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RESUMEN

La neuropsicología forense es una disciplina que surge de la interacción de la 
psicología forense y la neuropsicología clínica. Esta subespecialidad ofrece a los 
operadores jurídicos distintas herramientas desde postulados científicos que pue-
den resultar de utilidad en la toma de una decisión judicial motivada; de hecho, 
el objeto de la neuropsicología forense radica en la realización y sustentación de 
evaluaciones periciales practicadas sobre personas de interés para la Administra-
ción de Justicia. En el presente artículo, se proporciona un modelo de informe pe-
ricial relacionado con un supuesto de imputabilidad penal, por un delito de daños 
contra la propiedad ajena, realizado sobre un sujeto con una anomalía genética, 
concretamente un Síndrome de Klinefelter con una variante atípica (48, XXYY). 
Atendiendo al objeto pericial, se utilizó metodología propia de la neuropsicología 
para complementar la evaluación psicológica solicitada, mostrándose como una 
herramienta de gran interés a la hora de valorar una simulación (tanto de pro-
blemas amnésicos como una exageración de sus limitaciones cognitivas) y una 
afectación de sus capacidades volitivas respecto a una posible presencia de proble-
mas de impulsividad, todo ello en relación a los hechos enjuiciados. Los resultados 
obtenidos y las conclusiones alcanzadas reflejan la utilidad de la neuropsicología 
forense como recurso de interés en el ámbito pericial, en este caso, en un supuesto 
de valoración de la imputabilidad.
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INTRODUCCIÓN

La sentencia de la Corte de Apelación de Trieste (Ita-
lia) reavivó el debate en materia de genética criminal 
al aplicarse una eximente incompleta a Abdelmalek 
Bayout, al tenerse en cuenta que el imputado, junto 
con otro material probatorio (alteración psicótica de 
tipo delirante, trastorno de personalidad y una capa-
cidad intelectual por debajo de su grupo de referen-
cia), presentaba anomalías en 5 genes asociados al 
comportamiento violento, incluyendo el gen asocia-
do a la codificación del neurotransmisor responsable 
de la metabolización de la enzima MAOA  (1) (2).

Es importante remarcar que el argumento de la 
vulnerabilidad genética en la fundamentación solo es 
una variable más dentro de un conjunto de criterios, 
como son los contextuales (historia de aprendiza-
jes y de socialización en relación a eventos estresan-
tes) y los psicológicos (trastorno de personalidad, 
psicosis y mala adherencia al tratamiento) (2). Por 
lo tanto, es necesario partir de la premisa de que la 
información genética constituye una predisposición 
que no puede entenderse como un elemento pro-
batorio único. La correlación de determinados genes 
con la conducta agresiva no puede contemplarse sin 
tener en cuenta factores ambientales y conductua-
les específicos del hecho delictivo concreto  (1) (2).

Este debate conecta con la polémica determinis-
mo-indeterminismo. Una postura habitual es la del 
determinismo indeterminado cuyo postulado prin-
cipal es la idea de que, a pesar de que el compor-
tamiento humano está condicionado por múltiples 
factores internos y externos, las personas en condi-
ciones normales somos capaces de valorar, decidir y 
elegir en consecuencia. Es decir, el comportamien-
to humano está vinculado a una predisposición, pero 
no existe un determinismo, por lo que ante una si-
tuación concreta tiene un margen de libertad para 
interactuar. Por lo tanto, un acto libre es aquel que se 
da más allá de esos condicionantes, introduciendo el 
sujeto un factor ex novo en la decisión (3).

En este escenario, en los últimos años el pa-
pel de la neuropsicología forense y la neurocien-
cia ha ganado relevancia en la Administración de 
Justicia (4) (5). La neuropsicología forense es una 

subespecialidad emergente que conlleva la aplica-
ción de la neuropsicología clínica en el campo le-
gal, respondiendo a las preguntas que se dan en 
el contexto jurídico a través de métodos de eva-
luación neuropsicológica. Concretamente en la ju-
risdicción penal la neuropsicología forense puede 
ocuparse de la valoración del sujeto y sus reper-
cusiones en materia cognoscitiva, motivacional y 
decisional en el momento de cometer el delito. 
Por lo tanto, esta evaluación va a abarcar aspectos 
como la percepción, la compresión e integración 
de la información, funciones ejecutivas y adapta-
ción socio-normativa y trastornos mnésicos (6).

En este sentido, las anomalías genéticas asocia-
das a los cromosomas sexuales han despertado el 
interés de la genética criminal y las neurociencias, 
debido a su relación con las conductas antisociales 
y la impulsividad, destacando dentro de esta área el 
síndrome de Klinefelter y sus variantes asociadas. El 
síndrome de Klinefelter (SK) fue descrito por vez pri-
mera en 1942 por el Dr. Harry Klinefelter, un endocri-
nólogo estadounidense que identificó una cohorte 
de características pospuberales en varones que pre-
sentaban infertilidad por ausencia de espermatogé-
nesis, hipogonadismo, azoospermia, ginecomastia y 
niveles elevados de gonadotropinas (7). Sin embar-
go, no fue hasta 1959 cuando se descubrió la etiolo-
gía genética de dicho síndrome, la cual recaía en la 
adición de un cromosoma X en los hombres que lo 
padecían (47, XXY). En el SK existe un cromosoma 
X en exceso (47, XXY) en el 75% de los casos diag-
nosticados, si bien es aplicable el concepto a otras 
fórmulas cariotípicas que suponen un 5% de los ca-
sos diagnosticados con exceso de más de un cromo-
soma X (e.g. Tetrasomía 48, XXXY; tetrasomía 48, 
XXYY; pentasomía 49, XXXXY). También son muy 
frecuentes las formaciones en mosaico (un 20% de 
los casos diagnosticados); la más frecuente de to-
das es, sin duda, 46, XY/47, XXY; aunque también se 
encuentran casos con 46, XY/48, XXXY, e incluso pa-
cientes con tres líneas celulares distintas (46, XY/47, 
XXY/48, XXXY), entre otras. Existe una relación di-
recta entre el número de cromosomas X presentes 
y la gravedad del cuadro, incluido el retraso mental 
(8), tratándose de la primera anomalía cromosómica 
sexual descrita en varones, además de ser la más fre-
cuente en humanos (9) (10).
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La incidencia del SK se sitúa en la población ge-
neral entre uno y dos de cada mil varones nacidos 
vivos según estudios de recién nacidos y rara vez 
da lugar a abortos espontáneos; sin embargo, exis-
te una tasa mucho más baja de diagnóstico en la 
población general (11) (12); de hecho, apenas un 10% 
de los casos identificados de XXY se diagnostican 
prenatalmente, mientras que el 3% se identifican 
antes de los dieciocho años debido a retrasos en el 
desarrollo y problemas de conducta, el 2% se diag-
nostican en la adolescencia debido a hipogonadis-
mo o ginecomastia, el 17% restante se diagnostica 
en la edad adulta debido a hipogonadismo o infer-
tilidad, lo que deja al 68% restante de hombres con 
XXY sin diagnosticar a lo largo de su vida (12). Se 
considera que esta baja frecuencia de verificación 
se debe en parte al amplio espectro de caracte-
rísticas físicas y hallazgos psicológicos observados 
en el fenotipo clínico de XXY (12). Además, esta 

incidencia varía de forma importante en determi-
nados grupos poblacionales; por ejemplo, en varo-
nes adultos con infertilidad puede llegar a ser de 
1/10, y en población con discapacidad psíquica po-
demos hablar de una incidencia de 1/100 (10). Aun-
que cada vez son más los casos diagnosticados 
prenatalmente, es la aparición de ciertos indicado-
res (e.g. niño con retraso leve en el aprendizaje y/o 
en su desarrollo, niño con comportamiento inma-
duro, adolescente con testículos pequeños, adulto 
con hábito eunucoide, ginecomastia y escaso desa-
rrollo muscular, adulto con infertilidad) lo que sue-
le derivar en la realización de estudios genéticos 
definitivos.  En todo caso, el diagnóstico se realiza 
tras realización de cariotipo o CG-arrays tras con-
sultar al médico por presentar el varón algunas de 
las características físicas asociadas más común-
mente a este síndrome, las cuales se presentan a 
continuación (Tabla 1):

Tabla 1. Características frecuentemente asociadas al SK

Aspecto físico Esfera sexual
Mayor riesgo a padecer 

problemas de salud
Altos
Piernas relativamente largas
Poco vello
Ginecomastia
Escaso desarrollo de caracteres 
sexuales secundarios
Alto nivel de tejido adiposo en glúteos 
y caderas
Poco desarrollo muscular (cansancio)

Infertilidad
Ausencia de espermatogénesis
Hipogonadismo
Azoospermia
Niveles altos de gonadotropinas
Niveles bajos de testosterona
Bajo interés sexual

Crisis epilépticas
Enfermedades autoinmunes (diabetes, 
artritis reumatoide, tiroiditis, lupus 
eritematoso)
Osteoporosis
Escoliosis
Displasia articulación del codo
Clinodactilia 5º dedo manos
Enfermedades varicosas
Úlceras extremidades inferiores

Pero al margen de las características más físi-
cas, el fenotipo clínico del SK también implica ca-
racterísticas propias del neurodesarrollo, así como 
de tipo psicológico (9) (10) (12). De este modo, y en 
relación con aspectos relacionados con el neuro-
desarrollo, entre los problemas más habituales se 
encuentran los problemas en el habla y en la ad-
quisición del lenguaje (e.g. dislalias, disfasias, déficit 
semántico-pragmático), incluso pueden existir ras-
gos de trastorno del espectro autista (13). El tras-
torno del aprendizaje de la lectura, incluyendo la 
dislexia, resulta frecuente (14), lo cual unido a los 
problemas de comportamiento asociados, hace 
que un número significativo de casos sean detecta-
dos en el entorno escolar (15). Por otra parte, a nivel 

intelectual, la mayoría de los SK presentan una ca-
pacidad intelectual aparentemente normal, si bien, 
el coeficiente intelectual de estos individuos suele 
ser, ligera, pero significativamente, inferior que el 
de los varones con cromosomas normales, llegan-
do un 25% a presentar algún tipo de retraso signifi-
cativo, el cual puede ser discreto o más acentuado 
(16). Por ello, tradicionalmente se ha considerado 
que el rendimiento cognitivo de los SK se repre-
senta con una distribución normal (14), pero con la 
puntuación media ligeramente desplazada hacia la 
izquierda. Esto demuestra que el espectro de habi-
lidades cognitivas entre los individuos con XXY se 
superpone estrechamente al de la población gene-
ral, pero con un porcentaje ligeramente mayor de 
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la población con puntajes en los rangos promedio 
bajo y límite. En términos generales, el CI manipula-
tivo suele ser superior al CI verbal (16).

Asimismo, los trastornos del comportamiento son 
frecuentes en el SK (12), especialmente aquellos as-
pectos relacionados con la inmadurez, inseguridad, ti-
midez, y poca capacidad de juicio. A estos individuos 
les cuesta relacionarse con sujetos de su grupo de 
edad y pueden tener problemas de adaptación social. 
Asimismo, en el SK existe una tendencia a padecer 
trastornos interiorizantes (17), ansiedad, depresión y 
fundamentalmente inestabilidad emocional, rasgo ca-
racterológico relativamente estable que conlleva inse-
guridad, tasas elevadas de ansiedad, estado continuo 
de preocupación y sintomatología psicosomática (e.g. 
cefaleas, dolor abdominal). Su personalidad suele ser 
pasiva, con marcada introversión por su baja autoesti-
ma e inmadurez, especialmente en el plano psicoafec-
tivo. Los problemas de impulsividad son relativamente 
habituales en SK, si bien la agresividad resulta muy in-
frecuente y está sobre todo asociada a variantes poco 
habituales del SK (e.g. 48, XXYY) (18) (19) (20) (21) (22) 
(23). También han sido descritos casos de SK con tras-
tornos psiquiátricos graves de tipo psicótico (con alu-
cinaciones e ideas delirantes) y afectaciones graves de 
memoria (24) (25). 

Por otra parte, a nivel neuropsicológico, el SK se 
asocia habitualmente con déficits cognitivos leves 
y dificultad en coordinación gruesa, lo que les hace 
parecer torpes (26) (27). Asimismo, se ha informado 
que las personas con SK pueden presentar déficits 
relacionados con las funciones ejecutivas, como me-
nor velocidad de procesamiento verbal, dificultades 
en el razonamiento relacional y peor rendimiento en 
memoria de trabajo (28). Algunos resultados obteni-
dos sugieren que los SK tienen habilidades de razo-
namiento no verbal intactas, pero que presentan una 
dificultad para codificar la información verbal en la 
memoria de trabajo, lo que puede ser la base de sus 
deficiencias ejecutivas y lingüísticas. Además, uno de 
los padecimientos más frecuentes del SK es la dis-
función frontal-ejecutiva relacionada con TDAH, es-
pecialmente en su forma sin hiperactividad (TDA), lo 
que contribuye negativamente a una peor resolución 
de los problemas del aprendizaje de la lectura y final-
mente a la autoestima y al aumento del estrés y la 

ansiedad. Muchas veces, estas dificultades se apre-
cian más con el aumento de edad y, por ende, de 
dificultades académicas en función del nivel de estu-
dios que se proponga alcanzar el sujeto. Además, el 
TDAH/TDA puede empeorar las habilidades sociales 
en individuos que acostumbran a ser tímidos y con 
frecuencia ansiosos socialmente. Esto sugiere que 
las deficiencias cognitivas más graves probablemen-
te se asocien con una mayor presencia de trastornos 
emocionales y del comportamiento en XXY, si bien la 
relación entre estos factores requiere una mayor ex-
ploración (12).

A modo de conclusión, se puede señalar que, 
aunque la fisiopatología que hay detrás del SK no 
es bien conocida, todo hace indicar que son las 
distintas configuraciones genéticas las inciden de 
forma decisiva en las manifestaciones fenotípicas 
del síndrome (29), por lo que se necesita investi-
gación futura para comprender mejor cómo estos 
factores interactúan e influyen en los resultados 
de los adultos, y para identificar intervenciones 
para prevenir o tratar estas dificultades.

El presente artículo tiene como finalidad la pre-
sentación de un caso de evaluación clínica y neurop-
sicológica forense de un individuo con diagnóstico 
de Síndrome de Klinefelter (SK), variante atípica 
(48, XXYY), en un supuesto de delito de daño con-
tra la propiedad ajena. El objetivo principal es des-
cribir los aspectos centrales de la metodología 
forense y la integración de pruebas neuropsicoló-
gicas para la medición del constructo impulsividad, 
debido a las implicaciones en los aspectos volitivos 
y motivaciones en materia de imputabilidad. 

El aspecto diferenciador de este tipo de eva-
luaciones es la incorporación de pruebas de rendi-
miento neuropsicológico como complemento a las 
pruebas de evaluación clínico-forenses tradicional 
y el análisis funcional de la conducta problema. 

Asimismo, el estudio de caso aporta un gran va-
lor práctico debido a le escasez de supuestos pu-
blicados relacionado con alteraciones genéticas 
y delincuencia en el contexto español e interna-
cional. Debido al papel cada vez más relevante de 
las neurociencias y el uso de la neuroimagen en el 
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contexto legal es necesario profundizar en aspec-
tos éticos y técnicos para poner en valor el alcan-
ce y las limitaciones de este tipo de argumentos.  

Para tal fin se presentará un breve resumen del 
caso, la metodología de evaluación aplicada y pro-
ceso inferencial y fundamentación seguido para 
conectar los resultados obtenidos con la demanda 
judicial (valoración de las capacidades cognosciti-
vas y volitivas del sujeto). De especial relevancia 
es la triangulación de las entrevistas y las pruebas 
con la información contenida en el expediente y el 
trabajo desde el contraste de hipótesis (posible si-
mulación, exageración de síntomas). 

METODOLOGÍA 
Breve descripción del caso

Se solicita la evaluación psicológica forense del 
peritado para valorar la posible afectación de las 
capacidades cognoscitivas y volitas en el momen-
to de la comisión delictiva (daños contra la pro-
piedad ajena: destrozos en vehículos cercanos a 
su casa). El peritado es un varón con Síndrome de 
Klinefelter (SK), variante atípica (48, XXYY). En el 
caso presente este síndrome lleva aparejado pro-
blemas de conducta y una marcada tendencia a la 
impulsividad. 

Metodología clínica neuropsicológica 

Para la evaluación se ha seguido una aproximación 
multimétodo-multifuente que implica la integra-
ción de la información obtenida en las entrevistas 
y observación (4 horas), terceros informadores, 
estudio de la documental (vaciado de autos) y los 
resultados obtenidos en las pruebas clínicas y neu-
ropsicológicas aplicadas.

Pruebas psicológicas

• Escala de impulsividad de Plutchnik (30)
• Inventario Estructurado de Simulación de Sín-

tomas (SIMS) (31). Instrumento de screening 
para la detección de simulación de sintoma-
tología psicopatológica y neurocognitiva.

• Inventario de Evaluación de la Personali-
dad (PAI) (32). Permite la evaluación de las 

características de la personalidad más re-
levantes, así como una evaluación compre-
hensiva de la psicopatología en adultos. En 
la presente evaluación, se administró la ver-
sión breve de la prueba (i.e. 165 ítems).

Pruebas neuropsicológicas

• Screening del Deterioro Cognitivo (SCIP-S) 
(33). Prueba breve dirigida a evaluar la pre-
sencia de déficits cognitivos que más fre-
cuentemente presentan los adultos con 
algún tipo de alteración cognitiva: memo-
ria, atención, funciones ejecutivas y veloci-
dad de procesamiento.

• Test de inteligencia no verbal (TONI-4) (34). 
Instrumento que permite la evaluación in-
dividual de la inteligencia general mediante 
estímulos no verbales. En la presente eva-
luación se administró la forma A.

• Test de Colores y Palabras (STROOP) (35). 
Detección de problemas neuropsicológicos 
y daños cerebrales. Permite evaluar el fenó-
meno de la interferencia, íntimamente liga-
do a procesos de control inhibitorio.

• Test de Simulación de Problemas de Memoria 
(TOMM) (36). Detección de la simulación, 
permite determinar la naturaleza simulada o 
genuina de los problemas de memoria.

• Subprueba dígitos. Escala de Inteligencia 
Wechsler para adultos - IV (37). La subprue-
ba administrada, dígitos, corresponde a la 
escala de memoria de trabajo y está forma-
da por tres tareas que se aplican por sepa-
rado (orden directo, orden inverso, orden 
creciente).

• Test del trazado (TMT) (38). Evaluación de la 
flexibilidad mental y velocidad psicomotora.

• Test de copia de una figura compleja (39). 
Evaluación de la capacidad visoperceptiva 
y visomotora y de la memoria visoespacial.

• Subpruebas “búsqueda de llaves” y “mapa del 
zoo”. Evaluación conductual del síndrome 
disejecutivo (BADS) (40). Predice problemas 
de la vida diaria asociados con el síndrome 
disejecutivo, que incluye trastornos de pla-
nificación, organización, solución de proble-
mas y atención.
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INFORME NEUROPSICOLÓGICO FORENSE

PERITADO: FREDDIE PARRA WILCHES1 . Nacido 
en Madrid el 10/6/2004. Síndrome de Klinefelter 
(SK), variante atípica (48, XXYY). 55% discapacidad. 
Investigado por hechos cometidos el 14/8/2022.

OBJETO PERICIAL

A petición del Juzgado de lo Penal correspondien-
te, mediante oficio fechado el 3/3/2023 se solici-
ta: “Evaluar el estado psicológico del investigado en 
relación a los hechos denunciados y determinar si sus 
capacidades cognitivas y/o volitivas pudieran estar 
afectadas en relación a los mismos, describiendo su 
personalidad, capacidad intelectiva y posibles proble-
mas de impulsividad y memoria”.

DESCRIPCIÓN DE LOS HECHOS QUE MOTI-
VAN EL INFORME

Según consta en atestado policial nº 14.073/22 ins-
truido en comisaría del Cuerpo Nacional de Policía 
el 14/8/2022, ese mismo día comparecieron dos 
agentes para hacer entrega de una antena de ra-
dio y una maneta de puerta, ambos accesorios de 
automóvil, y presentaron en calidad de detenido 
a D. Freddie Parra Wilches, de nacionalidad espa-
ñola y nacido el 10/6/2004, dando cuenta sobre 
hechos ocurridos esa mañana a las 8.15 horas en 
vía pública urbana. Señalaron los declarantes que 
mientras se encontraban realizando funciones de 
prevención de la seguridad ciudadana en vehículo 
policial rotulado fueron requeridos tras llamada 
telefónica de un ciudadano que informó que un 
varón joven, del cual aportó una descripción al 
respecto, estaba realizando daños a vehículos es-
tacionados en su zona de residencia. Una vez en 
el lugar indicado, lugar al que llegaron apenas dos 
minutos después por encontrarse muy próximos, 
los agentes intervinientes pudieron observar a 
un varón agazapado y escondido tras un vehículo 
cuya descripción y la de su vestimenta coincidían 

1 Los datos identificativos del peritado han sido preservados 
para mantener su anonimato y poder analizar su caso con fines 
formativos y de investigación. Además, éste otorgó consen-
timiento escrito. El nombre reflejado en el artículo es ficticio. Se 
han modificado todos los datos personales o del contexto para 
imposibilitar la identificación del peritado. 

con la facilitada. Cuando los agentes procedieron 
a dar el alto al sujeto, éste se mostró colaborador 
y se identificó, no mostrando oposición en ningún 
momento. Tras ser interrogado, manifestó que no 
sabía lo que le había pasado, que se enfadó mu-
cho y había golpeado varios vehículos (aparcados 
frente al portal de su domicilio) sin motivo alguno, 
indicando que padece una grave enfermedad que 
no precisa. Los agentes observaron en las proxi-
midades una antena de radio de un vehículo, así 
como la maneta de apertura de plástico negro 
de otro; además, pudieron observar como cuatro 
vehículos, entre ellos los dos anteriormente seña-
lados, presentaban daños en los laterales izquier-
dos, concretamente daños en espejos retrovisores 
y brazos limpiaparabrisas (que estaban fractura-
dos), diversos arañazos y golpes en las puertas. 

Durante el interrogatorio policial, se personó 
un varón de mediana edad que manifestó ser el 
dueño de uno de los vehículos dañados, indican-
do que cuando estacionó su coche el día anterior, 
éste se encontraba en perfectas condiciones, por 
lo que mostró su intención por denunciar los he-
chos, añadiendo que no conocía a los dueños de 
los otros tres vehículos dañados. Asimismo, dicho 
individuo reconoció al detenido como vecino de 
su bloque de viviendas, sin existir relación entre 
ellos. Por todo ello, se procedió a la detención de 
D. Freddie Parra Wilches, quien carecía tanto de 
antecedentes policiales como penales previos.

El 15/8/2022, el Sr. Parra Wilches prestó declara-
ción en el Juzgado de Instrucción correspondien-
te manifestando que tenía una enfermedad rara 
por la que recibía seguimiento por distintos servi-
cios profesionales. Respecto a los hechos denun-
ciados, el investigado señaló que apenas recordaba 
los mismos, indicando que regresaba a su domici-
lio tras sacar a pasear a su perro y que se enfadó 
mucho sin causa aparente, procediendo a dañar 
varios vehículos para desahogarse, no recordan-
do más de lo ocurrido. Asimismo, declaró que no 
consume drogas de forma habitual, únicamente ha 
fumado algún “porro” de forma muy esporádica, re-
conociendo que ese día no había consumido nin-
guna sustancia psicoactiva. Mediante auto judicial 
se acordó la libertad provisional y sin fianza del Sr. 
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Parra Wilches. Asimismo, los dueños de los cuatro 
vehículos dañados, cuya valoración total ascendía 
889,24 €, denunciaron los hechos a título particular. 
Únicamente uno de ellos, el anteriormente señala-
do, conocía al investigado, describiéndole en su de-
claración como un joven “muy extraño”, con el que 
había discutido en dos ocasiones (la última vez ha-
cía un mes aproximadamente) por no llevar al perro 
de su propiedad con correa en el portal de la finca.

Por último, el 21/9/2022, el Ministerio Fiscal 
mediante escrito de acusación pública, manifes-
tó que los hechos descritos eran constitutivos de 
un delito de daños contra la propiedad ajena, no 
concurriendo circunstancias modificativas de la 
responsabilidad criminal del encausado. Asimismo, 
el 20/11/2022, a través de escrito de defensa del 
Sr. Parra Wilches, se señala que debería contem-
plarse la inimputabilidad del sujeto por trastorno 
mental transitorio al tener acreditados importan-
tes problemas de salud documentados, los cuales 
podrían comprometer gravemente sus capacida-
des cognitivas y/o volitivas, por lo que se solicita 
valoración por especialista forense en psiquiatría/
psicología. En el informe médico forense (fechado 
el 25/1/2023), se señala que el investigado presen-
ta un SK, variante atípica (48, XXYY) que implica  
leve déficit intelectual y problemas de impulsivi-
dad documentados. No puede descartarse una 
exageración de su problemática atendiendo a la 
actitud mantenida durante la exploración.

ANTECEDENTES DOCUMENTADOS DE INTERÉS

 15/1/2009. Informe psicopedagógico realizado 
por EOEP (i.e. Equipo de Orientación Educativa 
y Psicopedagógica). CEIP “Gloria Fuertes”, EI 4 
años: Índice general cognitivo en intervalo 
medio-bajo (IGC: 92), con edad estimada 
de cuatro meses por debajo de su edad cro-
nológica. Retraso en la forma del lenguaje, 
un nivel de desarrollo normal en contenido. 
Dispersión y falta de atención, con tenden-
cia a evitar la tarea. Inmadurez en motrici-
dad fina/gruesa. No siempre las respeta las 
normas y a veces se muestra disruptivo. Di-
ficultad de interacción con otros niños. Mo-
dalidad educativa recomendada: Ordinaria. 

No cumple criterios para ser considerado 
alumno con necesidades educativas espe-
ciales (ACNEE).
 21/1/2012. Informe psicopedagógico realizado 

por EOEP (i.e. Equipo de Orientación Educati-
va y Psicopedagógica). CEIP “Gloria Fuertes”, 
2º EP: Dificultades de aprendizaje. Impulsi-
vidad, dificultad para afrontar el fracaso, y 
tendencia a evitar la tarea. Rendimiento in-
ferior en memoria de trabajo. Índice de de-
sarrollo neuropsicológico bajo, dificultades 
en memoria verbal, auditiva y memoria a 
corto plazo, capacidad de secuenciación y 
seriación, procesamiento ejecutivo y aten-
ción sostenida. Problemas de atención. 
Escasa colaboración. El menor presenta 
comportamiento disruptivo y tendencia a 
estar solo Baja tolerancia a la frustración 
y déficit de estrategias para manejar con-
flictos. Escasa confianza en sí mismo, inse-
guro. Elevada impulsividad. Trastorno del 
comportamiento/emociones comienzo ha-
bitual en infancia y adolescencia. Tiene una 
capacidad atencional baja, compatible con 
TDA, que disminuye o aumenta en función 
de la estructuración de la actividad/tarea.
 18/11/2014. Informe Servicios de Neurología 

de hospital Universitario: Posible TDAH tipo 
inatento. Supera cursos académicos con 
mucho esfuerzo y apoyo tanto de profe-
sores como por parte de su madre. Se so-
licita cariotipo.
 6/6/2015. Informe Servicios de Neurología de 

Hospital Universitario: Cariotipo: 48, XXYY. 
Síndrome de Klinefelter, variante atípica. 
En seguimiento por servicios de endocri-
nología. JC: TDAH tipo inatento. Proble-
mas de conducta e impulsividad.
 12/2/2016. Dictamen técnico facultativo emiti-

do desde Centro oficial para el reconocimiento 
de la discapacidad: Discapacidad 55%. Disca-
pacidad del sistema neuromuscular por sín-
drome de Klinefelter de etiología congénita. 
Capacidad intelectual límite por síndrome 
de Klinefelter de etiología congénita.
 15/10/2018. Informe Servicios de Neurología 

de Hospital Universitario: JC: TDAH tipo in-
atento. Síndrome de Klinefelter, variante 
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atípica (48, XXYY). Problemas de conduc-
ta e impulsividad. Se pauta concerta®  
(i.e. metilfenidato; psicoestimulante). Ha 
comenzado tratamiento hormonal con tes-
tosterona, alcanzando niveles normalizados. 
Derivación a Servicios de Salud Mental. RM 
(12/12/2017): lesiones focales agudas y discretos 
signos de atrofia fronto-temporal.
 21/5/2023. Informe académico emitido desde 

el IES “Miguel de Unamuno”: Dificultad en 
la asunción de normas, límites o proble-
mas de convivencia. Muy mentiroso. Poco 
comunicativo y defensivo. Problemas de 
atención e impulsividad.
 25/5/2023. Informe Servicios de Salud Mental: 

Acude desde enero de 2019, acude con re-
gularidad cada 6-8 semanas. Presenta sín-
drome de Klinefelter, variante atípica (48, 
XXYY). Impulsividad, los problemas de 
conducta se han acentuado desde 2017. 
La madre describe episodios puntuales de 
agresividad verbal hacia ella y en una oca-
sión contra mobiliario del domicilio fami-
liar, quien manifiesta que su hijo en alguna 
ocasión le sustrae medicación: tramadol 
(analgésico opioide atípico) y diazepam 
(ansiolítico, benzodiacepina), descono-
ciendo los fines por los que lo hace. Poco 
colaborador. Discurso coherente y estruc-
turado, ritmo bajo. No ansiedad ni depre-
sión clínica. Sospecha de problemas de 
autoestima. Tendencia al aislamiento, evi-
ta las relaciones interpersonales, las cuales 
no se siente apto para manejar. Ánimo bajo, 
apatía, anhedonia. No ideación autolítica. 
Baja tolerancia la frustración, presenta di-
ficultad para controlar la ira y problemas 
de impulsividad. JC: Posible trastorno de 
la personalidad sin filiar, clúster B.

EVOLUCIÓN PSICOBIOGRÁFICA

Freddie Parra Wilches nace en Madrid el 10/6/2004. 
Hijo único. Su madre, de nacionalidad colombiana, 
reside en la Comunidad de Madrid desde finales de 
2002, momento en el que se trasladó a España por 
iniciativa de su compañero sentimental por aquel 
entonces y padre del explorado. La ruptura parental 

se produce cuando la madre del explorado se encon-
traba en el sexto mes de gestación, motivada por in-
fidelidad por parte de la pareja. Desde entonces, la 
relación con el padre del peritado es inexistente.

La crianza del peritado tiene lugar en Alcalá de 
Henares, junto a su progenitora, quien no tenía ne-
cesidad de trabajar por contar con el apoyo eco-
nómico de su familia de origen. Adquisición de los 
hitos evolutivos sin aspectos de interés (Madre: 
“aunque siempre un poco más lento que los demás, los 
pediatras no le dieron importancia”), las primeras di-
ficultades de Freddie surgen en el entorno escolar, 
donde se comienzan a apreciar, desde muy corta 
edad, dificultades relacionadas inicialmente con la 
adquisición del lenguaje y el ritmo de aprendizaje, 
y posteriormente con los problemas de comporta-
miento. Según informa la madre, lo cual es corro-
borado en el análisis documental realizado, el por 
aquel entonces menor Freddie, con diez años y 
mientras cursaba 5º EP, comenzó a acudir a Servi-
cios de Neurología, servicio desde el que se solici-
ta realización de cariotipo genético. Los resultados 
del mismo señalan que Freddie presenta una ano-
malía genética de tipo Síndrome de Klinefelter 
(SK), concretamente una variante atípica del mis-
mo (48, XXYY). A finales de 2017, Freddie inicia tra-
tamiento hormonal con derivados de testosterona 
controlado por Servicios de Endocrinología.

Los problemas de socialización y las dificulta-
des de aprendizaje se agudizan en el periodo de 
ESO, donde además resultan cada vez más habi-
tuales los problemas de conducta y los enfrenta-
mientos interpersonales. Freddie no promociona 
curso en dos ocasiones, primero en 2º ESO y más 
tarde 4º ESO, curso éste último que finalizó en ju-
nio de 2022, con dieciocho años de edad.

En la esfera familiar, el peritado informa que 
únicamente mantiene relación con su madre, sien-
do conocedor que su familia materna reside en 
Colombia. La relación con su madre es descrita 
en términos positivos, aunque reconoce enfrenta-
mientos verbales habituales entre ambos (“si me 
enfada me pongo nervioso y lo pago con ella”); nie-
ga agresiones físicas. No aporta ningún dato ni de 
su padre ni del entorno familiar de éste. Reconoce 
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que le gustaría abandonar el domicilio familiar y vi-
vir de manera independiente, aunque no dispone 
de autonomía económica para ello, entendiendo 
que no es apto para trabajar debido a sus proble-
mas de salud. 

A nivel sentimental, D. Freddie menor seña-
la que nunca ha mantenido relación de pareja, ni 
estable ni esporádica. En el ámbito social, el re-
conocido se describe como un joven solitario, sin 
interés por relacionarse con los demás, lo que jus-
tifica por experiencias negativas pasadas (“me han 
acosado, la gente nunca me ha tratado bien”). Ocio 
muy limitado y tendente a actividades solitarias, 
cuando está en el domicilio pasa muchas horas ju-
gando a la videoconsola o navegando por internet, 
especialmente en redes sociales (i.e. YouTube, Ti-
kTok). Cuando sale del domicilio es para fumar, ya 
que su madre le prohíbe hacerlo en casa. No cola-
bora en aspectos organizativos del domicilio y su 
única responsabilidad es sacar a pasear al perro, 
de raza bóxer, que poseen.

A nivel académico, señala que completó es-
tudios correspondientes a 4º ESO, describiendo 
problemas de adaptación (“sufrí bullying”) y difi-
cultades de rendimiento académico que compen-
saba con el apoyo de su madre (“me ayudó mucho”).

No informa sobre antecedentes psicopatológi-
cos familiares de interés, ni sobre tratamientos es-
pecializados al respecto. A nivel personal, señala 
que presenta muchas enfermedades derivadas de 
la “enfermedad rara” que padece (“siempre he ido a 
muchos médicos”). En cuanto al posible consumo 
de tóxicos, el explorado refiere haber consumido 
puntualmente algunas de las pastillas que toma su 
madre (“me hacen bien”). Hábito tabáquico, reco-
noce fumar más de un paquete de cigarrillos al día, 
aunque su consumo se ve supeditado a la dispo-
nibilidad de la sustancia (“mi madre no quiere que 
fume, si no me da dinero, me enfado con ella”). Reco-
noce haber fumado ocasionalmente cannabis (i.e. 
hachís) (“algún porro que me han dado, pero no me 
gusta porque me mareo y me sienta mal”). No infor-
ma sobre hábito alcohólico, si bien su madre sí re-
fiere que en ocasiones su hijo regresa al domicilio 
con signos de embriaguez (“él lo niega, pero es muy 

mentiroso […] para que le respeten, ha preferido ser 
malo antes que tonto”).

El explorado no cuenta con antecedentes poli-
ciales ni penales y, aunque evita informar sobre po-
sibles comportamientos disruptivos, reconoce que 
en una ocasión robó una botella de whisky de un 
supermercado (“mi madre no me dio dinero y lo hice 
para venderla y comprar tabaco”). Su madre, sí infor-
ma sobre comportamientos agresivos verbales ha-
bituales en el entorno familiar (Madre: “sobre todo si 
no le doy dinero, su único vicio es que fuma mucho, a mí 
no me gusta que fume […] si se pone nervioso, me gri-
ta, me insulta, a veces golpea muebles o las paredes”) y 
añade que su hijo le sustrae medicamentos cuan-
do tiene la ocasión (i.e. tramadol, diazepam) (“ten-
go que esconderlos, yo no sé si se los toma, pero creo que 
es para trapichear y comprar tabaco”). En este senti-
do, el explorado minimiza los hechos (“eso ha pasa-
do muy pocas veces”), aunque reconoce que sí lo ha 
hecho (“alguna vez los he probado, pero los suelo ven-
der para comprar tabaco”). Asimismo, el explorado 
refiere que se ha visto involucrado en peleas des-
de la etapa de EP, las cuales se incrementaron en la 
ESO, justificando las mismas por el hecho de sen-
tirse provocado (“si me enfado mucho, exploto y luego 
no me acuerdo […] desde que no voy al instituto no he 
tenido peleas porque suelo estar solo”); su madre aña-
de que, en los últimos meses, a raíz de que su hijo 
tiene perro, ha recibido las quejas de algunos veci-
nos respecto a su hijo (“me dicen que lo lleva sin atar, 
que le dicen que lo ate y mi hijo los insulta […] mi hijo dice 
que es mentira, que son los vecinos los que le provocan”).

Por último, el Sr. Parra Wilches considera toda 
su evolución psicobiográfica como traumática de-
bido al rechazo social que siempre ha percibido 
por los demás.

EXPLORACIÓN PSICOPATOLÓGICA

D. Freddie Parra Wilches acude a la exploración prac-
ticada mostrando actitud defensiva y escasamente 
colaboradora, por lo que la relación establecida con 
el evaluador fue distante desde el inicio. Reconoce 
abiertamente que no quiere ser evaluado, pero que si 
ha accedido ha sido por recomendación de su madre 
y su abogada. Se expresa con lenguaje adecuado, co-
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herente, aunque parco en detalles y tendencia a ofre-
cer respuestas cortas, incluyendo el uso habitual de 
monosílabos. Aborda las preguntas de forma super-
ficial y periférica. Tono emocional estable, D. Freddie 
muestra rechazo a abordar aspectos relacionados 
con los hechos denunciados y se limita a decir que 
no recuerda nada de aquello. Se encuentra correc-
tamente orientado en tiempo, espacio y persona, 
presentando un estado mental dentro de la normali-
dad, con curso de pensamiento intacto y contenido 
inalterado. Juicio de realidad conservado. Compren-
de el motivo y alcance de la evaluación practicada. 

Se evidencia nivel sociocultural medio y capacidad 
intelectiva compatible con la documentación exami-
nada. No consta ideación autolítica.

RESULTADOS PSICOLÓGICOS
EI

El reactivo fue abordado por el peritado con apa-
rente interés, comentando numerosos ítems a lo 
largo de su cumplimentación. Los resultados re-
flejan significativos niveles de impulsividad, con 
independencia del baremo utilizado.

Tabla 2. Resultados obtenidos por el peritado en la EI
PD Varones Forense Delitos contra las cosas

EI 25 Centil 93 Centil 93 Centil 97

SIMS

La puntuación total en el SIMS resulta superior a la 
recomendada como punto de corte para determinar 
la existencia de sospecha de simulación. El individuo 
contesta con frecuencia a ítems referidos a síntomas 
atípicos en pacientes con trastornos psicopatológi-
cos o neurocognitivos genuinos, lo que hace sospe-

char que esté simulando. El perfil del SIMS refleja un 
patrón centrado en la presentación de síntomas de 
tipo neurológico ilógicos o muy atípicos, síntomas 
relacionados con trastornos de memoria que son 
inconsistentes con los patrones de deterioro produ-
cidos por disfunción o daño cerebral real y exagera-
ción de un posible déficit intelectual al fallar pregun-
tas sencillas de conocimiento general. 

Figura 1. Resultados obtenidos por el peritado en el SIMS.

PAI

El reactivo fue abordado por el peritado con aparen-
te interés, comentando numerosos ítems a lo largo 

de su cumplimentación. En cuanto al estilo de res-
puesta mostrado por el Sr. Parra Wilches, se debe se-
ñalar que éste ha prestado la debida atención al con-
tenido de los ítems (INF=59), si bien se aprecia cierta 
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inconsistencia en las respuestas que pueden surgir 
por diversas razones, como puede ser el descuido o 
la confusión (INC=64), esto hace que deba adoptar-
se la debida precaución a la hora de elaborar hipó-
tesis interpretativas en el resto de escalas que com-
ponen la prueba. Asimismo, se debe destacar que el 
explorado no ha pretendido presentar una impresión 
favorable irreal (IMP=44), sino todo lo contrario, es 
decir, ha procurado ofrecer una impresión negativa 
de sí mismo (IMN=94), lo que sugiere la presencia 
de un elemento de exageración de las quejas y pro-
blemas. Respecto a las escalas clínicas que compo-
nen la prueba, cuyos resultados se encuentran con-
dicionados por el estilo de respuesta mostrado, se 
deben destacar las puntuaciones obtenidas relacio-
nadas con una personalidad “antisocial” (ANT=86) 
y “límite” (LIM=74), describiendo el sujeto evaluado 
características propias de un trastorno antisocial de 
la personalidad, poco fiable, irresponsable, poco éxi-
to en ámbitos sociales, frio en sus relaciones y que 
explota a los demás en su propio beneficio, mostrán-
dose impulsivo y conflictivo, con tendencia a la labili-
dad emocional, sentimientos de incomprensión que 
le limitan mantener relaciones cercanas, aparente-
mente enfadado y suspicaz, con conductas ambiva-
lentes. Asimismo, resultan destacados los resultados 
alcanzados respecto a “somatización” (SOM=71), los 
cuales indican la presencia de preocupaciones signi-
ficativas por la salud, percepción de complejidad y 
difícil tratamiento de sus problemas de salud, su au-
toimagen puede estar influida en gran medida por 
la creencia de que está incapacitado por su salud. 
Aunque puede mostrarse susceptible e intransigen-
te (PAR=60), no se aprecian problemas clínicos de 
relevancia. Nivel bajo de malestar general (TRA=44), 
las quejas de ansiedad son escasas (ANS=51), así 
como las de infelicidad (DEP=59). No clínica maniaca 
(MAN=50). No problemas de atención o concentra-
ción (ESQ=58). No problemas con drogas (DRG=55), 
sí describe consumo regular de alcohol que puede 
causar alguna consecuencia relevante (ALC=60).

Por otra parte, en las escalas relacionadas con 
el tratamiento, se debe destacar la puntuación 
obtenida en la escala de “agresión” (AGR=85), 
que indica un considerable nivel de ira y conduc-
ta potencialmente agresiva. Con facilidad se sien-
te provocado y pueden explotar cuando se siente 

frustrado. Las personas que le rodean temerán sus 
reacciones habitualmente. Probablemente tenga 
episodios en los que la ira haya cegado su juico y 
le haya acarreado problemas legales o laborales.  
Es un factor de mal pronóstico para la terapia. 

No ideación suicida (SUI=52), ni estrés significa-
tivo (EST=53). Percibe poco apoyo, con relaciones 
familiares que pueden ser distantes o conflictivas 
y sin amistades disponibles cuando se necesitan 
(FAS=78). Pese a todo ello, el explorado conside-
ra que no debe realizar cambios en su compor-
tamiento, escasa motivación para someterse a 
psicoterapia o alto riesgo de finalizarla de forma 
prematura (RTR=50).

En cuanto a las escalas de relaciones interperso-
nales, el Sr. Parra Wilches es un sujeto retraído, co-
hibido en relaciones sociales, carece de habilidades 
para imponerse cuando es necesario, prefiere pasar 
desapercibido (DOM=39). Se muestra incómodo en 
situaciones sociales, aparentemente frio e insensi-
ble, incapaz de mostrar emociones y sin interés por 
comprometerse en relaciones personales (AFA=18).

RESULTADOS NEUROPSICOLÓGICOS
SCIP-S (baremo población general ESO 18-39 años)

A nivel cualitativo, se debe señalar que el sujeto se 
aproxima a la prueba con desgana y con aparente 
desmotivación. Por otra parte, a nivel cuantitativo, 
la puntuación directa alcanzada en el total de la 
prueba resulta inferior a 70 (PD=66), lo que, en un 
principio, indica la presencia de afectación cogni-
tiva en determinadas funciones cognitivas.

Aprendizaje verbal inmediato (AV-I). Evalúa el 
aprendizaje verbal y los procesos relacionados con 
la codificación, el almacenaje y la recuperación de 
la información a corto plazo. Perseveraciones: 3 
(padre, sombrero, granjero).

Memoria de trabajo (MT). Evalúa el control 
atencional y la memoria de trabajo.

Fluidez verbal (FV). Proporciona una medida del 
funcionamiento ejecutivo a partir de la cantidad de 
palabras de una categoría concreta fonémica que la 
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persona es capaz de generar en un periodo limita-
do de tiempo. Perseveraciones: 2 (campana, lento).

Aprendizaje verbal diferido (AV-D). Evalúa el 
aprendizaje verbal y los procesos relacionados con 
la codificación, el almacenaje y la recuperación de 
la información a largo plazo.

Velocidad de procesamiento (VP). Evalúa la 
velocidad psicomotora y tiene una importancia 
fundamental, ya que la velocidad con la que pro-
cesamos la información constituye la base para el 
correcto funcionamiento de otras funciones cog-
noscitivas más complejas

TONI-4 (baremo población general de 19 años a 
29 años y 11 meses)

La puntuación CI obtenida por el peritado en el 
TONI-4, test de inteligencia No Verbal, es me-
dio-bajo. El peritado está cerca de una desviación 
típica por debajo de lo esperado para su edad. 
Este resultado sugiere que el evaluado podría te-

ner algunas dificultades puntuales y menores para 
manejar información no verbal, trabajar con ma-
teriales de organización espacial o relacionar las 
propiedades abstractas de símbolos visuales. En 
general, a las personas que obtienen este rango 
de puntuaciones pueden necesitar más tiempo o 
costarles ligeramente más entender problemas de 
gran complejidad y razonar y resolver problemas 
que impliquen información simbólica o abstracta 
de cierta dificultad. Por ello puede que requieran 
un poco más de supervisión y dirección para ad-
quirir nuevos conocimientos e informaciones.

Para poder realizar una adecuada interpretación, 
es primordial descartar factores motivacionales 
(desinterés, distracción) o externos (interrupcio-
nes, malestar) que puedan haber afectado a sus re-
sultados en la prueba. Por lo tanto, se ha de verificar 
que la persona evaluada ha respondido en condicio-
nes adecuadas de atención, motivación y esfuerzo 
y que la sesión no se haya visto alterada por cir-
cunstancias ajenas a la propia evaluación (enferme-
dad, fatiga, interrupciones, etc.). 

Tabla 3. Resultados obtenidos por el peritado en el SCIP-S
PD PC T Pc Rango

AV-I 19 <21 34 6 Bajo
MT 19 <20 40 15 Bajo
FV 13 <19 38 11 Bajo
AV-D 6 <7 38 11 Bajo
VP 9 <12 29 2 Muy bajo
Total 66 <70 29 2 Muy bajo

Figura 2. Resultados obtenidos por el peritado en el TONI-4.

Pendiente envío de imagen 
con mejor calidad 
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STROOP

Velocidad de lectura y de denominación de co-
lores: La interpretación de las puntuaciones P y 
C, junto con la valorización cualitativa de la eje-
cución de la persona evaluada durante las tareas, 
pueden ser útiles para generar hipótesis acerca de 
posibles dificultades perceptivas (identificación 
de colores) o en el procesamiento del lenguaje 
(capacidad básica de lectura). No obstante, su va-
lor principal a la hora de interpretar los resulta-
dos en el STROOP es obtener una línea base de 
comparación para estimar cuánto se resiente el 
rendimiento (empeora la ejecución) cuando se in-
troduce la condición incongruente en la tarea PC. 
En este caso, las puntuaciones P y C indican que 
la persona presenta un rendimiento muy bajo en 
ambas tareas (lectura de palabras y denominación 
de colores), situándose en el percentil 1 o 2. Esta 
combinación de puntuaciones es muy infrecuente, 
por lo que en primer lugar habría que plantearse 
si se ha producido alguna circunstancia que haya 
podido afectar a la validez de los resultados. Es 
posible que el sujeto haya respondido a la prueba 
sin esfuerzo o interés, que se encontrase fatigado 
o que estuviera muy ansioso ante la evaluación. 
Una vez descartadas estas circunstancias, podría 
plantearse como hipótesis la presencia de pro-
blemas atencionales (dificultades para focalizar 
o mantener la atención) o una velocidad de pro-
cesamiento menor de lo esperable a su edad. En 
estos casos, sería esperable que el rendimiento en 
las tres condiciones (P, C y PC) fuera similar, pues-
to que estas dificultades afectarían al rendimiento 
independientemente de la tarea concreta que se 
demanda. Cuando se sospeche de la presencia de 
este tipo de problemas es especialmente útil exa-
minar si el bajo número de respuestas correctas 
se ha debido a una lectura y denominación lenta o 
bien a la comisión de un número elevado de erro-
res. La naturaleza de estos (falta de atención o 
distractibilidad, perseveración, saltos de columna 
o línea, confusión entre palabras o colores, pro-
blemas articulatorios, etc.) podría proporcionar 
información cualitativa relevante para generar hi-
pótesis sobre las posibles dificultades de la perso-
na evaluada y que el profesional debería integrar 
con el resto de informaciones disponibles. 

Un perfil con puntuaciones muy bajas en las tres 
tareas podría ser consistente con un bajo nivel de 
aptitud intelectual o con una afectación cognitiva 
en varios dominios (e.g. DCA, procesos neurode-
generativos, síndromes genéticos). No obstante, 
en personas en las que no se sospeche este tipo 
de problemas estas puntuaciones podrían estar 
relacionadas con simulación (e.g. exageración de 
posibles déficits) o falta de colaboración al reali-
zar la tarea (como hipótesis a considerar y que se-
ría conveniente descartar).

Resistencia a la interferencia: La puntuación 
R-Int se obtiene a partir de la condición PC e in-
forma acerca de la capacidad de la persona eva-
luada para suprimir o minimizar la interferencia 
que produce el conflicto entre la tarea de la lec-
tura (proceso automatizado que debe inhibir) y la 
denominación de colores (tarea de que debe con-
trolar de manera voluntaria). Para que se produz-
ca este conflicto o interferencia es necesario que 
la persona evaluada muestre un nivel mínimo en 
ambas condiciones, que tenga suficientemente ad-
quiridos y automatizados los procesos de lectura y 
que no tenga dificultades para identificar y deno-
minar los colores. Las puntuaciones obtenidas en 
las condiciones P y C, y por tanto la posible presen-
cia de dificultades comentadas en el punto anterior, 
comprometen seriamente la utilidad de los resulta-
dos de la prueba para sugerir y contrastar hipóte-
sis sobre posibles déficits en el control inhibitorio y 
atencional de la persona evaluada. Por este motivo, 
sería recomendable recabar más información sobre 
estas posibles dificultades y no interpretar la pun-
tuación R-Int, puesto que sus resultados podrían 
llevar a conclusiones inadecuadas.

TOMM

El explorado no obtiene ninguna puntuación por 
debajo del nivel del azar en cualquiera de los en-
sayos realizados, lo cual hubiera sido indicativo de 
una simulación de pobre rendimiento muy burda. 
Sin embargo, sí obtiene PD por debajo de 45 pun-
tos tanto en el ensayo nº 2 como en ensayo de 
retención, lo que implica una sospecha de simula-
ción, ya que dichos resultados sugieren un patrón 
inverosímil de problemas de memoria.
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TMT (baremos 20-29 años CIBERSAM; media y SD 
19 años NEURONORMA)

Estilo de respuesta muy impulsivo, comienza a 
realizar la prueba antes de finalizar la instrucción. 
Rendimiento algo inferior a la media, pero dentro 
de una desviación típica, todo ello pese a los erro-
res cometidos.

Figura compleja de Rey

Aproximación positiva ante la prueba de copia 
(e.g. “me gusta dibujar”). Tiempo de ejecución nor-
malizado, la calidad de la copia es algo pobre. El 
peritado se negó a realizar el ejercicio de memoria 
del dibujo alegando incapacidad (“ya he dicho que 
se me olvidan las cosas”).

Figura 3. Resultados obtenidos por el peritado en el STROOP.

Tabla 4. Resultados obtenidos por el 
peritado en el TOMM

Subprueba PD
Ensayo 1 46/50
Ensayo 2 44/50
Ensayo de retención 42/50

Dígitos (WAIS-IV) (baremo 18 a 19 años y 11 meses)

Estilo impulsivo, a menudo interrumpe antes de ter-
minar la serie, quejas constantes (“esta prueba no me 
gusta”). El rendimiento es muy pobre, más de dos 
desviaciones típicas por debajo de la media.

Tabla 5. Resultados obtenidos por el peritado en Dígitos
Subprueba PD Pe Centil Span

Orden directo 7/16 DD 5/9
Orden inverso 4/16 DI 2/8
Orden creciente 4/16 DC 3/9
Total 15/48 3/19 1

Tabla 6. Resultados obtenidos por el peritado en TMT
Prueba Errores Tiempo Centil Media SD

A 3 30” 30 25.7” 8.8
B 14 65” 30 49.8” 15.2

Búsqueda de llaves

El sujeto muestra interés ante la prueba (“me gus-
tan los acertijos”) y realiza la prueba en 50 segs., lo 
que implica que no hay penalización de 1 punto (se 
aplica si se alcanzan los 95 segs.).

La entrada al cuadro, realizada de forma impulsi-
va, se realiza por la zona central de la base (2/3 pun-
tos), terminando la búsqueda por la misma zona (2/3 
puntos). Utiliza línea continua en todo momento (1/1 
puntos). El trazo utilizado no mantiene la misma orien-
tación, sin uso completo de paralelas (0/1 puntos), ni 
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líneas verticales y/o horizontales (0/1 puntos), no mos-
trando un patrón predeterminado (0/5 puntos). En 
todo caso, la estrategia seguida le permite cubrir la 
práctica totalidad del campo (1/1 puntos) y, con eleva-
da probabilidad, encontrar las llaves (1/1 puntos).

Mapa del zoo

No fue posible administrar la prueba debido a ne-
gativa expresa del peritado (“esa prueba es para re-
trasados o para niños pequeños”).

Tabla 7. Resultados obtenidos por el peritado en Figura Compleja de Rey
Elementos Copia Memoria

Cruz superior, ángulo superior izquierdo 2 X
Rectángulo grande, armazón de la figura 2 X
Cruz de San Andrés, diagonales del rectángulo grande 2 X
Mediana horizontal rectángulo grande 2 2 X
Mediana vertical rectángulo grande 2 2 X
Rectángulo pequeño en rectángulo grande 1 X
Segmento pequeño sobre rectángulo 6 0 X
4 líneas paralelas triángulo superior izquierdo 2 X
Triángulo rectángulo sobre rectángulo grande 2 X
Pequeña perpendicular en cuadrante superior derecho 1 X
Círculo con tres puntos en cuadrante superior derecho 2 X
5 pequeñas líneas paralelas en cuadrante inferior derecho 1 X
2 lados externos del triángulo isósceles de la derecha 2 X
Pequeño rombo en vértice extremo del triángulo 13 2 X
Segmento vertical en el interior del triángulo 13 2 X
Prolongación de la mediana horizontal, altura triángulo 13 2 X
Cruz extremo inferior rectángulo 2 0 X
Cuadrado y diagonal en extremo inferior izquierdo 1 X
PD 28 -
PC 30 -
Tiempo 3´ -
PC 50 -

Tabla 8. Resultados obtenidos por el peritado en Búsqueda de Llaves
Aspecto PD Puntuación perfil

Entrada 2/3
Salida 2/3
Línea continua 1/1
Paralelas 0/1
Verticales/Horizontales 0/1

Patrón predeterminado 0/5
Cubrir 1/1
Encontrar llaves 1/1
Tiempo 50 segs. (-0)
Total 7/16 1/4

INTEGRACIÓN DE DATOS

El Sr. Parra Wilches manifiesta una estructura de 
personalidad de base compleja, muy posiblemen-

te condicionada por el SK que presenta y el de-
sarrollo vital asociado, con una historia de recha-
zo social relacionada con su fenotipo físico y sus 
pobres habilidades. Los problemas de conducta e 
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impulsividad están ampliamente documentados, 
con dificultad en la asunción de normas y el esta-
blecimiento de límites, lo que deriva en problemas 
interpersonales. Es descrito como mentiroso, con 
baja tolerancia a la frustración que aumenta la po-
sibilidad de aparición de comportamientos violen-
tos, los cuales una vez cometidos trata de evitar 
responsabilizarse alegando episodios de amnesia. 
En la presente evaluación practicada, la actitud 
oposicionista ha sido muy evidente, si bien se han 
podido detectar niveles altos de impulsividad, tan-
to en reactivos cuantitativos (EI, PAI), muy posi-
blemente distorsionados atendiendo a su estilo de 
respuesta, como en aspectos cualitativos de prue-
bas neuropsicológicas (SCIP-S, TMT, Dígitos, Lla-
ves), destacando la presencia de rasgos caractero-
lógicos (PAI) de tipo límite, antisocial, agresivos y 
sin interés en las relaciones interpersonales. En la 
actualidad, el explorado se encuentra diagnostica-
do de un posible trastorno de la personalidad sin 
filiar, clúster B (informe CSM del 2023).

Por otra parte, en cuanto a su inteligencia, el 
explorado tiene reconocida una capacidad intelec-
tual límite por SK (dictamen facultativo de 2016). 
El área intelectual del peritado ha sido evaluada 
en distintos momentos de su evolución psicobio-
gráfica, alcanzándose siempre resultados algo in-
feriores a la media, así por ejemplo, en 2012 se 
estimó un CIT de 85 puntos, puntuación similar 
a la estimación alcanzada en la presente evalua-
ción (CI:82) que sugiere un nivel intelectual medio 
bajo, el cual resulta compatible con la capacidad 
intelectual límite documentada como con las im-
presiones del médico forense y el técnico firman-
te del presente.

Pero es sin duda la evaluación de las capacida-
des neuropsicológicas del peritado, así como su 
rendimiento cognitivo lo que ha supuesto un ma-
yor reto en la presente valoración. No debe obviar-
se que el SK puede estar relacionado con ciertos 
déficits cognitivos, los cuales, en todo caso, no 
suelen ser de gravedad. Ya siendo niño, donde se-
guramente la falta de colaboración no fuera tan 
marcada como lo ha sido en evaluaciones poste-
riores, se detectó en valoración realizada en 2012 
un razonamiento perceptivo normal-bajo, aspecto 

relacionado con el manejo de conceptos abstrac-
tos, reglas y generalizaciones. También se detectó 
un nivel de desarrollo neuropsicológico bajo, con 
dificultades en memoria verbal, auditiva y memoria 
a corto plazo, capacidad de secuenciación y seria-
ción, procesamiento ejecutivo y atención soste-
nida. Asimismo, la memoria de trabajo ha sido un 
punto débil en su perfil cognitivo, lo cual describe 
importantes limitaciones para retener temporal-
mente en la memoria cierta información, trabajar 
u operar con ella y generar un resultado, implican-
do procesos de atención atención sostenida, con-
centración, control mental y razonamiento. Por 
todo ello, no es de extrañar que los problemas de 
atención en el peritado están documentados des-
de su infancia, estando diagnosticado de un TDAH 
de tipo inatento (i.e. TDA), alteración que resulta 
habitual en SK. No se debe obviar que, en el perita-
do, en RM del 2017 se detectaron lesiones focales 
agudas y discretos signos de atrofia fronto-tem-
poral. En cuanto a la evaluación neuropsicológica 
realizada, el estilo de respuesta del Sr. Parra difi-
culta enormemente alcanzar unas conclusiones 
absolutas, siendo los hallazgos más significativos 
los alcanzados mediante una valoración cualitati-
va de las pruebas, en las que destacan la falta de 
planificación (evidente en “Búsqueda de Llaves”) 
y la presencia de indicadores de impulsividad, tal y 
como se ha señalado anteriormente.

Por último, la falta de colaboración no se ha pre-
sentado únicamente en forma de oposicionismo, 
sino que se han detectado en la presente evalua-
ción numerosos indicadores compatibles con una 
exageración clínica, aumentando su sintomatología 
y minimizando su rendimiento cognitivo. Este dato 
no es novedoso en la historia vital del sujeto, quien 
ya ha presentado escasa colaboración en evalua-
ciones anteriores (EOEP 2012), imposibilidad de ser 
valorado (Curso 2017/2018 Dpto. Orientación IES) y 
sospechas de simulación en evaluación médico fo-
rense realizada a comienzos de este año.

Así, por ejemplo, se debe dejar claro que el pro-
pio explorado reconoce que su interés por ser 
evaluado es bajo. La actitud defensiva y poco co-
laboradora fue habitual los días en los que fue va-
lorado, negándose a cumplimentar pruebas (i.e. 



Síndrome de Klinefelter e imputabilidad: Estudio de un caso desde la evaluación neuropsicológica... 213

Test del Zoo) o a colaborar en la realización de 
otras (i.e. Prueba de memoria en Figura comple-
ja de Rey). En el PAI se detectan respuestas incon-
sistentes y una clara distorsión a ofrecer una peor 
imagen de sí mismo. También se detectan indica-
dores de sospecha en la SIMS, tanto a nivel de si-
mulación global, como en dimensiones concretas 
como el deterioro neurológico, los trastornos am-
nésicos y una baja inteligencia. En el TOMM, los 
resultados sugieren un patrón inverosímil de pro-
blemas de memoria. Por otra parte, en una prue-
ba de screening como es el SCIP-S, los resultados 
alcanzados con tan bajos que no se corresponden 
con la evolución psicobiográfica del sujeto, por 
más que éste pueda presentar dificultades cogni-
tivas en algunas áreas. Por último, en una prueba 
como el STROOP los resultados alcanzados son 
muy incongruentes y podrían estar relacionadas 
con una simulación (e.g. exageración de posibles 
déficits) o falta de colaboración al realizar la tarea.

CONSIDERACIONES PERICIALES

El presente caso versa sobre unos hechos de ca-
rácter violento (i.e. daños materiales contra cuatro 
vehículos) cometidos supuestamente por un joven 
adulto con una anomalía genética conocida como 
SK, con la peculiaridad de presentar una variante 
atípica del mismo. Asimismo, el peritado presenta 
una estructura de personalidad compleja compa-
tible con un trastorno caracterológico sin espe-
cificar, en el que predominan los rasgos de tipo 
impulsivo, inestabilidad emocional y los problemas 
en la esfera interpersonal, trastorno que parece ín-
timamente relacionado con la historia de rechazo 
social que ha presentado a lo largo de su evolución 
psicobiográfica. Su retraso en el desarrollo infantil 
afectó a su capacidad de aprendizaje, su inmadu-
rez y el desarrollo de problemas de conducta, todo 
ello en un crecimiento condicionado por sus pro-
blemas de atención. Todo ello hizo que su anoma-
lía genética fuera detectada en el contexto escolar, 
lo cual no es extraño en este tipo de anomalía (15). 
No obstante, no debe reducirse la complejidad de 
la conductas violentas y antisociales a la presencia 
de una alteración genética, no debiendo obviarse 
la relevancia de los factores socio-ambientales, 
siendo particularmente interesantes los estudios 

que correlacionan la predisposición genética, los 
factores socio ambientales y el funcionamiento de 
los diferentes circuitos neuronales (41).

Si atendemos a la capacidad intelectual del pe-
ritado, éste presenta un cociente ligeramente in-
ferior que la media de los varones sin anomalías 
genéticas, siendo una característica habitual en SK 
(16). No obstante, y considerando la naturaleza de 
los hechos que motivan el presente, la capacidad 
intelectual del peritado es suficiente como para 
considerar que la misma no configura un menos-
cabo en la esfera cognitiva, hecho que parece co-
rroborado por la actitud de esconderse cuando la 
policía se acercó al lugar de los hechos.

Sin embargo, estos sujetos pueden presentar 
otros déficits cognitivos leves, muchos de ellos re-
lacionados con las funciones ejecutivas (28) (27) 
uno de ellos altamente frecuente es el TDAH, es-
pecialmente en su forma sin hiperactividad, tras-
torno del que se encuentra diagnosticado el Sr. 
Parra; otro de ellos la dificultad para la resolución 
deliberada de problemas. En la presente evalua-
ción se han hallado elementos de sospecha de que 
el peritado pudiera presentar afectación a nivel 
ejecutivo, si bien su actitud y estilo de respuesta 
dificultan enormemente el poder alcanzar conclu-
siones absolutas al respecto. No obstante, sí pare-
ce evidente que el peritado presenta limitaciones 
relacionadas con la memoria de trabajo, una de las 
funciones ejecutivas más habitualmente dañadas 
en el TDA y que implica la dificultad para resolver 
problemas, seguir instrucciones o reglas, caren-
cias que se manifiestan a todos los niveles  (28).

Asimismo, los problemas de impulsividad han 
sido una constante en la vida del peritado, espe-
cialmente en los momentos de mayor frustración 
(e.g. no obtener tabaco), en este sentido, los da-
ños ocasionados sugieren una indiscriminación 
y una realización en un breve periodo de tiempo 
(i.e. produjo daños en los vehículos que se encon-
traban situados justamente en su portal, aunque 
uno de ellos pertenece a un vecino con el que ha-
bía producido algún desencuentro, no hay eviden-
cias de una enemistad manifiesta ni un conflicto 
reciente), si bien cuando llegó la policía y ya había 
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cesado su comportamiento se mostró colabora-
dor. Estos problemas de impulsividad no son una 
rareza en el SK, aunque se debe reconocer que la 
agresividad sí que resulta una conducta muy infre-
cuente (12) y está sobre todo asociada a variantes 
atípicas del SK, como la que presenta el peritado.

El SK atípico (48, XXYY) que presenta el pe-
ritado se relaciona con una gravedad mayor de 
afectación intelectual (cosa que no sucede en el 
peritado), mayor prevalencia de psicopatología 
y trastornos de la personalidad (el peritado está 
diagnosticado de TDA y posible trastorno de per-
sonalidad) y un comportamiento más agresivo/ex-
plosivo, manteniendo un fenotipo físico similar. 
En estos sujetos la disfunción frontal ejecutiva en 
forma de TDA es habitual y existen casos de suje-
tos con sintomatología agresiva incontrolable (21) 
(22), incluida la heteroagresividad y la autoagresi-
vidad (18). Por todo ello, en cuanto a problemas de 
impulsividad, aunque los resultados no son conclu-
yentes debido al estilo de respuesta mostrado, no 
se puede descartar un menoscabo en la esfera vo-
litiva atendiendo a sus resultados y antecedentes.

Por último, respecto a los problemas de memo-
ria en SK, aunque se han descrito casos con afec-
taciones graves al respecto (24) (25), en el sujeto 
evaluado su desarrollo psicoevolutivo demuestra 
que no han existido limitaciones de tipo amnésico, 
o al menos tan graves como para justificar episo-
dios de amnesia. Por todo ello, la amnesia alegada 
parece corresponderse más bien con una estra-
tegia (especialmente utilizada para no asumir las 
consecuencias de sus actos, cuando éstos son es-
pecialmente violentos), la falta de colaboración y 
defensividad mostrada Ni los diagnósticos, ni la 
clínica asociada, ni los resultados sugieren proble-
mas de memoria significativos. Su bajo rendimien-
to en la evaluación es compatible con simulación 
al respecto.

En definitiva, el estilo de respuesta mostrado, 
caracterizado por una baja motivación y tendencia 
distorsionadora, impide alcanzar conclusiones abso-
lutas con el mínimo rigor pericial exigible. De los re-
sultados obtenidos, no existen argumentos sólidos 
que justifiquen una amnesia total en relación a los 
hechos. Su capacidad cognitiva es suficiente para no 

suponer menoscabo alguno respecto a los hechos. 
Sí es cierto que se han detectado dificultades a nivel 
de funciones ejecutivas susceptibles de interferir en 
sus facultades volitivas, no siendo posible determinar 
si han supuesto algún tipo de anulación al respecto, 
pero sí al menos un menoscabo. En todo caso, los 
problemas de impulsividad del peritado, contribuyen 
a entender su estructura de personalidad.

CONCLUSIONES DEL INFORME

Tras la integración de la información obtenida 
mediante entrevistas, el estudio de la documenta-
ción y el análisis de los resultados obtenidos en las 
pruebas administradas se que exponen las siguien-
tes conclusiones: 

PRIMERA: D. Freddie Wilches Parra presenta 
una anomalía genética conocida como Síndrome 
de Klinefelter (SK), el cual en su caso adopta una 
forma atípica (48, XXYY). Además, presenta una 
TDA ampliamente documentado y un posible tras-
torno de personalidad aún sin filiar dada la com-
plejidad del caso y la difícil evaluación del sujeto.

SEGUNDA: Aunque su capacidad intelectual se 
sitúa levemente por debajo de la normalidad es-
tadística y se encuentra diagnosticado de capaci-
dad intelectual límite, su potencial cognoscitivo ha 
de considerarse como suficiente como para com-
prender la naturaleza de los actos que motivan el 
presente, no existiendo menoscabo significativo al 
respecto.

TERCERO: En cuanto a la esfera volitiva, los 
problemas de impulsividad del sujeto se encuen-
tran ampliamente documentados en su historia vi-
tal y existen elementos de sospecha que sugieren, 
con elevada probabilidad, que existe afectación de 
funciones ejecutivas (especialmente relacionadas 
con déficit en la memoria de trabajo y dificultades 
de planificación), lo que comprometería la ade-
cuación de su comportamiento a su conocimiento 
en relación a los hechos.

CUARTA: No existen indicadores que justifiquen 
la presencia de problemas de memoria de tipo am-
nésico en el peritado. Todo apunta a que se trata 
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de una estrategia para eludir responsabilidad en 
relación a las consecuencias causadas por su pro-
pio comportamiento, especialmente cuando se 
muestra más agresivo.

DISCUSIÓN

Uno de los campos que más crecimiento ha experi-
mentado en los últimos años es la genética neuro-
comportamental de la agresión. En este escenario 
se señala la correlación y el papel de los genes en la 
agresión y la violencia, pudiendo tener un papel sig-
nificativo tanto las anormalidades genéticas en los 
cromosomas sexuales, como los genes que codifican 
las enzimas principales del metabolismo de la sero-
tonina (MAO-A) y el receptor 5-HT1a. No obstante, 
cualquier variable genética por sí misma no puede 
explicar directamente un comportamiento violento, 
teniendo el ambiente un papel vital en la etiología 
de estos comportamientos. La interacción genéti-
ca-ambiente analizada desde la genética de la con-
ducta pondría en valor que, los rasgos  psicológicos 
en su complejidad se ven influidos por numerosos 
genes (explicación de la varianza genética) y, a su 
vez, su expresión estaría modulada por factores vin-
culados al estrés, de maltrato y la historia de apren-
dizajes del sujeto. Es decir, el estrés podría tener un 
papel activador, por lo que para entender la respues-
ta violenta no basta con contemplar el posible papel 
predisponente de los genes del sujeto (42).

La impulsividad puede ser definida como la 
tendencia del sujeto a reacciones rápidas y no 
planificadas ante estímulos internos o externos, 
sin tener en cuenta las consecuencias negativas 
asociadas. Esta definición engloba tanto un bajo 
umbral en el paso al acto como una irreflexividad 
y gran dificulta para valorar las consecuencias. 
La impulsividad, por tanto, engloba aspectos 
motores, factores cognitivos y aspectos emo-
cionales-temperamentales (43). Desde un pun-
to de vista conductual la impulsividad sería una 
baja latencia de respuesta ante la presentación 
de estímulos (44), mientras que el abordaje de la 
impulsividad desde la neuropsicología se centra-
ría en la disfunción o desequilibrio de los circui-
tos prefrontales y las estructuras subcorticales 
como la amigada o el hipocampo (45).

Asimismo, la impulsividad puede ser un rasgo, 
un síntoma asociado a algunos trastornos menta-
les como el trastorno de control de impulsos, o 
una respuesta a un contexto determinado, pudien-
do tener un valor adaptativo en según qué situa-
ción. A su vez la impulsividad puede dividirse en 
conductas impulsivas inmediatas y conductas im-
pulsivas diferidas. El primer tipo de conducta se 
asocia a componentes motores, caracterizándo-
se por la irreflexión, la ira y el acting out (46). La 
impulsividad diferida se vincula a la cognición y la 
esfera afectiva temperamental (arousal, búsqueda 
de sensaciones, etc.) (43).

Como se ha podido valorar en el caso presenta-
do, la impulsividad y su correlación con la toma de 
decisiones y el fracaso de los frenos inhibidores, es 
un constructo clave en la valoración de la esfera vo-
litiva del sujeto. La evaluación forense debe ir más 
allá del elemento biopatológico para profundizar en 
el impacto psicológico y su intensidad en el momen-
to de la comisión delictiva, y para ello es fundamen-
ta atender a la conducta del sujeto (nuestro objeto 
de evaluación) valorando desde un punto de vista 
funcional variables disposicionales, estímulos dis-
criminativos, operaciones motivadoras, claves con-
textuales y todo lo relacionado con los aprendizajes 
previos y el sistema de interacción individuo-am-
biente (44) (47). El estudio del sujeto también im-
plica conocer su repertorio conductual, sus estilos 
de afrontamientos y sus recursos cognitivos, creen-
cias (scripts) y personalidad, ya que todas estas va-
riables influyen (como agente de vulnerabilidad o 
protección) en el manejo de situaciones estresan-
tes y la toma de decisiones. Una tendencia prome-
dio a responder de manera impulsiva en diferentes 
contextos y a lo largo de la vida, pone en valor un 
rasgos conductual relevante en el sujeto, que a ni-
vel pericial habrá que poner en relación con la co-
misión delictiva (48) (49).

En este sentido, la presencia de la variable impulsi-
vidad en el contexto de evaluación forense va a com-
prometer el acto voluntario  como respuesta a una 
decisión reflexiva y libre (43). Las funciones psíquicas 
que intervienen y son de relevancia para la evalua-
ción forense son la afectividad, la voluntad, la per-
cepción, el pensamiento, la memoria, la inteligencia, 
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la conciencia y la atención (3) (48). La dogmática ju-
rídico penal define el delito como un hecho injusto 
y culpable, pero para la imputación individual se re-
quiere que el hecho antijurídico se realice de manera 
culpable (50). Por lo tanto la predisposición genéti-
ca o padecer trastornos, anomalías  o enfermedades 
puede ser un elemento útil en relación al requisito 
biopatológico, sin embargo no quedaría abarcado el 
efecto psicológico requerido para la inimputabilidad, 
siendo la dimensión conductual del sujeto el fin últi-
mo de nuestra valoración (50).

CONCLUSIONES

A pesar de los avances técnicos en genómica y 
neuroimagen todavía existe una marcada encru-
cijada en relación a los correlatos neuronales o 
genéticos y la conducta criminal. A nivel forense 
debemos partir de la base de que no existe una 
base sólida que nos permita interpretar una posi-
ble alteración neuropsicológica de manera directa 
en la esferas de la conducta humana. 

En este sentido, no debemos partir de la falsa 
premisa de afirmar que una alteración en una es-
tructura especificada  del cerebro o un cromoso-
ma son la causa directa de la conducta criminal.  Es 
decir, tomando como punto de partida la compleja 
relación entre el ambiente y los genes, una altera-
ción en este sentido puede ser una variable predis-
ponente pero no determinante para cometer un 
crimen, no debiendo dar a la posible relación de 
asociación la categoría de causalidad. Puesto que 
no se puede demostrar esa relación directa y el 
objeto de estudio de nuestra ciencia es la conduc-
ta, la evaluación forense debe contemplar todas 
las variables que participan integrando la historia 
de aprendizajes del sujeto y sus implicaciones en 
el momento de la comisión delictiva, ya que cuan-
do un individuo comete un delito, existen nume-
rosos aspectos que están operando e influyendo 

en dicha comisión. La valoración psicológica de las 
esferas cognoscitivas y volitivas debe apoyarse en 
el conocimiento y la elección libre del sujeto a la 
hora de actuar teniendo en cuenta el contexto his-
tórico cultural compartido.

En el caso expuesto en el presente artículo, se 
analiza la esfera conductual del sujeto con la parti-
cularidad de que existen variables predisponentes 
que explican, pero no justifican, patrones de ad-
quisición y mantenimiento que finalmente correla-
cionan con conductas que potencialmente entran 
en colisión con la normal social y legal. El objetivo 
de la evaluación se centra en los aspectos neurop-
sicológicos y su correlato conductual atendiendo 
a una historia de vida y al tipo de delito cometido.

SUGERENCIA PARA FUTURAS INVESTIGA-
CIONES 

Debido al auge de la neuropsicología forense, los 
autores consideramos de especial interés pro-
fundizar en la integración metodológica de esta 
subespecialidad en las evaluaciones periciales tra-
dicionales que realizamos en el contexto judicial, 
ya sea desde la Administración de Justicia o en el 
ámbito privado. Esta sugerencia siempre se reali-
za teniendo en cuenta el principio de que la eva-
luación deber ser proporcionada y en la medida 
en que pueda suponer una aportación técnica útil 
para responder a las necesidades de los tribunales, 
tanto en casos de imputabilidad como en supues-
tos de victimología. 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Al tratarse de un análisis de caso, a pesar de que 
la metodología es aplicable a estudios similares, se 
ha de tener en cuenta que cada caso es único y 
por lo tanto todo lo expuesto en la evaluación se 
limita a la idiosincrasia explicada
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RESUMEN

El COVID persistente o síndrome post-COVID puede cursar con una amplia varie-
dad de síntomas que difieren de una persona a otra y que pueden seguir presentes 
más de dos meses después de la infección. Según la literatura, los síntomas más 
prevalentes son la fatiga, los problemas cognitivos y emocionales, como la ansiedad 
y la depresión. Dentro de los problemas cognitivos predominan las dificultades aten-
cionales, procesamiento lento de la información y olvidos frecuentes. Además, en 
algunas investigaciones en las que se ha evaluado la conectividad funcional en estos 
pacientes, se ha encontrado una hipo conectividad entre diversas redes neuronales, 
como la red de saliencia o la red neuronal por defecto (RND), que se asocia con al-
teraciones cognitivas medidas con pruebas neuropsicológicas.

Palabras clave: 

SARS-CoV-2, COVID-19, COVID persistente, 
neuropsicología.
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CORONAVIRUS

Coronaviridae es una familia de virus compuesta 
por dos subfamilias, Letovirinae y Orthocorona-
virinae. A esta última subfamilia pertenecen los 
coronavirus, los cuales pueden ser de cuatro gé-
neros: Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gam-
macoronavirus y Deltacoronavirus. Los coronavi-
rus humanos (HCoV) pertenecen a los géneros 
Alphacoronavirus y Betacoronavirus. Si bien cada 
género tiene sus particularidades, esta familia de 
virus se caracteriza por tener un genoma de áci-
do ribonucleico (ARN) monocatenario (cadena 
sencilla) de sentido positivo (ARN sentido +). Esto 
implica que el genoma del ARN viral es igual al 
del ARN mensajero (ARNm) de las células, lo que 
hace que la célula lo reconozca como su propio 
material genético y realice la traducción directa-
mente a las proteínas virales en su citoplasma. 
Esta característica permite a los coronavirus repli-
carse e infectar a las células huésped con mayor 
rapidez que otros virus1. 

A nivel estructural, el virión o partícula vírica 
de la mayoría de los coronavirus guarda su ARN 
en una cápside (cubierta proteica) y se com-
pone principalmente de cuatro proteínas es-
tructurales: la glicoproteína de espiga (S), la 
glicoproteína transmembrana (M), la proteína de 

la nucleocápside (N) y la proteína de la envoltu-
ra (E) (ver Figura 1.). Las glicoproteínas M y S se 
encuentran en la envoltura del virión, otorgándole 
el aspecto de corona, y participan principalmente 
en la unión y ensamblaje del virus a las células. En 
particular, la glicoproteína S tiene un papel pro-
tagonista en la infección ya que es la que se une 
al receptor de la célula para mediar la entrada del 
material vírico. Por otra parte, la proteína N es la 
que forma la cápside que protege el ARN, mientras 
que la proteína E participa en el ensamblaje y libe-
ración del virión de la célula huésped1.

Existen innumerables tipos de coronavirus, 
de los cuales sólo siete pueden infectar a los hu-
manos. En estos casos, la infección puede darse 
directamente entre los humanos o a través de ani-
males, que actúan como vectores para transmitir 
el virus2. 

Los dos primeros HCoVs, el HCoV‐229E y el 
HCoV‐OC43, aparecieron por primera vez en la 
década de los 60, causando síntomas similares a 
los del resfriado común. A pesar de que se con-
sideran virus de baja patogenicidad, y en la ma-
yoría de los casos, la enfermedad se resuelve sin 
ninguna complicación, en personas mayores o con 
el sistema inmunológico debilitado los síntomas 
pueden ser graves3. 

Figura 1. Estructura del SARS CoV-2 
Nota: Imagen creada con BioRender.
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En 2002 se detectó en China el Severe Acute Res-
piratory Syndrome Coronavirus (SARS‐CoV), que tal 
y como indica su nombre, provoca problemas res-
piratorios graves3. Este virus se extendió a 29 paí-
ses y regiones, dando lugar a la primera epidemia 
por coronavirus, en la que 8098 personas fueron 
infectadas4. Desde el 2004 no se han reportado 
casos nuevos de esta enfermedad5.

Posteriormente, en el 2004 y el 2005 se des-
cubrieron otros dos coronavirus, el HCoV‐NL63 y 
HCoV‐HKU1, respectivamente. En el primer caso, 
los pacientes suelen desarrollar infecciones res-
piratorias que, en algunos casos, pueden llegar a 
ser graves en niños, ancianos o pacientes inmu-
nodeprimidos, mientras que el HCoV‐HKU1 provo-
ca principalmente fiebre, tos, rinorrea y sibilancias, 
e infecciones respiratorias en pacientes vulnera-
bles. Estos dos virus también tienen una baja 
patogenicidad3. 

Siete años más tarde apareció el Middle East 
Respiratory Syndrome Coronavirus (MERS‐CoV) en 
Arabia Saudí. Al igual que el SARS‐CoV, este virus 
da lugar, principalmente, a complicaciones respi-
ratorias, no obstante, también se han reportado 
alteraciones gastrointestinales, cardiovasculares, 
renales y neurológicas3. Si bien la baja tasa de con-
tagio y la alta letalidad (35% de muertes tras la 
infección)6 del virus limitó su expansión, el MERS‐
CoV ha sido el protagonista de la segunda epide-
mia por coronavirus, que afectó a 27 países en 
Asia, América, Europa y África3. 

Finalmente, en diciembre de 2019 se detectó 
en Wuhan, China el primer caso de infección por 
el Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 
2 (SARS-CoV-2). Este nuevo virus, muy similar al 
SARS-CoV, se expandió por todo el mundo a gran 
velocidad, dando lugar a la pandemia de enferme-
dad por coronavirus 2019 (COVID-19). Los datos 
más recientes indican que, a nivel mundial, apro-
ximadamente 771,679,618 personas han sido con-
tagiadas por el virus, de las cuales 6,977,023 han 
fallecido7. Durante esta situación de emergencia 
sanitaria internacional, el mundo fue testigo de 
una carrera, por parte de toda la comunidad cien-
tífica, en búsqueda de la vacuna para la COVID-19. 

Como resultado, cinco vacunas han sido aproba-
das por la Administración de Alimentos y Medica-
mentos de los Estados Unidos (FDA, por sus siglas 
en inglés)8 y ocho por la Agencia Española de Me-
dicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS)9, lo 
que ha contribuido a que lentamente se haya lo-
grado frenar la expansión del virus hasta el pun-
to de que el 5 de mayo de 2023 se declarase el fin 
de la pandemia. A pesar de ello, la COVID-19 si-
gue siendo un gran problema de salud pública para 
muchos países del mundo3. 

SARS-COV-2 Y COVID-19

El SARS-CoV-2 pertenece al género Betacorona-
virus y comparte su genoma en un 70% y un 40% 
con el del SARS-CoV y MERS-CoV, respectivamen-
te. Tal y como se detalla a continuación, una parte 
esencial del mecanismo de infección de los co-
ronavirus es la unión entre la glicoproteína S del 
virus y un receptor de la célula huésped, el cual 
es específico para cada tipo de coronavirus. Dicho 
receptor determina el modo en el que el virus en-
tra a la célula y los órganos que son vulnerables a 
la infección. El SARS-CoV-2, en particular, se une 
únicamente al receptor de la enzima convertidora 
de angiotensina 2 (ECA2)2, que se encuentra prin-
cipalmente en las células epiteliales del pulmón, 
las glándulas salivales y de la lengua, así como en 
los enterocitos del intestino delgado10. 

Mecanismo de infección del sars-CoV-2

La infección del SARS-CoV-2 inicia con la unión 
de la glicoproteína S del virus con el receptor ECA2 
presente en la superficie de la célula huésped. A 
continuación, se produce la fusión de la envoltura 
viral con la citomembrana de la célula gracias a 
una serie de proteasas, principalmente la protea-
sa transmembrana serina 2 (TMPRSS2), cuya fun-
ción es cortar la glicoproteína S en dos11-13. 

El virus entra a la célula huésped por endoci-
tosis, libera su genoma viral en el citoplasma ce-
lular, y dado que actúa como un ARNm, la célula 
lo reconoce como su propio material genético. 
Esto activa la maquinaria celular, de modo que el 
ribosoma inicia el proceso de traducción del ARN 
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genómico para formar una serie de poliproteínas, 
que, mediante la proteólisis, se dividen en pro-
teínas más pequeñas, entre las que se encuentra 
la proteína ARN polimerasa y las proteínas no 
estructurales11-13. 

Este conjunto de proteínas forma el complejo 
de replicación y transcripción, con el que se inicia 
el proceso de replicación del genoma viral. Duran-
te este proceso, a partir del ARN genómico (senti-
do +) que ha ingresado a la célula y que sirve como 
plantilla, se crea una copia de ARN genómico (sen-
tido -). Esta copia se transcribe de nuevo para ge-
nerar un ARN genómico (sentido +), que será el 
genoma viral de los nuevos virus, así como un ARN 
subgenómico (sentido +) que traducirá y formará 
las proteínas estructurales (M, S, N y E) 11-13. 

Una vez sintetizadas, las proteínas M, S y E se 
unen al retículo endoplásmico, donde se termi-
nan de formar, mientras que la proteína N envuel-
ve el genoma viral, dando lugar a la nucleocápside. 
Después, las proteínas M, S y E pasan al apara-
to de Golgi a través del compartimento interme-
dio del retículo endoplásmico-Golgi (ERGIC). En el 
aparato de Golgi se ensamblan las proteínas M, S y 
E con la nucleocápside y se finaliza la maduración 
del virión, el cual es liberado al exterior de la célula 
a través de una exocitosis (ver Figura 2.) 11-13.

Respuesta del sistema inmunológico ante el 
SARS-CoV-2

Tras la infección por SARS CoV-2, se produce una 
respuesta por parte del sistema inmunológico, 

Figura 2. Mecanismo de infección del SARS CoV-2
Nota: Imagen creada con BioRender.
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que puede ser innata o adquirida. Por una parte, 
la inmunidad innata, es la primera que sale a com-
bate y proporciona una respuesta inmediata en el 
momento en el que se detecta el virus. Si bien este 
tipo de inmunidad nos protege frente a muchos 
patógenos, es muy poco específico y activa el mis-
mo mecanismo de acción independientemente del 
patógeno, por lo que no es suficiente en algunos 
casos. Por ello, cuando la inmunidad innata no 
consigue controlar la infección, se activa la inmu-
nidad adaptativa, la cual sí es capaz de reconocer 
las diferencias entre los microorganismos, toxinas 
o antígenos y dar una respuesta específica. Ade-
más, cuenta con memoria inmunológica, es decir, 
que reconoce los patógenos que ya han sido com-
batidos en infecciones anteriores para atacarlos 
con mayor eficacia14. 

En cada uno de los tipos de inmunidad se po-
nen en acción diferentes células y proteínas que 
abordan la infección de determinada manera, dan-
do lugar a gran parte de los síntomas de la enfer-
medad. Sin embargo, en ambos casos, uno de los 
principales mecanismos es la inflamación, la cual 
es posible gracias a la secreción de un tipo de pro-
teína llamada citoquina o interleuquina (IL) 14. 

En algunos casos, esta respuesta inflamatoria 
es descontrolada y se produce una tormenta de 
citoquinas, en la que no solo se ataca a los virus 
y células infectadas, sino que también se lesiona 
los tejidos y órganos sanos14. Esta respuesta es la 
protagonista de los casos más severos de la CO-
VID-19, y puede inducir, a su vez, un fallo multior-
gánico (FMO)15,16, caracterizado por la alteración 
de más de un sistema orgánico vital, principal-
mente los sistemas respiratorio, cardiovascular y 
nervioso17.

Características clínicas de la COVID-19

La respuesta del sistema inmunológico ante el vi-
rus es la que determina, en parte, los síntomas de 
la enfermedad y su gravedad. Además, la presencia 
de comorbilidades (p. ej., obesidad, hipertensión, 
enfermedades pulmonares etc.) y las característi-
cas demográficas como una edad avanzada, el gé-
nero masculino, así como el tabaquismo o alcoho-

lismo son factores de riesgo para tener síntomas 
más graves18-19. Por lo tanto, la presentación de la 
COVID-19 puede variar desde un cuadro asinto-
mático, que representa el 40% de todos los casos, 
hasta personas que desarrollan síntomas críticos, 
o incluso puede causar la muerte20. 

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS)21 los síntomas más comunes de la COVID-19 
son la fiebre, escalofríos y dolor de garganta, aun-
que también pueden aparecer otros síntomas 
como dolores musculares, fatiga, congestión na-
sal, dolor de cabeza, mareo, tos, opresión o do-
lor en el pecho, dificultad para respirar, anosmia y 
ageusia, pérdida de apetito, náuseas, vómitos, do-
lor abdominal o diarrea. Estos síntomas suelen ser 
parte de un cuadro leve de la enfermedad, y nor-
malmente aparecen entre 2 y 7 días después de 
la exposición al virus, y suelen durar aproximada-
mente una semana. 

En los casos moderados a graves, los pacientes 
desarrollan neumonía e/o hipoxia, y, por lo gene-
ral, requieren hospitalización. En los casos críticos 
se puede producir una insuficiencia respiratoria, 
shock séptico o un FMO, lo que conlleva el ingreso 
de la persona en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) y, por consiguiente, la asistencia respiratoria 
mecánica, y en casos mucho más severos incluso 
la muerte22,23. 

A pesar de que el sistema respiratorio, donde 
hay una mayor expresión de la ECA224, es el prin-
cipal afectado en esta enfermedad, existe un por-
centaje de pacientes que cursan con alteraciones 
cardíacas, gastrointestinales, renales, hepáticas, 
endocrinológicas, dermatológicas, oculares, neu-
rológicas o neuropsicológicas25.

ALTERACIONES NEUROLÓGICAS

Según la literatura más reciente, entre un 35% y 85% 
de los pacientes infectados por el SARS CoV-2 pre-
sentan alteraciones del sistema nervioso, tanto pe-
riférico (SNP) como central (SNC)26. Las alteracio-
nes del SNP tienden a ser las más leves e incluyen 
principalmente anosmia, ageusia y mialgia27,28, mien-
tras que las lesiones del SNC dan lugar a alteracio-



225Alteraciones neuropsicológicas en personas con COVID-19

nes más graves como la pérdida del conocimiento, 
enfermedad cerebrovascular isquémica, encefalo-
patía, encefalopatía hemorrágica necrotizante agu-
da, encefalitis, meningitis, ataques epilépticos y 
enfermedades desmielinizantes como el síndrome 
de Guillain-Barré (SGB)27-30caused by severe acute 
respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2. 
La presencia de estas alteraciones neurológicas en 
la COVID-19 empeora el pronóstico de los pacien-
tes. Por ejemplo, se ha visto que la encefalopatía 
se relaciona con ingresos hospitalarios más largos, 
una peor funcionalidad tras el alta y una mayor tasa 
de mortalidad. De igual manera, casi un tercio de 
los pacientes infectados por el SARS CoV-2 y que 
presentan enfermedad cerebrovascular fallecen31.

Aunque los mecanismos que subyacen a la al-
teración neurológica tras la infección por el SARS 
CoV-2 siguen siendo motivo de debate, hay tres 
teorías que han obtenido un mayor apoyo cien-
tífico. Una primera hipótesis postula que hay una 
infección directa del virus al cerebro; algunos auto-
res indican que el acceso se da mediante la muco-
sa nasal, la lámina cribiforme y el bulbo olfatorio, 
y que por ello uno de los síntomas es la anosmia25, 
mientras que otros sostienen que se produce a tra-
vés de las terminaciones nerviosas del SNP o del 
torrente sanguíneo32-33. Independientemente de la 
vía de acceso, en diversos estudios se ha reportado 
la presencia de partículas víricas tanto en el líquido 
cefalorraquídeo como en el cerebro de personas in-
fectadas34,35. La segunda hipótesis propone que el 
daño cerebral es el resultado de la respuesta infla-
matoria orquestada por la tormenta de citoquinas, 
que altera el sistema vascular del cerebro y la barre-
ra hematoencefálica36. Una última hipótesis sugiere 
que la unión entre el SARS CoV-2 y la ECA2 provoca 
la liberación de angiotensina II, una sustancia que 
contrae los vasos sanguíneos, por lo tanto, se pue-
de producir un bloqueo del flujo sanguíneo en el 
cerebro que causa hipoxia y provoca lesiones en el 
tejido cerebral, dando lugar a manifestaciones neu-
rológicas y cognitivas37.

ALTERACIONES NEUROPSICOLÓGICAS

De manera similar a lo que sucede típicamente en 
estas afecciones, el daño neurológico mediado por 

el SARS-CoV-2 puede provocar secuelas a corto y 
largo plazo que afectan tanto el funcionamiento 
cognitivo como la salud mental de los pacientes. 
No obstante, se ha visto que incluso las personas 
que han tenido presentaciones leves de la enfer-
medad y que no han requerido de hospitalización 
también pueden presentar secuelas cognitivas 
y emocionales tras ser infectados por el virus. 
De hecho, la presencia de síntomas como fatiga 
mental, problemas de concentración, confusión, 
olvidos recurrentes, pensamiento lento e incluso 
desorientación hacen parte del cuadro clínico co-
nocido coloquialmente como “niebla mental”38-40. 
Aunque estos síntomas pueden desaparecer poco 
después de recuperarse de la enfermedad, mu-
chas personas continúan experimentándolos du-
rante más de dos meses después de la infección. 
La presencia de estos problemas cognitivos, junto 
con otros síntomas físicos/somáticos (p. ej., cam-
bio en el gusto/olfato, problemas respiratorios 
y digestivos) y emocionales (p. ej., ansiedad, de-
presión, irritabilidad) a largo plazo es lo que se ha 
denominado como “síndrome post-COVID persis-
tente” o “COVID persistente”38-40. Si bien el prin-
cipal mecanismo propuesto para la aparición de la 
niebla mental es la neuroinflamación provocada 
por el sistema inmunológico, hay investigadores 
que argumentan que hay otros factores multifac-
toriales pueden mediar (directa o indirectamente) 
estos síntomas, como los trastornos psiquiátricos 
(p. ej., ansiedad y depresión) y las alteraciones del 
sueño40,41.

A pesar de que las secuelas de la COVID-19 tie-
nen un fuerte impacto en el funcionamiento y la 
calidad de vida de las personas42, gran parte de la 
investigación en este ámbito se centra principal-
mente en reportar las alteraciones a través de estu-
dios de casos43 y desde una perspectiva puramente 
diagnóstica. Sin embargo, son escasos los estudios 
en los que se utilizan otras herramientas para exa-
minar dichas secuelas, como las pruebas neuropsi-
cológicas, la resonancia magnética funcional (RMf) 
u otros instrumentos estandarizados/validados.

Por ejemplo, Zhou et al. (2020)44 encontra-
ron que, en comparación con los controles sanos, 
los 29 pacientes de su muestra obtuvieron peores 
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resultados en las pruebas que evaluaban atención 
sostenida. Por su parte, Ferrucci et al. (2021)45 rea-
lizaron una evaluación neuropsicológica a 53 pa-
cientes a los 5 y 12 meses después de ser dados 
de alta del hospital. Los autores encontraron que 
el 63.2% de los participantes obtuvo un bajo ren-
dimiento en al menos una de las pruebas. Aunque 
las puntuaciones mejoraron al año, la velocidad de 
procesamiento y la memoria verbal y espacial con-
tinuaron afectadas. Poletti et al. (2021)46  reporta-
ron resultados similares, donde un alto porcentaje 
de los pacientes con COVID-19 obtuvo puntuacio-
nes bajas en al menos un dominio cognitivo al mes 
(79%) y a los 3-6 meses (75%) después de la infec-
ción. Además, al compararlos con controles sanos, 
los pacientes rindieron peor en las pruebas de ve-
locidad de procesamiento y coordinación motora. 
Miskowiak et al. (2021)47 también encontraron que 
entre el 59% y 65% de su muestra de 29 partici-
pantes con COVID-19 mostró alteraciones cogniti-
vas, principalmente en memoria verbal y funciones 
ejecutivas 3-4 meses después del alta hospitalaria. 
Más recientemente, Schild et al. (2023)48, en un es-
tudio transversal, encontraron que de los 52 pacien-
tes con COVID persistente que evaluaron, más de la 
mitad presentaba un trastorno neurocognitivo, con 
alteraciones en la memoria y las funciones ejecuti-
vas (60.7%), atención (51.6%), lenguaje (35.5%) y las 
habilidades perceptivas y motoras (29%).

Otros grupos de investigación han explorado 
la presencia de síntomas persistentes tras la CO-
VID-19 a través de autoreportes en encuestas en 
línea. Así pues, Orrú et al. (2021)49 encontraron que 
los problemas de concentración estaban dentro 
de los síntomas más reportados por los 507 pa-
cientes que contestaron a su encuesta, junto con 
el dolor de cabeza, la fatiga y la mialgia. Davis et 
al. (2021)50 recogieron información sobre la preva-
lencia de 203 síntomas en una muestra de 3762 
personas, de las cuales 1020 habían tenido CO-
VID-19 confirmado por un test y el resto sospe-
chaba haber tenido la enfermedad sin haber sido 
comprobada. Estos autores encontraron que, in-
cluso 7 meses después de la infección, gran parte 
de su muestra continuaba presentando síntomas, 
principalmente problemas cognitivos (88%), fati-
ga (86.7%) y malestar después de hacer esfuerzo 

(85.9%). En el estudio de Frontera et al. (2021)51 los 
999 pacientes con COVID persistente reportaron 
principalmente ansiedad, confusión mental, difi-
cultad para concentrarse y olvido. Además, encon-
traron que las mujeres jóvenes hispanas eran más 
vulnerables a desarrollar estos síntomas. Ziau-
ddeen et al. (2022)52 obtuvieron datos acerca de 
los síntomas persistentes de 2550 participantes 
de Reino Unido, y encontraron que el 88.8% refe-
ría síntomas cardiopulmonares, cognitivos y fati-
ga. Además, una mayor gravedad de los síntomas 
se asoció con ser mujer, tener ingresos más bajos 
y tener problemas de salud previos a la infección 
por el SARS CoV-2. En Malasia, Moy et al. (2022)53 
encontraron que el 44% de los 732 pacientes que 
respondieron a su encuesta reportaron síntomas 
persistentes, siendo la fatiga, la confusión mental, 
la depresión, la ansiedad y el insomnio los más pre-
valentes. Al igual que en los estudios de Frontera 
et al. (2021)51 y Ziauddeen et al. (2022)52, estos au-
tores también reportaron que las mujeres tenían 
mayor riesgo de presentar estas secuelas. Los re-
sultados de Kim et al. (2022)54 son muy similares a 
los de Moy et al. (2022)53 en cuanto a que los sín-
tomas persistentes más reportados por su mues-
tra de 454 personas fueron la fatiga, los problemas 
de concentración y memoria, depresión y ansie-
dad. Por último, en la encuesta de Mclaughlin et al. 
(2023)55 253 personas de Escocia indicaron que los 
síntomas persistentes más prevalentes eran ma-
lestar por esfuerzo (95%), fatiga (85%) y proble-
mas cognitivos (68%).

Recientemente, un grupo de investigadores de 
España y Estados Unidos realizaron una investi-
gación en la que se recogió información, a través 
de una encuesta en línea distribuida globalmente, 
sobre la presencia de síntomas neuroconductua-
les antes, durante y después de la infección por el 
SARS CoV-2. Estos síntomas fueron reportados a 
través del Neurobehavioral Symptom Inventory (NSI). 
Además, se recogieron datos demográficos e in-
formación sobre la gravedad de los síntomas y las 
intervenciones médicas recibidas. De esta investi-
gación se han publicado dos artículos. En el primer 
artículo56, se comparó la presencia de los síntomas 
neuroconductuales reportados por los participan-
tes en los tres tiempos, permitiendo observar su 
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evolución. Además, se evaluaron los posibles fac-
tores de riesgo para el desarrollo de dichos sínto-
mas. Finalmente, se hizo una comparación de la 
presencia de los síntomas por regiones del mun-
do. Se encontró un incremento de todos los sín-
tomas durante la infección en comparación con 
el estado premórbido de los participantes, sien-
do más notorios la fatiga y los dolores de cabeza 
(síntomas afectivos), los mareos y los cambios en 
el gusto/olfato y apetito (síntomas somáticos), así 
como los problemas de atención y procesamien-
to lento de la información (síntomas cognitivos). 
Al examinar la evolución de estos síntomas, inclu-
so 5 meses después de superar la enfermedad, se 
encontró una ligera mejora de los síntomas somá-
ticos y afectivos, mas no de los síntomas cogniti-
vos. Además, los factores de riesgo relacionados 
con el aumento de estos síntomas fueron: ser mu-
jer/trans, estar desempleado, ser joven, tener me-
nor nivel educativo, tener otra condición de salud 
crónica, mayor gravedad de la COVID-19, mayor 
número de días desde el diagnóstico de la CO-
VID-19, no haber recibido oxigenoterapia y haber 
sido hospitalizado. Por otra parte, las personas de 
América del Norte, Europa y Asia Central reporta-
ron tener mayores síntomas neuroconductuales 
tras la infección que aquellas personas de América 
Latina y África subsahariana.

En el segundo artículo57, se aplicó un novedo-
so análisis de redes psicométricas que permitió 
examinar las interconexiones entre los síntomas 
neuroconductuales persistentes de la COVID-19 
(cognitivos, afectivos y somáticos). Para ello, se 
utilizó únicamente la muestra de participantes 
hispanohablantes infectados por el SARS CoV-2 
(n=650) y se comparó con un grupo de personas, 
también hispanohablantes, que habían comple-
tado el NSI antes de la pandemia (n=443), como 
parte de un estudio anterior58. En la muestra con 
COVID-19 se obtuvo una red bien interrelaciona-
da, en la que cada síntoma neuroconductual es-
taba conectado positivamente a la red, siendo los 
dolores de cabeza, la frustración, los problemas 
de audición, los olvidos y la ansiedad los síntomas 
más centrales. En cambio, la red de la muestra sin 
COVID-19 resultó estar en gran medida desarti-
culada, con la mayoría de los síntomas somáticos 

formando su propio grupo, sin conexiones con 
otros grupos de síntomas y la fatiga estando des-
conectada de todos los síntomas.

Aunque una de las mayores limitaciones del uso 
de encuestas en línea es que no se puede garan-
tizar la veracidad de lo informado por los partici-
pantes, es una herramienta muy útil y válida para 
obtener información de muestras muy grandes y 
de diversas regiones del mundo, lo que facilita la 
representatividad de la población y la generaliza-
ción de los resultados.

Por otra parte, varios estudios de neuroimagen 
han concluido que estas alteraciones neuropsico-
lógicas podrían estar relacionadas con lesiones es-
tructurales y cambios metabólicos en el cerebro, 
principalmente en la sustancia blanca59. Asimismo, 
algunos estudios han encontrado que la conectivi-
dad estructural y funcional también se encuentra 
alterada en estos pacientes. Por ejemplo, Fischer 
et al. (2022)60 compararon la conectividad funcio-
nal y estructural de 11 pacientes con trastorno de 
la conciencia (DoC, por sus siglas en inglés) de-
bido a la COVID-19, 18 pacientes con DoC por 
traumatismo craneoencefálico severo (TCE) y 14 
controles sanos. Dentro de los hallazgos, se des-
taca que, en comparación con los controles sanos, 
los pacientes con COVID-19 mostraron una redu-
cida conectividad de la red neuronal por defecto 
(DMN), así como una reducción en la conectividad 
entre la DMN y la red de saliencia (SN). De ma-
nera similar, Díez-Cirarda et al. (2022)61 realizaron 
un estudio transversal de neuroimagen funcional 
y estructural, además de una evaluación neurop-
sicológica a 86 pacientes con COVID persistente 
y 36 controles sanos, encontrando alteraciones 
principalmente en atención y memoria, así como 
hipoconectividad entre la circunvolución parahi-
pocampal izquierda y derecha, y entre el cerebelo 
III izquierdo y la corteza orbital superior frontal iz-
quierda y derecha. 

En el reciente estudio de Ramos-Usuga (2024)62 
se comparó longitudinalmente el funcionamiento 
cognitivo y la conectividad funcional de un gru-
po de pacientes ingresados en la UCI por un FMO 
debido a la COVID-19 con el de otro grupo de 
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pacientes con FMO debido a otra causa y un gru-
po de controles sanos. El principal hallazgo fue un 
patrón de hipoconectividad entre la RND y la red 
de saliencia en los pacientes con COVID-19, que 
se asoció con peores puntuaciones en atención y 
velocidad de procesamiento de la información. En 
personas sanas, la RND y la red de saliencia pre-
sentan una conectividad negativa, es decir, que 
una mayor activación de una de las redes implica 
una menor activación en la otra. Esto es debido a 
que la RND se asocia con un estado de reposo o 
introspectivo, mientras que la red de saliencia está 
implicada en la integración de información senso-
rial, emocional y cognitiva para facilitar procesos 
cognitivos superiores como la comunicación, la 
autoconciencia y el comportamiento social63. Por 
lo tanto, la disminución de la conectividad funcio-
nal entre estas redes, encontrada en los pacientes 
con COVID-19, supone un patrón atípico ya repor-
tado en el estudio de Fischer et al. (2022)60, y que, 
de hecho, ha sido observado en otras poblaciones 
clínicas64-66.

A excepción de las investigaciones previamen-
te mencionadas, la mayoría de los estudios rea-
lizados con neuroimagen, incluidos aquellos que 
combinan esta herramienta con la neuropsico-
logía67,68, se centran en la evaluación de cambios 
estructurales o metabólicos en el cerebro de los 
pacientes con COVID-1943,69-71, sin incluir la evalua-
ción funcional. 

El estudio de la conectividad funcional, y en 
concreto, en estado de reposo (fMRI-resting sta-
te) ha demostrado tener múltiples ventajas tanto 
en investigación como en la clínica y ser una he-
rramienta sumamente útil para la evaluación de 
diversas enfermedades del SNC72, las cuales pa-
recen tener la etiología en desórdenes de la co-
nectividad cerebral64-66,73,74. Por ello, el uso de estas 
técnicas de neuroimagen y su combinación con 
el examen neuropsicológico podría suponer un 
avance para la comprensión de alteraciones neu-
ropsicológicas que presentan algunas personas 
que han tenido COVID-19. Además, teniendo en 
cuenta que muchos de estos pacientes presentan 
secuelas a largo plazo, es preciso realizar más es-
tudios longitudinales.

CONCLUSIONES

A pesar de que la COVID-19 ya no se considera una 
emergencia sanitaria internacional, y los casos de 
infección y muerte por este virus han disminuido 
considerablemente, existe una preocupación gene-
ralizada por las secuelas que está dejando esta en-
fermedad en un alto porcentaje de personas infecta-
das. La COVID persistente o síndrome post-COVID, 
como así se le ha llamado a este síndrome, puede 
cursar con una amplia variedad de síntomas que di-
fieren de una persona a otra y que pueden seguir 
presentes más de dos meses después de la infec-
ción. No obstante, según los estudios realizados 
en este campo, los síntomas más prevalentes son 
la fatiga y los problemas cognitivos, principalmen-
te dificultades atencionales, procesamiento lento 
de la información y olvidos frecuentes. Además, al-
gunos estudios también han reportado problemas 
emocionales como ansiedad y depresión. Por otra 
parte, en las pocas investigaciones en las que se ha 
evaluado la conectividad funcional en estos pacien-
tes, se ha encontrado una hipoconectividad entre 
diversas redes neuronales, como la red de saliencia 
o la red neuronal por defecto (RND), que se asocia 
con alteraciones cognitivas medidas con pruebas 
neuropsicológicas.

Si bien la comunidad científica se ha volcado 
en el estudio del SARS CoV-2 y la COVID-19 des-
de el momento en el que se reportaron los pri-
meros casos y la investigación ha proporcionado 
información muy relevante sobre las posibles se-
cuelas neuropsicológicas de las personas que han 
tenido COVID-19, se requiere de más estudios en 
este tema que suplan las limitaciones que tiene la 
literatura disponible hasta la fecha. En primer lu-
gar, la mayoría de los estudios que evalúan la pre-
sencia de síntomas persistentes tras la COVID-19 
a través de encuestas en línea no utilizan instru-
mentos estandarizados/validados, sino que inclu-
yen preguntas creadas por los propios autores. 
Además, la muestra de la mayor parte de los estu-
dios es relativamente pequeña a pesar del alcance 
que puede tener este tipo de diseños, y proviene 
principalmente de países anglosajones, sin incluir 
personas de otras regiones del mundo. De hecho, 
tal y como ocurre en otros ámbitos científicos, los 
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estudios que incluyen poblaciones de habla hispa-
na son mínimos. Esto supone una gran limitación 
teniendo en cuenta que los países latinoamerica-
nos, donde se concentra la mayor parte de los his-
panohablantes, han sido gravemente afectados 
por la pandemia de COVID-19, tanto a nivel sani-
tario, quedando patentes las debilidades de los 
sistemas de salud, como a nivel socioeconómico, 
aumentando las desigualdades existentes en estos 
países. Cabe señalar también que son pocos los 
estudios que exploran otros aspectos relevantes 
más allá de los propios síntomas, como factores 
de riesgo para el desarrollo de las secuelas y varia-
bles que intensifican los síntomas.

En cuanto a los estudios que evalúan las secue-
las cognitivas a través de técnicas más directas 
y objetivas como la evaluación neuropsicológica 
y/o las técnicas de neuroimagen, es preciso seña-
lar que son muy limitados los que combinan estas 
dos herramientas de evaluación. Además, la gran 
mayoría de estudios de neuroimagen, incluidos 
los pocos que también incluyen medidas cogni-
tivas, evalúan cambios estructurales o metabóli-
cos en el cerebro, dejando de lado la conectividad 
funcional. 

Finalmente, una de las mayores limitaciones 
se relaciona con el diseño transversal que tiene 
la mayoría de los estudios. Teniendo en cuenta la 
presencia de las secuelas a corto y a largo plazo de 
la enfermedad, se hace necesario realizar estudios 
longitudinales que permitan seguir la evolución de 
los síntomas y comprenderlos mejor, con el objeti-
vo último de poder desarrollar programas de ma-
nejo e intervención que mejoren la funcionalidad y 
la calidad de vida de estas personas.

GLOSARIO1

Aparato de Golgi: orgánulo celular que ayu-
da en la fabricación y empaquetamiento de 
las proteínas y los lípidos, especialmente de 
aquellas proteínas destinadas a ser exporta-
das por la célula.

1 Las palabras incluidas en el glosario se han señalado en negrita 
en el texto.

ARN viral: ácido nucleico formado por una cade-
na de ribonucleótidos que constituye el mate-
rial genético de algunos virus. 

ARN mensajero (ARNm): es un tipo de ARN de 
cadena única que participa en la síntesis de las 
proteínas.

Blood oxygenation level dependent (BOLD): 
cambios en el nivel de oxigenación de la san-
gre que están asociados con la actividad neu-
ronal, y que pueden medirse a través de la 
resonancia magnética funcional.

Citomembrana: capa lipídica que separa el medio 
intracelular del extracelular.

Citoplasma: líquido gelatinoso que llena el interi-
or de una célula.

Endocitosis: Proceso por el cual la célula introduce 
moléculas grandes o partículas a su interior

Enterocito: tipo de célula del epitelio intestinal 
que recubre toda la superficie interna del in-
testino delgado. Su función es la de digerir los 
alimentos y absorber sus nutrientes.

Exocitosis: Proceso por el cual la célula transpor-
ta al exterior moléculas grandes o partículas a 
través de su membrana.

Genoma: conjunto del material hereditario de un 
organismo.

Glicoproteína: moléculas compuestas por una 
proteína unida a uno o varios glúcidos.

Lámina cribiforme: estructura ósea delgada situ-
ada en la parte superior de la cavidad nasal, 
que contiene pequeños orificios a través de los 
cuales pasan los filamentos nerviosos olfativos.

Patogenicidad: la capacidad de los parásitos para 
infectar un huésped y causar enfermedad.

Poliproteína: proteínas que se sintetizan como 
una única macromolécula y que luego se di-
vide en varias proteínas diferentes.

Proteasa: enzima que rompe los enlaces peptídi-
cos de las proteínas para dividirlas en proteínas 
más pequeñas.

Proteínas ARN polimerasas: conjunto de 
proteínas con carácter enzimático capaces de 
polimerizar los ribonucleótidos para sintetizar 
ARN a partir de una secuencia de ARN viral 
que sirve como patrón o molde. 

Proteólisis: degradación de proteínas ya sea me-
diante enzimas específicas, llamadas protea-
sas, o por medio de digestión intramolecular.
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Retículo endoplásmico: orgánulo celular, que 
puede ser liso o rugoso, y cuya principal 
función es producir proteínas para que el res-
to de la célula pueda funcionar.

Ribosoma: orgánulo celular encargado de unir 
aminoácidos para formar proteínas.

Traducción: proceso mediante el cual se pro-
duce la síntesis de las proteínas a partir de la 
unión de cadenas de aminoácidos. Este proce-
so tiene lugar gracias a la codificación de la in-
formación del ARNm.

Transcripción: proceso mediante el cual una 
célula elabora una copia de ARN a partir de 
una pieza de ADN. Esta copia de ARN, que se 
llama ARN mensajero (ARNm), transporta la 
información genética que se necesita para 
elaborar las proteínas en una célula. En el caso 
de los virus ARN monocatenario positivos, la 
transcripción se realiza del ARN viral al ARNm.

Virión: partícula vírica morfológicamente com-
pleta e infecciosa, formada un el ácido nuclei-
co, ADN o ARN, y proteínas víricas. 
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