro lado, se reportó una adecuada validez de convergencia entre la 

prueba MoCA  (uno de los tamizajes cognitivos más utilizados) y la escala SCCA. 

Aunque la prueba MoCA ha sido descrita como inadecuada para detectar SCCA 

(Hoche et al., 2018), el presente trabajo encontró que tanto MoCA como la escala 

SCCA distinguieron de manera confiable entre pacientes con infartos cerebelosos 

crónicos y controles sanos. Sin embargo, solamente las deficiencias cognitivas 

determinadas por la escala SCCA resultaron en una localización regional 

significativa en las lesiones cerebelosas.  
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Debido a que la prueba MoCA no fue originalmente diseñada para evaluar 

SCCA, su estructura incluye subpruebas que no están directamente relacionadas 

con alteraciones cognitivas cerebelosas (tal como denominación y orientación); por 

lo tanto, era esperable que el desempeño total en esta escala pudiera no estar 

asociado a la localización de las lesiones en el cerebelo, a pesar de que el 

desempeño en algunas subpruebas del MoCA sí pudiera haberse visto afectado por 

las deficiencias cognitivas derivadas del daño cerebeloso.     

En contraste, la escala SCCA incluye la evaluación de funciones cognitivas 

relacionadas al cerebelo, y no contempladas por MoCA, tales como flexibilidad e 

inhibición de respuestas (Miquel et al., 2019) (alternancia de categoría y Go no Go), 

auto dirección y monitoreo del comportamiento (Guell et al., 2015) (dibujo de un 

cubo en respuesta a una instrucción verbal), y estado afectivo (Gottwald et al., 

2003). La inclusión de estas pruebas podría explicar porqué el desempeño total en 

la escala SCCA, a diferencia del MoCA, estuvo asociado al daño en regiones 

específicas del cerebelo. De hecho, las subpruebas de la escala SCCA que 

mostraron asociación con la localización de la lesión en el cerebelo, fueron 

precisamente subpruebas no incluidas en MoCA (fluidez semántica, alternancia de 

categorías y dibujo de un cubo en respuesta a una instrucción verbal).   

En resumen, ambas pruebas de tamizaje (MoCA y la escala SCCA) tuvieron 

un desempeño diagnóstico igualmente eficiente, demostrando la existencia de 

alteraciones cognitivas recurrentes en pacientes con infartos cerebelosos crónicos. 

Sin embargo, solamente las afectaciones identificadas con la escala SCCA pudieron 

ser mapeadas en las zonas lesionadas del cerebelo.   
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Considerando los resultados preliminares con los tamizajes motores, se 

completó el perfil cognitivo de los pacientes utilizando pruebas neuropsicológicas 

tradicionales y pruebas del CANTAB. La utilización de la pantalla táctil del CANTAB 

como interfaz para realizar la evaluación, fue posible gracias a que los pacientes 

mostraron una precisión adecuada en el uso de la pantalla, y eficiente seguimiento 

de instrucciones básicas durante la prueba MOT, aunque su desempeño fue más 

lento al de los controles, lo que probablemente se relacione a alteraciones 

sensoriomotoras.      

En cuanto a la memoria de trabajo, la modalidad visoespacial se mostró 

indemne; sin embargo, para la modalidad verbal, las pruebas de dígitos en orden 

directo e inverso mostraron que los pacientes con infartos cerebelosos tenían una 

capacidad reducida para mantener y manipular información verbal en el corto plazo. 

Respecto a la prueba PASAT, aunque los pacientes tuvieron una mayor 

proporción de respuestas tardías en comparación con los controles, las deficiencias 

en la velocidad de procesamiento no supeditaron a las alteraciones en la memoria 

de trabajo, ya que la reducida proporción de diadas confirmó la deficiente capacidad 

para mantener y manipular información verbal, independientemente de la 

ralentización en la velocidad de respuesta. Además, los resultados mostraron que 

los pacientes adoptaron al “chunking” como una estrategia compensatoria para 

enfrentar demandas de la tarea que se volvieron excesivas, considerando las 

dificultades que presentaron tanto en la memoria de trabajo, como en el 

procesamiento de información.   

Las deficiencias en la memoria de trabajo han sido descritas previamente en 

pacientes con lesiones cerebelosas, y se han atribuido a la interrupción de circuitos 
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cortico-cerebelosos responsables de mecanismos de subarticulación que 

mediatizan la retención de información verbal a corto plazo (Chen & Desmond, 

2005); sin embargo, más allá de los mecanismos de subarticulación, el papel   

fundamental de los modelos internos cerebelosos para mantener y manipular 

información implícita en línea, podría estar asociada a estos resultados. En apoyo 

a esta hipótesis, la activación del cerebelo, junto con la corteza prefrontal (AB 9 y 

46) y el giro parietal superior, ha sido previamente descrita durante la ejecución de 

la tarea PASAT en voluntarios sanos (Hayter et al., 2007).  

Por otro lado, los pacientes no mostraron alteraciones en la memoria verbal. 

La curva de aprendizaje fue ascendente con un incremento adecuado en el volumen 

de información a través de los ensayos de codificación. La capacidad de recuperar 

la información verbal en el largo plazo también se mostró indemne; sin embargo, los 

pacientes tuvieron un desempeño inadecuado en la tarea de reconocimiento, debido 

a que cometieron un mayor número de respuestas falso positivas. Este tipo de 

errores se relaciona a una inadecuada supervisión cognitiva, que impide discernir 

claramente entre información familiar y no familiar.  

De forma similar, los pacientes también produjeron un mayor número de 

perseveraciones recurrentes durante la tarea RAVLT-S. Tanto la generación de 

respuestas falso positivas, como el mayor número de perseveraciones recurrentes, 

no reflejan deficiencias de tipo mnésicas, sino una alterada capacidad para 

monitorear el propio desempeño, que se conjuga con deficiencias en el cambio de 

set, lo que en conjunto conlleva a la presencia de conductas perseverativas.        

En este sentido, los pacientes con infartos cerebelosos crónicos también 

mostraron un desempeño deficiente cambiando entre estímulos recompensantes, 
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como se demostró en la tarea IED. Durante las 9 etapas que conforman a esta tarea, 

los pacientes cometieron un mayor número de errores durante los ensayos 5, 7 y 9, 

los cuales corresponden a las condiciones de aprendizaje inverso. Durante estos 

ensayos, los mismos estímulos, de la misma dimensión cognitiva (por ejemplo 2 

figuras geométricas) fueron presentados en diferentes ocasiones, siendo que 

después de algunos ensayos, uno de ellos dejaba de ser recompensado, y la 

recompensa cambiaba al otro estímulo. 

Los pacientes fallaron al acceder a estos cambios en las recompensas 

cuando la dimensión cognitiva prevalecía igual (ej. figuras geométricas), pero fueron 

capaces de realizar cambios dimensionales, en los que la recompensa cambiaba 

de una dimensión cognitiva a otra; por ejemplo, al presentarse dos estímulos de 

diferentes dimensiones sensoriales (ej. una figura geométrica y una línea, en la que 

la dimensión recompensada dejaba de ser la figura y se volvía la línea).   

Dias et al. (1996) demostraron esta misma disociación al aplicar la tarea IED 

a monos con lesión en la corteza orbitofrontal, concluyendo que el desempeño 

observado se debía a una interrupción en la habilidad para responder al hecho de 

que las recompensas habían cambiado, conservando indemne la habilidad para 

entender el cambio en la dimensión sensorial.  

De forma similar a estos autores, es posible concluir que las fallas que 

presentaron los pacientes con infartos cerebelosos durante la tarea IED, se debieron 

a un fracaso para procesar el hecho de que estímulos previamente recompensados 

dejaban de serlo (aprendizaje inverso), y no a alteraciones en la habilidad para 

acceder a cambios en las dimensiones sensoriales (flexibilidad atencional). En 

conclusión, los pacientes fracasaron en la alternancia entre recompensas, pero 
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pudieron establecer cambios en la dimensión cognitiva relevante, lo que refleja 

alteraciones en el aprendizaje inverso con una flexibilidad atencional indemne.  

Cabe destacar que la conducta perseverativa y las dificultades en la auto 

supervisión, identificadas en el RAVLT-S, fueron congruentes con las dificultades 

para detectar un cambio en las recompensas, y con la perseveración inadecuada 

en la selección de estímulos que dejaron de ser recompensados, lo que en conjunto 

podría estar explicando la imposibilidad para consolidar el aprendizaje inverso en la 

prueba IED.  

Las alteraciones descritas hasta este momento también parecieron influir en 

la toma de decisiones bajo contextos de riesgo, la cual fue evaluada con la prueba 

GDT. Durante esta tarea, los pacientes mostraron una preferencia poco adaptativa 

por los contextos de riesgo, que fueron circunstancialmente pareados a una baja 

probabilidad de obtener una alta recompensa; es decir, en esta tarea en la que los 

contextos de riesgo ofrecían altas recompensas y altos castigos (siendo mucho más 

probable ser castigado), los pacientes no lograron hacer una adecuada estimación 

riesgo-beneficio, ya que la posibilidad de obtener una alta recompensa los mantuvo 

en una marcada preferencia por el riesgo, a pesar de que la experiencia que 

prevalecía ante estos contextos era la de un castigo recurrente y significativo.   

Adicionalmente, incluimos a la prueba CGT como una tarea alternativa para 

evaluar la toma de decisiones. A diferencia del GDT, en esta tarea las elecciones 

arriesgadas no fueron reforzadas en ningún momento. El análisis del CGT demostró 

que pacientes y controles identificaron los contextos riesgosos como desventajosos 

y los evitaron de forma semejante. Todos los participantes prefirieron apostar por la 

opción más segura; es decir, aquella que tenía más probabilidades de ganar, y 
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ajustaron el tamaño de su apuesta de acuerdo a las probabilidades que ofrecía el 

contexto (a mayor probabilidad de ganar se hacía una apuesta más grande). 

Además, con esta tarea fue posible descartar que la toma de decisiones estuviera 

guiada por una conducta impulsiva.        

En resumen, con base en el análisis de la toma de decisiones utilizando 

ambas tareas, se concluyó que los pacientes con infartos cerebelosos crónicos 

fueron capaces de identificar a las condiciones riesgosas como desventajosas; sin 

embargo, cuando los contextos de riesgo ofrecieron un reforzamiento significativo, 

el cual en siguientes ensayos generaría sistemáticamente un castigo, los pacientes 

no fueron capaces de establecer que los estímulos previamente recompensados ya 

no lo eran. Es decir, las alteraciones en la toma de decisiones parecieron estar 

determinadas por un deficiente aprendizaje inverso que provocó una perseveración 

inadecuada en la elección de contextos riesgosos, lo cual es similar a lo descrito 

para las tareas IED y RAVLT-S.    

En el fondo, este patrón en la toma de decisiones se podría explicar por una 

inadecuada supervisión de la discrepancia entre las consecuencias previstas por un 

modelo interno cerebeloso y las consecuencias “reales” del evento ocurrido, lo cual 

interfirió en la generación de un aprendizaje basado en el error.  

Ploghaus et al.(2000) describieron la activación del hipocampo, porciones 

laterales del cerebelo y el giro frontal y parietal superiores durante un paradigma en 

el que los participantes recibían un estímulo doloroso no esperado en la mano. Este 

resultado fue interpretado como evidencia del papel del cerebelo en la predicción 

del error, que propicia la activación de sistemas atencionales cuando existe una 
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discrepancia entre lo esperado y lo ocurrido. La falla en estos sistemas podría estar 

relacionada al desempeño observado en la tarea GDT.   

Las dificultades en el procesamiento de recompensas reflejadas tanto en IED 

como en GDT, son coincidentes con los hallazgos de Carta et al. (2019), que en 

ratones demostraron la existencia de proyecciones directas que van de los núcleos 

profundos del cerebelo a neuronas dopaminérgicas del área tegmental ventral. 

Dichas proyecciones parecen ser fundamentales para la activación de circuitos de 

recompensa, y se ha sugerido que pueden estar involucradas en conductas 

adictivas, y en la modulación de la conducta social. 

En cuanto a la planeación secuencial, evaluada con la prueba SOC, los 

pacientes con infartos cerebelosos en estado crónico fueron menos eficientes para 

mantener “en línea” submetas, por lo que desplegaron sus estrategias de solución 

de problemas en muchos movimientos; es decir, al no poder planear de forma 

“mental” los pasos de resolución de un problema, tuvieron que realizar una 

estrategia materializada de ensayo y error. Este tipo de deficiencias ha sido 

previamente descrito como parte del SCCA (Schmahmann & Sherman, 1998). Al 

igual que en tareas previas, no se encontró evidencia de un comportamiento 

impulsivo, ya que el tiempo que necesitaron pacientes y controles para generar un 

plan antes de actuar fue similar. 

Considerando los hallazgos previos respecto al aprendizaje inverso y la toma 

de decisiones, se hace necesario explorar más a detalle si las afectaciones en la 

planeación podrían estar relacionadas con dificultades en la alternancia y 

actualización de estrategias conductuales. 
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Un estudio con PET aplicando la torre de Londres, análoga a SOC, demostró 

la activación de los hemisferios cerebelosos junto con la corteza prefrontal, el 

cíngulo anterior, la corteza premotora y las cortezas parietales y occipitales (Baker 

et al., 1996). Estas regiones también están involucradas en tareas de memoria de 

trabajo visoespacial, y refuerzan la idea de que los problemas observados en la 

planeación secuencial pueden estar asociados a fallas en la manipulación y 

mantenimiento “en línea” de información por parte de los modelos internos 

cerebelosos.  

De hecho, hay evidencia proveniente de estudios con resonancia funcional 

demostrando que las condiciones cognitivas que implican sobrecarga de 

información involucran la activación bilateral de los hemisferios cerebelosos 

superiores (Desmond et al., 1997). 

Adicionalmente, se replicaron alteraciones en una tarea de atribución 

emocional, “leer la mente en los ojos”, que previamente habían sido descritas por 

Hoche et al. (2016). Es interesante que, en trastornos como el autismo, se ha 

propuesto que las pobres habilidades de interacción social pueden derivar de 

afectaciones en el papel del cerebelo para controlar la actividad mental (Wolpert 

et al., 2003), lo cual puede ser causado por la falla para formar un modelo interno 

de las propias emociones, el cual sirva para simular los modelos internos de otras 

personas (Ito, 2004). 

Finalmente, los análisis de la fluidez verbal fueron ajustados por las 

puntuaciones en Pata, debido a que los pacientes tuvieron tasas de articulación más 

lentas que los controles, probablemente como consecuencia de la disartria que 

suele acompañar a los insultos cerebelosos. Los resultados de esta investigación 
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revelaron un pobre desempeño por parte de los pacientes en la fluidez semántica y 

fonológica, probablemente derivado de la ineficiente organización de la información 

en clústers semánticos y fonológicos. 

Adicionalmente, es interesante mencionar que el ACP con las puntuaciones 

de la fluidez verbal semántica y fonológica, arrojó un componente principal que tuvo 

una significativa carga factorial derivada del total de palabras correctas y el número 

de saltos entre agrupaciones/clústers. Este componente principal fue interpretado 

como la “habilidad para cambiar de set”, debido a que los saltos entre clústers han 

sido primordialmente relacionados a la capacidad de los participantes para 

desengancharse de una subcategoría previa, y agotar una nueva subcategoría, la 

cual conforma un nuevo clúster o agrupación semántica o fonológica; es decir, este 

componente principal estuvo íntimamente relacionado con la capacidad de 

desengancharse y cambiar entre estímulos, lo que es determinante para un 

adecuado desempeño en este tipo de tareas.  

Lo anterior se puede resumir de la siguiente forma: para producir un mayor 

número de palabras en las tareas de fluidez verbal, los participantes deben ser 

capaces de cambiar o brincar de una subcategoría a otra. Por ejemplo, para producir 

un número importante de animales en la fluidez semántica dentro del lapso de un 

minuto, los participantes deben explotar la subcategoría de animales de la granja, 

para después desengancharse de esta subcategoría y brincar o cambiar a la de 

animales de la selva, etc.  

En el caso de algunos de los pacientes con infartos cerebelosos, dicha 

habilidad se vio impactada por la presencia de un comportamiento perseverante, 
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que entorpeció la exploración de una nueva subcategoría, tras haber explotado una 

previa (Troyer et al., 1997).  

En resumen, el perfil cognitivo observado en los pacientes con infartos 

cerebelosos crónicos tiene algunos de los elementos descritos en el SCCA; sin 

embargo, las deficiencias cognitivas no abarcaron tantos dominios como los 

descritos en dicho síndrome. Cabe destacar que los hallazgos tampoco fueron tan 

limitados o sutiles como otros autores (Alexander et al., 2012; Richter et al., 2007) 

han descrito en pacientes con lesiones cerebelosas focales en estado crónico. 

Es probable que la carencia de estudios que incluyan a pacientes en etapas 

avanzadas tras una lesión cerebelosa focal, haya contribuido a subestimar los 

mecanismos cerebelosos compensatorios que generan una “mejoría espontánea” 

de los síntomas cognitivos; sin embargo, es posible que analizar las deficiencias 

cognitivas de estos pacientes como si se tratara de un síndrome disejecutivo frontal, 

también haya contribuido a pasar por alto algunos de los cambios cognitivos 

remanentes en la etapa crónica.  

De la misma forma en que se ha propuesto que el cerebelo integra 

información, tanto sensoriomotora como cognitiva, para proporcionar al resto del 

cerebro predicciones requeridas para un óptimo comportamiento, autores como 

Carta et al. (2019) sugieren que los circuitos cerebelosos transforman la información 

que reciben de la corteza cerebral en predicciones sobre las probabilidades de 

recompensas, codificando información necesaria para que se expresen ciertas 

conductas. 

La codificación que el cerebelo hace de información relacionada a 

recompensas (Shakkottai, 2014), aunada a su conexión con el área tegmental 



159 

 

ventral, que tiene una gran relevancia en los circuitos dopaminérgicos encargados 

del procesamiento de recompensas (Gunaydin et al., 2014), pueden ser factores 

cruciales para entender las dificultades en el procesamiento de castigos y cambios 

de recompensas que se encontraron en esta investigación. En apoyo a esta 

conclusión, estudios previos con ratones han descrito conexiones cerebelo-

estriatales que provienen de los núcleos profundos del cerebelo, y que culminan en 

interneuronas implicadas en el cambio de set y actualización de estrategias 

conductuales (Xiao et al., 2018). 

En este sentido, los hallazgos cognitivos de este estudio son un antecedente 

importante para explorar los potenciales cambios que presentan estos pacientes en 

la conectividad funcional entre el cerebelo y el estriado, siendo este último crucial 

para el procesamiento de cambios en recompensas.  

Por otro lado, el papel del cerebelo en el control motor se ha centrado en la 

capacidad de precisar y anticipar los movimientos sin la necesidad de tener una 

retroalimentación sensorial (Ito, 2008). Esta función cerebelosa se basa en el 

hallazgo de una actividad preparatoria persistente en el lóbulo frontal que es crucial 

para la planeación motora, y permite la anticipación y corrección de los movimientos. 

El mantenimiento de dicha actividad preparatoria parece ser dependiente de las 

señalizaciones provenientes del cerebelo, a través de bucles cortico-cerebelosos (J. 

Gao et al., 2020) 

A la fecha existen hipótesis que sostienen que esta actividad preparatoria es 

mediada por múltiples regiones de la corteza cerebral, y no únicamente por regiones 

motoras (X. J. Wang, 2001); y que la actividad del cerebelo puede ser igualmente 

crucial para que la corteza prefrontal mantenga actividad preparatoria que anticipe, 
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manipule y corrija contenido cognitivo originado en diferentes regiones cerebrales. 

Esta idea es congruente con el tipo de fallas cognitivas que se reportan en este 

estudio, las cuales incluyen dificultades en la supervisión, control y anticipación de 

cogniciones.  

La actividad sostenida de las neuronas en la corteza prefrontal podría 

sustentar un circuito ejecutivo distinto al de la memoria de trabajo, que controlara 

procesos cognitivos una vez que pasa la novedad del requerimiento de la tarea y se 

presentan menos recursos atencionales. Estos circuitos ejecutivos no manipulan la 

información contenida en los modelos mentales de las cortezas posteriores, sino 

que manipulan la simulación o copia del contenido cognitivo en los modelos internos 

cerebelosos, los cual permiten de forma implícita continuar monitoreando las 

estrategias de solución, manipular el contenido de las cogniciones, anticipar 

consecuencias de las decisiones cognitivas y modificar los modelos internos a partir 

de la posibilidad o retroalimentación del error. 

4.2.3 Bases neurales del desempeño cognitivo 

Respecto a los correlatos neurales de la escala SCCA, las deficiencias en la 

puntuación total, y en las subpruebas de la escala que tuvieron requerimientos 

lingüísticos importantes, se asociaron con daños a regiones cerebelosas 

posterolaterales, de lateralización derecha. Más allá de esta relación anatómica-

funcional cruda, ampliamente descrita en estudios previos (Schmahmann et al., 

2009; Shin et al., 2017), los resultados de este trabajo identificaron regiones intra y 

trans lobulares del cerebelo cuyas lesiones fueron asociadas a alteraciones en 

subpruebas cognitivas específicas de la escala SCCA, y de la batería 

neuropsicológica extensa.  
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Para la subprueba de fluidez semántica en la escala SCCA, estas 

asociaciones incluyeron porciones de Crus I y el lóbulo VI, las cuales se traslaparon 

con la región de “fluidez verbal” identificada en la organización funcional cerebelosa 

de King et al. (2019). En relación a la alternancia de categorías, los análisis de 

mapeo síntoma-lesión arrojaron un clúster significativo en porciones derechas de 

los lóbulos Crus II, VI y VII, las cuales coincidieron con las regiones funcionales 

asociadas a la atención dividida, el procesamiento del lenguaje y la fluidez verbal 

(King et al., 2019). Cabe destacar que esta parcelación funcional del cerebelo 

humano, con la cual se están comparando los hallazgos de este estudio, fue 

desarrollada en voluntarios sanos, y no se ajusta a los límites lobulares anatómicos 

del cerebelo (King et al., 2019). 

Es interesante que en el presente trabajo, todas las regiones mapeadas como 

“clínicamente significativas” correspondan al hemisferio derecho. El daño al 

hemisferio cerebeloso derecho ha sido típicamente relacionado con deficiencias 

lingüísticas (Argyropoulos et al., 2020), y con alteraciones en el desempeño 

cognitivo en general (Alexander et al., 2012; Clausi et al., 2009; Gottwald et al., 

2003). Esto último no solo podría estar asociado con los cambios atróficos en las 

cortezas cerebrales izquierdas, condicionados por insultos cerebelosos de 

lateralización derecha (Zhang et al., 2001), sino que también podría reflejar el 

impacto que los trastornos del lenguaje tienen sobre el desempeño cognitivo 

generalizado (Hoche et al., 2018).   

Por otro lado, en congruencia con los límites funcionales propuestos por King 

et al (Schmahmann et al., 2009), la tarea de dibujo de un cubo también se vio 
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afectada cuando las lesiones cerebelosas involucraron regiones de lateralización 

derecha, asociadas al procesamiento lingüístico y la fluidez verbal.  

En la tarea de dibujo de un cubo incluida en la escala SCCA, se le pide a los 

participantes que primero dibujen un cubo con base en una instrucción verbal 

detallada, y solo si fracasan en este requerimiento se les permite copiar el cubo de 

un modelo, habiendo penalizaciones a la puntuación. El diseño de esta tarea estuvo 

basado en la idea de que los pacientes con algún insulto cerebeloso podrían tener 

más dificultades utilizando habilidades metalingüísticas para auto dirigir su propio 

dibujo de un cubo, en respuesta a una instrucción verbal, en comparación con las 

menores dificultades que presentarían bajo la instrucción de copiar el cubo de un 

modelo, lo cual es una tarea mucho más restringida y guiada visualmente (Hoche 

et al., 2018).  

Con base en el diseño de esta tarea, era esperable encontrar una relación 

directa entre las lesiones de regiones cerebelosas funcionalmente asociadas al 

lenguaje, y el desempeño deficiente en el dibujo de un cubo bajo una instrucción 

verbal. Esta asociación está apoyada por los hallazgos de Guell et al. (2015), 

quienes reportaron que los pacientes con afectaciones cerebelosas tenían 

deficientes habilidades metalingüísticas, lo que interfería con la autodirección y 

autoorganización del comportamiento y, como consecuencia, impactaba 

negativamente en el desempeño cognitivo general. Esto también podría explicar 

porqué el desempeño total en la escala SCCA estuvo relacionado a regiones 

funcionalmente asociadas con el lenguaje en el hemisferio cerebeloso derecho; sin 

embargo, para confirmar estos resultados es necesario que futuros estudios 
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incluyan un mayor número de pacientes, lo que permitiría incrementar la cobertura 

del análisis topológico-funcional de las lesiones en el cerebelo.  

Respecto al análisis del mapeo síntoma-lesión en las puntuaciones derivadas 

de la batería neuropsicológica extensa, es de destacar que un peor desempeño en 

el componente de “habilidad para cambiar de set” (derivado del ACP con la fluidez 

verbal), junto con el reducido número de palabras generadas en la fluidez 

semántica, estuvieron asociados con el daño en porciones laterales de los lóbulos 

VI y Crus I derechos, extendiéndose a porciones del lóbulo cerebeloso anterior. 

Tomando en cuenta que el lóbulo anterior del cerebelo ha sido considerado como 

el “cerebelo motor” (Stoodley & Schmahmann, 2009), estos análisis se repitieron 

controlando a la velocidad de articulación como covariable, obteniéndose resultados 

muy semejantes con y sin la inclusión de esta covariable.  

Es probable que las correlaciones con el lóbulo cerebeloso anterior 

estuvieran reflejando algún componente motor de las tareas de fluidez, el cual no 

fue controlado con las puntuaciones de Pata; sin embargo, es interesante que las 

correlaciones con las regiones cerebelosas posteriores coincidieron con las 

regiones funcionales previamente asociadas con la atención dividida y la fluidez 

verbal (King et al., 2019). Lo anterior reforzó la idea de que la habilidad para cambiar 

de set, es un componente crucial para los procesos atencionales (Meiran, 1996), y 

que esta habilidad, que en apariencia depende parcialmente de la integridad del 

cerebelo, es también un componente importante para el desempeño en la fluidez 

verbal (Troyer et al., 1997). 

El aprendizaje inverso (medido con el número de errores en la etapa 5 de la 

prueba IED), también arrojó un cluster significativo en el lóbulo cerebeloso posterior 
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derecho, incluyendo porciones de los lóbulos Crus I, Crus II, VIIb, VIIIa y VIIIb, los 

cuales coinciden con algunas regiones funcionales asociadas a la atención dividida 

(King et al., 2019). Además de las puntuaciones antes mencionadas, el mapeo 

síntoma-lesión no reveló clústers significativos con ninguna otra medida cognitiva.       

Es interesante mencionar que el aprendizaje inverso y la habilidad para 

cambiar de set, parecen ser dos procesos complementarios que incluyen, por un 

lado, a la habilidad para desengancharse de estímulos que ya no son 

recompensados, y por el otro, a la capacidad para cambiar a un nuevo set de 

estímulos; sin embargo, las deficiencias en el aprendizaje inverso y en la habilidad 

de cambio de set, aunque correlacionadas, estuvieron asociadas al daño en dos 

clústers cerebelosos espacialmente separados, que correspondían a un gradiente 

antero (desenganche) – posterior (cambio) en el cerebelo.  

4.3 Patologías cerebro-cerebelosa compleja en contraste con lesiones 

cerebelosas focales 

A pesar de que la AEC10 es una patología cuyas secuelas cognitivas han 

sido escasamente exploradas (Chirino-Pérez, Vaca-Palomares, & Fernandez-Ruiz, 

2021; Chirino-Pérez, Vaca-Palomares, Torres, et al., 2021; ver anexo 6 y 7), las 

ataxias hereditarias en general son un modelo clínico ampliamente utilizado para 

probar hipótesis concernientes a la contribución del cerebelo a la cognición 

(Argyropoulos et al., 2020); no obstante, la mayoría de estas patologías involucran 

cuadros neurológicos complejos que se acompañan de procesos degenerativos que 

impactan tanto al cerebro, como al cerebelo (Hernandez-Castillo et al., 2018).  

La AEC10, al igual que otros subtipos de ataxia espinocerebelosa, involucran 

procesos de atrofia cerebral y cerebelosa (Hernandez-Castillo et al., 2019b); por lo 
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tanto, se le puede considerar un modelo clínico adecuado para poner a prueba si 

las patologías cerebro-cerebelosas complejas son pertinentes en el estudio de la 

contribución del cerebelo a la cognición, incluyendo la búsqueda de evidencia clínica 

que sustente a la topografía funcional cerebelosa.   

Los resultados de este estudio sugieren que los pacientes con una patología 

compleja, como la AEC10, tienen importantes diferencias en el perfil cognitivo 

respecto a un modelo clínico de lesiones puramente cerebelosas, como son los 

infartos. Cabe resaltar que aunque ambos grupos clínicos, infartos y AEC10, 

presentaron deficiencias en pruebas cognitivas semejantes, los mecanismos que 

subyacen a dichas deficiencias fueron cualitativamente diferentes.  

Por ejemplo, durante la prueba RAVLT-S, los pacientes con AEC10 

mostraron indicadores de alteraciones en la capacidad para almacenar información 

verbal, lo que se considera un problema de tipo mnésico , sin que hubiera evidencia 

de alteraciones ejecutivas. En contraste, los pacientes con infartos cerebelosos no 

tuvieron dificultades para codificar, almacenar ni evocar la información verbal; sin 

embargo, mostraron alteraciones en la monitorización de sus evocaciones, además 

de conductas perseverativas, lo que suele asociarse con problemas en aspectos 

ejecutivos de la memoria.  

Esta doble disociación entre dificultades mnésicas y ejecutivas en pacientes 

con AEC10 e infartos cerebelosos, ya había sido previamente descrita en grupos 

con lesiones focales y complejas del cerebelo (Hoche et al., 2018), identificando a 

las alteraciones en la memoria verbal como un indicador de afectaciones extra 

cerebelosas, particularmente como un indicador de que la corteza cerebral estaba 

involucrada en la patología.  



166 

 

De manera semejante, las alteraciones encontradas en la prueba IED 

siguieron este patrón de doble disociación entre pacientes con AEC10 y pacientes 

con infartos cerebelosos crónicos. Por un lado, los pacientes con AEC10 mostraron 

un desempeño adecuado en el aprendizaje inverso, con alteraciones en la 

flexibilidad atencional; mientras que los pacientes con infartos cerebelosos 

mostraron el patrón inverso.  

Es interesante que las dificultades de los pacientes con AEC10 para 

responder al cambio de set en los estímulos puramente cognitivos, se ha asociado 

a alteraciones en el control inhibitorio relacionado a las dimensiones sensoriales 

(proceso dependiente de la corteza prefrontal dorsolateral). En contraste, las 

dificultades de los pacientes con infartos cerebelosos para responder al cambio de 

recompensas se han asociado a un proceso de control inhibitorio dependiente de la 

corteza orbitofrontal y el estriado (Dias et al., 1996), proceso que se ha sugerido, 

podría ser modulados por el cerebelo (Xiao et al., 2018).  

Esta doble disociación parece referir a secuelas cognitivas, que en los 

pacientes con AEC10, son resultado de la atrofia cerebral, mientras que en los 

pacientes con infartos, son resultado de las lesiones cerebelosas. En apoyo a esta 

declaración, las alteraciones en la flexibilidad cognitiva de los pacientes con AEC10 

se asociaron a la atrofia de regiones prefrontales y del cíngulo, pero no del cerebelo; 

mientras que las alteraciones en el aprendizaje inverso de los pacientes con infartos, 

se asociaron a las lesiones del cerebelo.  

En general, el desempeño cognitivo de los pacientes con infartos cerebelosos 

se asoció a fallas en el mantenimiento/manipulación de información en línea, que 

permitiera promover un adecuado desenganche de recompensas y cambios de set, 
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lo cual se ha relacionado con alteraciones en los modelos internos cerebelosos 

(Miquel et al., 2019); mientras que el desempeño cognitivo en la AEC10  siguió el 

patrón típico de las ataxias espinocerebelosas, incluyendo alteraciones mnésicas y 

disejecutivas (Bürk et al., 2003). 

En resumen, los hallazgos de este estudio favorecen a las lesiones 

cerebelosas focales como el modelo clínico ideal para explorar la organización de 

procesos cognitivos en la topografía cerebelosa, y ahondar en las contribuciones de 

esta estructura en la cognición. Las patologías cerebro-cerebelosas complejas, 

como las ataxias espinocerebelosas, poseen un perfil cognitivo sesgado por las 

alteraciones en la corteza cerebral, y correlacionado con los cambios estructurales 

en dichas alteraciones. 

5. Conclusiones 

El presente trabajo propone a las lesiones cerebelosas focales como el 

modelo clínico preferible para explorar la organización de procesos cognitivos en la 

topografía cerebelosa, y para ahondar en las contribuciones de esta estructura 

subcortical a la cognición. Aunque las patologías cerebro-cerebelosas complejas, 

como la AEC10, presentan alteraciones propias del síndrome cerebelosos cognitivo, 

el perfil neuropsicológico de estos pacientes está sesgado por la influencia de la 

atrofia en regiones heteromodales de la corteza cerebral.  

En cuanto al estudio de la AEC10, el presente trabajo ofreció una 

caracterización cognitiva novedosa de estos pacientes, la cual incluyó alteraciones 

en funciones mnésicas y ejecutivas, similar a lo reportado en otras ataxias 

poliglutamínicas. Los cambios cognitivos en los pacientes con AEC10 fueron 
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relacionados por primera vez a las variaciones del grosor cortical en el cerebelo 

posterior bilateral, y en regiones izquierdas de la corteza prefrontal, temporal y del 

cíngulo. Estos hallazgos tienen implicaciones relevantes para completar el cuadro 

clínico de la AEC10, y para ponderar la influencia de la degeneración cerebelosa en 

los déficits cognitivos que acompañan a esta patología.  

Respecto al estudio de los pacientes con infartos cerebelosos crónicos, los 

hallazgos de este trabajo ofrecieron evidencia robusta de la existencia de 

alteraciones cognitivas clínicamente significativas que prevalecen en etapas 

crónicas de evolución, lo que permite concluir que es necesario incluir evaluaciones 

neuropsicológicas más detalladas y sensibles, para poder identificar disfunciones 

cognitivas que provienen de síndromes cerebelosos de largo plazo.  

En este mismo sentido, la segunda conclusión relevante del estudio es que,  

aunque los síntomas cognitivos de los pacientes con lesiones focales del cerebelo 

pueden asemejar a un síndrome disejecutivo, se debe ponderar que los 

mecanismos cognitivos que le subyacen son particulares del cerebelo, y no son una 

versión “leve” de síndromes prefrontales; por lo tanto, los esfuerzos no deben 

dirigirse a describir y mapear puntuaciones de pruebas cognitivas deficientes en 

este grupo clínico, sino a comprender el factor neuropsicológico que subyace al 

cerebelo, y cómo se organiza en una topografía funcional que permite la 

contribución de este factor a diferentes dominios cognitivos.     

En este sentido, el presente trabajo concluye que el perfil cognitivo de 

pacientes infartos cerebelosos crónicos está sumamente influenciado por un 

deficiente mecanismo de aprendizaje basado en el error, que afecta a la habilidad 

para desengancharse de estímulos que ya no son recompensados (aprendizaje 
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inverso/cambio de contingencias), y a la capacidad para cambiar a un nuevo set de 

estímulos.  

Estos hallazgos apuntan a una función moduladora del cerebelo en la 

coordinación de funciones del estriado, como los cambios guiados por 

recompensas, y en el inicio/término de acciones a través de la regulación de las 

cortezas prefrontales. De acuerdo a estos hallazgos, las lesiones crónicas del 

cerebelo pueden afectar la restricción de acciones “en línea”, que deben ser guiadas 

por contingencias; por ejemplo, cuando las condiciones ambientales cambian y se 

espera que exista un ajuste eficiente de la actividad prefrontal en respuesta a 

nuevos estímulos externos y/o internos, promoviendo una conducta flexible y eficaz. 

Finalmente, es posible concluir que las lesiones con lateralización derecha 

en regiones posteriores del cerebelo parecieron tener una mayor influencia en la 

alteración de los mecanismos cerebelosos que afectaron al desempeño cognitivo 

de los pacientes. Aunque estos hallazgos refuerzan la muy difundida dicotomía 

anterior-sensitivomotora/posterior-cognitiva del cerebelo; es necesario contemplar 

si la lateralización sesgada al hemisferio derecho no se debe al tipo de estímulos o 

pruebas utilizadas, mientras que el hemisferio izquierdo permanece mudo al tipo de 

evaluaciones que se realizaron. Además, las deficiencias en el aprendizaje inverso 

y en la habilidad de cambio de set, aunque correlacionadas, estuvieron asociadas 

al daño en dos clústers cerebelosos espacialmente separados, que correspondían 

a un gradiente antero (desenganche) – posterior (cambio) en el cerebelo, por lo que 

es posible que ambos procesos puedan diferenciarse en la topografía cerebelosa. 

Este estudio identificó por primera vez regiones funcionales clínicamente 

significativas en el cerebelo, que se organizaron de manera intra y trans lobular. 
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Con estos hallazgos se provee de sustento clínico a los límites funcionales del 

cerebelo humano, que no se ajustan a los límites lobulares anatómicos.  

6. Limitaciones 
 

Las limitaciones de este estudio están relacionadas al tamaño de la muestra. 

En el caso de los pacientes con infartos cerebelosos, es importante que futuros 

estudios contemplen a un mayor número de pacientes para aumentar la cobertura 

del análisis topológico de la lesión cerebelosa, lo cual permitiría tener resultados 

más robustos en el mapeo síntoma-lesión. Además, es necesario incluir una 

evaluación más detallada de la cognición social, para poner a prueba la repercusión 

de lesiones en el hemisferios cerebeloso izquierdo. En el caso de los pacientes con 

AEC10, el tamaño de la muestra relativamente pequeño podría ser una limitante del 

estudio, junto con la incompleta caracterización de las crisis epilépticas; sin 

embargo, debe considerarse que la AEC10 está catalogada como una enfermedad 

rara. Los estudios futuros deberían incluir muestras más grandes de AEC10, 

incluyendo a pacientes de diversos orígenes étnicos. Lo anterior permitiría el 

enriquecimiento de la caracterización cognitiva de esta enfermedad. 

7. Perspectivas de la investigación 
 

Los resultados de este trabajo son un punto de partida interesante para 

ahondar en las relaciones entre el cerebelo y los ganglios basales. Es de particular 

relevancia entender el papel que la interrupción de las interacciones cerebelo-

ganglios basales puede tener para las alteraciones encontradas en el aprendizaje 

inverso. Además, es necesario analizar los cambios que presentan los pacientes 
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con insultos cerebelosos en las redes de conectividad intrínseca, y ponderar su 

influencia en el perfil cognitivo encontrado.  
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Anexo 1. Etapas del preprocesamiento para el análisis de mapeo síntoma-
lesión 
 

 

PRIMERA ETAPA 
 
a) Reorientar imágenes al espacio MNI152 (FSL) 
 
b) Quitar ruido con filtro "Adaptive Optimized Nonlocal Means” (SPM)  
 

 
 
c) Homogenización de la intensidad de señal con FAST (FSL) 
 

 
 
d) Extracción de la señal del cerebelo en T2 con herramienta BET (FSL) y con 
máscaras en T1 
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e) Centrar coordenada cero en comisura anterior (SPM) 

 

 

RESULTADO DE LA PRIMERA ETAPA DE PREPROCESAMIENTO EN LAS 

IMÁGENES T1 Y T2  
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SEGUNDA ETAPA 
 
a) Recortar y aislar el cerebelo (SUIT)  
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b) Registro lineal T1 a T2 con FLIRT (FSL) 
 
 
TERCERA ETAPA 
 
a) Trazado de máscara-lesión en ITK-SNAP (lesión marcada en rojo) 
 

  
 
 
b) Reorientar máscaras al espacio MNI (FSL) 
 
c) Binarizar máscara de lesión (FSL) 
 
d) Llenar hoyos en las máscaras con conectividad 26 (FSL) 
 
e) Cambiar valores NaN por ceros en las máscaras de lesión 
CUARTA ETAPA 
 
a) Normalizar máscaras de lesión y cerebelos al espacio SUIT 
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b) Suavizar contorno de las máscaras erosionando y dilatando 
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Anexo 2 
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Anexo 3 

 

 



203 

 

Anexo 4 
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Anexo 5 
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Anexo 6 
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Anexo 7 
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