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INTRODUCCION 

La tomoqr4fia axial computarizada (T.C.) es una t~cnica ne.!:!. 

rorradiol6gica segura y no invasiva, cuya utilidad para el­

diang6stico de lesiones cerebrales esta suficientemente co!!! 

probada. ( J ,6) • En cambio, para el diagn6stico de demencia 

su valor ha sido considerado hasta hace muy poco por varios 

autores (Menzer 1975, Gado 1978, Jacoby 1980), aunque exis­

ten reportes d~ casos err6neamente dianosticados cuando 

son tomados en cuenta dnicamente los cambios estructurales­

que se observan en el examen neurorradiol6gico, (Welis y -­

Duncan 1977). Por ello la utilidad de la tomoqraf!a compu­

tarizada ~omo base para el diagn6stico de demencia no ha s! 

do determinada hasta el momento, 

La presencia en investigaci6n de datos contradictorios en -

relaci6n a d~ficit funcional y alteraciones morfoldgicas, -

as! como la escasa informaci6n sobre est4ndares normativos­

de pacientes normales en edad avanzada, son algunos de los­

factores que ~ontribuyen a que la comparaci6n entre estu -­

dios experimenta~es sea dif!cil de llevar a cabo, 

·En 1968 Chapman y Wolff utilizando t@cnicas neuropsicoldgi­

cas para examinar a un grupo de pacientes que hab!an perdi­

do cantidades m!nimas de tejidos cerebral por intervenci6n-
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quirGrqica, encuentran que la aeveridad de la perdida de -­

la• habilidad•• cerebral•• eatl directamente relacionada con 

la cantidad de tejido cerebral removido. 

Tomlinaon (1977) reporta cambio• cerebralea e1tructurale1 -

en per1onaa aenile• con funciones intelectuale1 normales. -

E1to lleva a con1iderar que los cambio• e1tructurale1 no --

1iempre conatituyen evidencia 1uficiente de demencia y que­

laa alteracionea morfol6gica1 cerebrale1 pueden aer identi­

ficada• en au1encia de cuadro• demenciale1. 

Un año mi• tarde, examinando micro1c6picamente 648 cerebro• 

mediante't•cnica1 hi1tol6qica1, Const!lfttinidi1 y Richard -­

(7) encuentran evidencia de placas senile1 (PS) y cambios -

neurofibrilares (CN) tanto en paciente• demenciados como no. 

demenciadoa moatrando e1tos Gltimos lesiones cerebrales me­

nores. En dicho e1tudio los autores concluyen que la cant~ 

dad, den1idad y localizaci6n de placas seniles y alteracio­

nes neurofibrilares se encuentran relacionados positivamen­

te con la pre1encia de trastornos demenciales. 

Un estudio retro1pectivo (12) menciona que aproximadamente­

un 8St de pacientes que presentan demencia senil y presenil 

muestran atrofia cerebral en el examen neurorradiol6gico. -

Jacoby (1980) emplea tres tndices de an6lisis de la tomogr! 

fta y encuentra diferencia 1ignificativas entre grupos de -
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pacientes demenciadoe y control reflejando un promedio de -

predicci6n correcta de 83•. 

Robert y Caird (1976) reportan relaéione• entre atrofia co~ 

tival y daficit cognitivo a partir de pruebas psicol6gicas. 

Sin embargo, Gado y Hughea (1978) en un estudio preliminar­

en inveatigaci6n sobre tomagraf!a computarizada, encontra-­

ron muy poca diferencia entre atrofia cortical y ventricu-­

lar en pacientes demenciados, observando que loa cambios e! 

taban mas relacionados con la edad de loe pacientes que con 

las alteraciones estructurales. 

Recientemente, otro autor (24) compara loe resultados de la 

prueba del Estado Mental M!nimo (MMS) con 101 hallazgos de­

la tomograf!a computarizada. Reporta en su estudio difere~ 

ciaa significativas entre grupos, ein embargo el MMS es un­

in1trumento que s6lo se limita a explorar el estado mental­

transitorio, ademas de que dicho estudio deja fuera el ana­

lieis de las funciones cerebrales restantes subestimando la 

complejidad del sistema nervioso central. 

Es evidente que la uti,lidad de la tomograf1a axial computa­

rizada para el diagn6stico de demencia no ha sido determin! 

da hasta el momento, as! como tampoco la relaci6n que exis­

te entre daficit funcional y cambios morfol6gicos mostrados 

en la tomograf!a. El presente trabajo plantea la necesidad 
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de explorar ma1 sobre loa aspecto• antes mencionados utili­

zando, por un lado, un mAtodo mi• preciso de an&li•i• tomo­

grlfico (16) que tienda a detectar grado• de atrofia cort! 

cal y 1ubcortica1, y por el otro, el e1111leo de pruebas neu~ 

rop1icol6gicaa de Hal1tead-Reitan, definida• como v4lida1 -

y confiables por investigaciones previ'as (Reitan 1979). 

El ·presente estudio esta orientado b&1icamente a explorar -

si existe relaci6n1 

- Entre habilidades dependientes de la funci6n cerebral y -

cambios morfol6gico1 cerebrales. 

- Entre dAficit funcional y dilataci6~ ventricular y/o atr2. 

fia cerebral. 

Asimismo, se pretende que este trabajo pueda aportar eleme~ 

tos pr4cticos que contribuyan al diagndstico cl!nico de de­

mencia. 

Deseo expresar mi agradecimiento al doctor Bernardo Boleaga, 

quien invirti6 gran parte de su tiempo en el an4lisis neu­

rorradioldgico de las tomograf!as, por su colaboracidn y 

ayuda en la realizaci6n de este trabajo. 

Aprecio la confianza y apoyo del doctor Carlos Campillo, -­

Jefe del Servicio de Psiquiatr!a del Hospital Español, as!-
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como la colaboraci6n y participaci6n desinteresada del do~ 

tor Felipe Valle, Jefe del Servicio de Neurolog!a del mismo 

Hospital. 

Finalmente, agradeaco a la maestra Ma. Elena Medina Mora,·­

de Inveatigaciones Socialea del Instituto Mexicano de Psi-­

quiatr!a por aua valiosas cr!ticaa y sugerencias, as! como­

al doctor Alfonao Hern4ndez y a la licenciada Patricia Tre! 

palacios del Instituto de Investigaciones Matem4ticaa Apli­

cadas por au aaesoria para la elecci6n l!Mlltodo eatad!atico -

y a su ulterior ayuda para el ,analiaia de datos empleados -

en el presente trabajo. 
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SINDROME CEREBRAL CRONICO 

Lo1 1!ndrome1 demenciale1 han sido objeto de interA1 en los 

dltimo1 año• debido a la alta incidencia de paciente• que -

llegan a edades avanzadas y en quienes los padecimientos c~ 

rebrale1 cr6nicos tienen una alta prevalencia. Los avances 

mAdicos han contribuido a aumentar la longevidad y las ex-­

pectativas de vida, pero han fallado en salvaguardar la in­

tegridad cerebral y el funcionamiento mental adecuado de -­

aquellos pacientes cuya vida han prolongado. 

Reportes .recientes de investigaci6n señalan una alta fre 

cuencia de estos transtornos, aunque las cifras son poco 

precisas. Riley (1968) menciona que cerca del 50% de pa--­

cientes geriatricos en hospitales generales presentan tras­

tornos cerebrales. Katzman y Col. (1975) estiman que la -­

forma senil de la enfermedad de Alzheimer se encuentra en-­

tre la cuarta y quinta causa mas comdn de muerte en Estados 

Unidos. 

un desorden cerebral es condici6n necesaria para la ocurre~ 

cia de cuadros demenciales, y aunque forman un grupo de s!~ 

dromes cl!nicos mas que una entidad patol6gica, sus caract!! 

r!sticas pue4en diferir en variables tales como. grado de d!! 

terioro, edad de aparici6n, localizaci6n, as! como en la n.!. 
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turaleza patoldgica subyacente. Se manifiestan por un det~ 

rioro general en las habilidades intelectuales previamente­

adquiridas debido a cambios atrdficos degenerativos o bien­

ª trastornos de tipo vascular que dan lugar a daño cerebral 

permanente, 

Los padecimientos demenciales crdnicos fueron asociados du­

rante mucho tiempo.con enfermedades cerebrovasculares arte­

rioescldrdticas y muchoa pacientes eran clasificados autom! 

ticamente con este tipo de diagndatico (70). Sin embargo,­

eatudioa recientes reportan que las enfermedades degenerat! 

vas juegan un papel mas importante en la gdnesis de los s!~ 

dromes demenciales que los transtornos vasculares (65). ·E! 

tos hallazgos han sido corroborados por Wells (1978), en un 

estudio que sumariza tres reportea recientes de investiga-­

c idn en pacientes que presentan s!ntomas y signos de demen­

cia. Solo el e• de estos pacientes muestran enfermedad va! 

cular como causa de demencia1 51% fueron diagnosticados co­

mo casos de atrofia degenerativa de causa desconocida, te-­

niendo la mayor!a de los incluidos en este grupo demencia -

senil o presenil de Alzheimer, Wella concluye que es, par­

lo tanto, injustificado asumir que la mayor parte de las -­

demencias en el anciano se deban a enfermedades vasculares. 

I. DEMENCIAS DEGENERATIVAS 

El termino demencia fue introducido por Celsus y utilizado-



por Hip6crate• en el siglo I, M&s tarde, tres eacritores -

romanoa-Areaua, Galeno y Soreanus-definen la de111encia senil 

como una manifeataci6n de ~ en las funciones intelec­

tualea. El t6rmino aparece por primera vez en la literatu­

ra m6dica ingle•• en 1592 cuando Cosin (221 da definiciones 

vaga• del cuadro demencial. Pichard, en 1837,. describe por 

primera vez la historia natural y las etapas del padecimien 

to y no es sino hasta 1924 que Bleuer lo clasifica en el -­

&rea de trastorno• cerebrales cr6nicos definiendo un grupo­

de manifestacione1 psicopatol6gicas cuya g6nesis es un daño 

cortical difuao cerebral. 

Nosologicamente la• demencias degenerativas se han situado­

cada vez maa cerca de la• alteraciones metab6licas, restrin 

gui8ndose por lo tanto los transtornos que pueden conside-­

rarae especificamente degenerativos. El t6rmino demencia -

degenerativa se reduce a aquellas alteraciones del tejido -

nervioso que tienen una etiolog!a poco precisar que apare-­

cen a una edad mas o menos predecible1 que se manifiestan -

por un decremento en las habilidades intelectuales previa-­

mente adquridas lo suficientemente severo como para incapa­

citar al paciente en aspectos laborales y sociales1 y ade -

mas que muestran cambios morfol6gicos en los sistemas neur~ 

nales. Algunos de estos transtornos tienen relaci6n con 

factores gen6ticos y probablemente todos representen una a! 

teraci6n metab6lica inherente (incluyendo los transtornos -
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de la edad). 

11 Atrofia~ 

No es sorprendente el hecho de que la p6rdida de substancia 

cerebral sea un factor inherente a la senilidad. En este -

padecimiento las c6lulas y fibras nerviosas se pierden, ªP! 

rence esclerosis, marcada acentuacien de loa surcos visi -­

bles, siendo los lobulos frontales loa mas frecuentemente -

afectados. Existen poca diferencia entre la atrofia senil­

y la enfermedad de Alzheimer, y alqunoa autores coinciden -

(3,70,29) en que la diferencia entre ambas es solo en cuan­

to a la edad de inicio. 

Loa cambios dentro del enc6falo como resultado del proceso­

senectud pueden ocurrir independientemente de los cambioaen 

los vasos y en otros tejidos. El examen qrueso mostra cam-

. bios difusos o focales. El enc6falo puede ser pequeño y la 

corteza relativamente delgada, con cisuras amplias y proiu~ 

das, Los qanqlios basales suelen ser de tamaño reducido y­

los cortes usualmente contienen espacios qu!sticos visibles 

a simple vista. Microscopicamente las neuronas muestran --
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atrofia, incremento de pi91119nto amarillo, de9eneraci6n nuro­

fibrilar. Se pueden encontrar placas seniles compuestas de­

una substancia amorfa granular de la cual irradian fibrilla• 

en las capas corticales inferiores. Tambifn se observa en -

este padecimiento aumento de glosis y disminuci6n de fibras-

nerviosas. 

21 · Atrofiae no Seniles 

Son atrofias de etioloqta no conocida que ocurren en enferlll!!. 

dad del sistema nervioso. Fueron descritas por Arnold --­

Pick y Alois Alzheimer hace cerca de 70 años. Las mi• fre-­

cuentes. son la Enfermedad de Alzheimer y la atrofia cerebral 
1 

circunscrita (Enfermedad de Pickl. A pesar de que las mani-

festaciones clinicaa son cast identicas existen diferencias-

en la naturaleza de los cambios patol6qicos en estos dos pa­

decimientos. 

- Enfermedad de Alhzheimer. 

La edad de inicio de los sintomas es usualmente entre los 40 

y 65 años, aunque se han reportado casos en edades mis tem -­

pranas como 30 años. Es de las atrofias no seniles la mis -

frecuente y se caracteriza por la presencia de placas seni-­

les, enlaces de neurofibrillas y cambios degenerativos va-­

cuolares en qran namero. 
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• .P.lacas seniles: 

Son le1iones microsc6pica1 con un amiloide central alrededor 

de una zona granular. En la enfermedad de Alzheimer por lo­

general 101 paciente1 no pre1entan daño en todos lóa campos co!. 

ticales aunque en caso1 severos la• placas seniles pueden -

e1tar incidiendo en m41 de la mitad de la corteza cerebral.­

Exi1te den1idad particularmente en la amtgdala, hipocampo, -

1ubiculum, y girus del hipocampo. Micro1copta electr6nica -

ha mo1trado que las placa1 con1i1ten en neuritas anormales,­

definida1 por Terry como axones mielinizados o dendritas.­

Docena• de estas neurita• anormales pueden estar presentes -

en una placa. As! mismo amiloide1 pueden aer encontrados en 

toda1 las placas. 

La producci6n experimental de placas 1eniles ha sido difl- -

cil. En animales que han 1obrevivido por largos periodos -­

despulla de la administraci6n de aluminio, ae lJan observado -

estructuras neurlticaa como placas, sin embargo dichas ea--­

tructuras carecen del contenido amiloide caracterlstico de -

la lesi6n humana. Cuando la enfermedad escrapie transmisi-­

ble es inducida en ratones, placas con componentes ultraes­

tructurales id,nticoP a las de lesiones en humanos son enco~ 

trados. (Seltzer 1978). 



oDeqeneraci6n Neurofibrilar1 

Loe enlace• de neurofobrila• ueualmente eolo eon vieiblea en 

neurona• mediana• y grandes y coneiaten en cambio• de fibri­

llae interneuronalea que ee han vuelto r19idaa, torcidas y -

enrredadae en el pericardi6n neuronal. Se encuentran en -­

gran nt1mero hacia la corteza en la enfermedad de Alzheimer,­

especialmente en la am1gdala, aub"iculum y giro del hipocampo. 

Estudios ultraeatructurales han demostrado que estos enlaces 

coneieten en una proliferaci6n masiva de material intraci-­

topl&emico, o filamentos torcidos de tamaño y confrmaci6n e! 

pec1Uca, pudiendo ser probablemente la manifeataci6n de 

una proteina anormal. Loa enlaces neurofobrilares son tam-­

bi'n prominentes en la demencia compleja de Parkinaon, 

Cuando se han administrado aalea de aluminio, colcicina, vi~ 

blastina,y vincristina intracerebralmente o en el Uquido en­

cefaloraquideo se producen enlaces de neurofobrillas, pero -

los tubos resultantes son rectos y facilmente se observan d~ 

ferentes a los enlaces en la enfermedad de Alzheimer. ( 70) 

- Atrofia Cerebral Circunscrita ( Enfermedad de Picic ) 

Se manifiesta patologicamente como una disminuci6n del volu-" 

men cerebral, acentuaci6n de los surcos y disminuci6n del ta 

maño de las circunvoluciones cerebrales. La atrof1a se si--
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tu• especialmente en los 16bulos temporales y con menos fre­

cuencia en los 16bulo1 frontales y parietales, proceso que -

puede extenderse a los nCcleos grises centrales del cerebro. 

Cuando la atrof~a ea de predominio frontal hay perdida de la 

iniciativa motora, desaparici6n de la m!mica y ecolalia. Si 

la atrofia prevalece en los 16bulos temporales se comprueban­

carlcteres de.afasia sensorial de tipo Wernike. En los ca-­

sos avanzados, la desaparici6n de las neuronas es seguida de 

una proliferaci6n acentuada de astrolg!a. 

II DEMENCIAS VASCULARES 

Entre las afecciones vasculares cerebrales seniles existen -

alteraciones neurol6gicas que evolucionan sin dejar secuela­

y afecciones neurol6gicas persistentes secundarias a hiper-­

tensi6n crdnica de carlcter grave que pueden desarrollarse -

en la edad senil. 

Existen dos formas principales de alteraci6n vascular. En -

primer tdrmino, la que corresponde a los grandes vasos como­

las arterias car6tidas y vertebrales, en donde las lesiones­

predominantes son de cadcter ateromatoso,de esta alteraci6n re 

sultan trombosis y hemorragias de las arterias cerebrales a~ 

terior, medias y posterior con sus manifestaciones clinicas­

caracteristicas. En segundo t6rmino, las afecciones de los­

pequeños vasos o lesiones arterioescler6ticas1 cuando estas-
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lesiones se localizan en la corteza se manifiesta un cuadro -

de demencia arterioesclerdtica, mientras que cuando radican a 

nivel de los ndcleos de la base pueden afectar al sistema ex­

trapiramidal, determinando las manifestaciones del parkinso-­

nismo, también pueden lesionar tallo produciendo un cl&sico -

s!ndrome talamico. 

11 Anemia Cerebral 

Para que el cerebro funcione adecuadamente se requiere de -­

una cantidad cGnstante de sangre de calidad normal. En con­

secuencia, se entiende por anemia cerebral un transtorno ci~ 

culatorio que determina un dfficit de irrigacidn sanguinea -

al cerebro y que altera el estado funcional de este drgano. 

La sangre arterial llega al cerebro por medio de las arteriilll 

car6tidaa y arterias vertebrales. cualquier diafunci6n de -

estos vasos puede compensarse mediante el mecanismo regula­

dor del circulo de Willia, y por otros sistemas an&tomicos,­

como el de la arteria olt&lmica, que establece la conexidn -

entre las arterias car6tida interna y cardtida externa y las 

ramas meningeas de las arterias meningoc:orticalea. La ane-­

mia cerebral tanto en su forma aguda y transitoria como en -

su forma cr6nica se da como consecuencia de una de las si--­

guientes ·alteraciones1 Irrigaci6n cerebral deficiente por -

insuficiencia card!aca o por estrechamiento de los grandes -



17 

vasos que nutren al cerebro. Hipertensi6n arterial; Aporte -

insuficiente de oxigeno o glucosa al cerebro. 

&)Arterioesclerosis Cerebral. 

El cambio patol6gico primario en la arterioesclerosis del -­

encdfalo ocurren enlos vasos sangu!neoe cerebrales, aunque -

cambios semejantes pueden presentarse en loe vasos de la -­

circulaci6n general. La enfermedad es predominantemente de­

la vejez y puede estar asociada a transtornoe metab6licoe, -

eapec'ialmente de loe Upidoe. 

La enfermedad se caracteriza por cambios ateromatoeoe en el­

sietema arterial. Vasos de todos los calibres pueden ser -­

afectados, microscopicamente se observa una combinaci6n de -

cambios degenerativos y proliferativos. La capa muscular es 

el sitio principal de degeneraci6n, la intima es el lugar 

principal de proliferaci6n. Frecuentemente se encuentran 

&reas diseminadas de reblandecimiento del encdfalo, atrofia­

qeneralizada y placas seniles en la corteza. 

Las lesiones arterioescldroticas m&s frecuentes y severas, -

registradas en un an&lisis de 1175 autopsias consecutivas -­

fueron localizadas en cuatro &reas del poligono de Willie: -

las porciones superior e inferior de ia arteria baliear, la­

arteria carótida interna y su trifurcaci6n, el primer tercio 
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de la arteria cerebral media y la primera parte de la arteria 

cerebral poaterior. El eatrechamiento aevero de lo• vaaoa, •!!. 

ficiente para cauaar inauficiencia vaacular ocurrid en 2• de­

lo• caaoa a una edad tan temprana como 30-40 añoa y tanto C2, 

mo un ª' en paciente• de 60-80 año•. En pacientes anciano• -

el eatrechamiento se preaento caai escluaivamente en la parte 

poaterior del poliqono de Willia, en la arteria baailar, art!. 

ri~• vertebra!•• o primera porci6n de la1 arterias cerebralea 

po•teriorea. ( 6 l . 

Tomlinaon (1970) al examinar hiatoloqicamenta el tejido cere­

bral de pacientes con arterioesclerosis cerebral encuentra en 

algunos callo• ~rdida neuronal cr6nica, cari>io• en neurobibri-­

llaa de Alzheimer, placas aeniles y deqeneraci6n granulovasc!!. 

lar.· En eatos casos solo es posible hablar de cuadros demen­

ciales mixtos, ya que no existe evidencia cllnica o experimen 

tal que sugiera que loa cambios degenerativos ae den como re­

sult'ado de infarto o esquemia. 

III . ASPECTOS CLlNICOS 

El slntoma cardinal en loa slndromea org&nicos cerebrales ---

. crl5nicoa ea la demencia pro11resiva y alteraciones en el len-­

guaje. En etapas iniciales hay una disminucil5n leve en las -

funciones intelectuales, difioultad para comprender el lengua 

je verbal v escrito, ecolalia, anomia, aal como diversas pra-
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xias y gnosias.(29) el inicio de la enfermedad aparece clin! 

camente plrdida de la espontaniedad, tendencia al asilamien­

to y apatla o bien cuadros de hiperactividad. Sin embargo -

independientemente del cuadro cllnico al inicio de la enfer­

medad, en etapas avanzadas los slntomas son basicarnente con! 

tantes1 la actividad intelectual cesa, el paciente se torna­

casi ausente y se reduce a condiciones vegetativas. Las ca~ 

vulsiones son frecuentes en el 10\ de los casos, Lipowski -

(1975) señala que las manifestaciones cllnicas de patolog1a -

_cerebral se asocian principalmente a dlficits cognitivos los 

cuales pueden diferir con respecto al grado de deterioro, 

edad de aparici6n, localizaci6n del daño, as1 corno por la na 

turaleza del proceso patol6gico subyacente. El autor menci2 

na algunas rnanifesta~iones cl1nicas de dlficit en las funci2 

nes cognitivas y procesamiento de la inforrnaci6n. 

1 Dlfict de memoria especialmente para hechos recientes -

e incapacidad para el aprendizaje. 

·2. Dlficit en el pensamiento abstracto, con rnanifestaci6n -

de una reducci6n en la habilidad para generalizar, sint~ 

tizar; diferenciar, razonar 16gicarnente, formar concep-­

tos, solucionar problemas y planear acciones. 

3. Dlficit en la habilidad para ejecutar tareas nuevas esp~ 

cialrnente con presi6n de tiempo. 



20 

4. Ddficit en la capacidad de juicio, con disminuci6n en -

la habilidad para anticipar y previas consecuencias ad­

versas de las propias acciones, especialmente en situa­

ciones sociales. 

S. Dfficit en la orientaci6n tempero-espacial. 

6, Ddficit en la habilidad para el c4lculo. 

7. Inhabilidad para captar el 1iqnificado de la informa -­

ci6n de entrada. 

8. Percepci6n distorsionada del propio cuerpo, del medio -

ambiente y del propio limite con el mismo, dando como -

resultado actitudes de perplejidad, 

Constantinidis J, y Col. (1978), bas4ndose en el modelo de­

Piaqet, señala que los trastornos demenciales muestran eta­

pas de desinteqraci6n de las funciones cerebrales superio-­

res (memoria, lenguaje, praxias y qnosias), semejantes a -­

las 'observadas en etapas de desarrollo, las cuales sufren -

una desorqanizaci6n progresiva inversa muy especifica que -

apoya el concepto de homoqenidad de las manifestaciones el! 

nicas de demencia (Ajuriaquerra y Tissot 1968) (Richard 

1964, 1971). 

Dichos autores clasifican las demencias que se inician en -

la vejez de acuerdo a la anatomla patol6qica en correlaci6n 

con la cllnica (21). 
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Demencias (Krasoievitch 1975) 

a) Demencia Degenerativa 

b) Demencia Vascular 

c) Demencia Mixta 

Senil simple 

Senil en proceso de "al-­

zheimerizaci6n". 

Senil "Alzheimerizada" 

Difusa 

Focalizada 

A predominio degenerativo 

A predominio Vascular 

En la forma inicial (demencia senil simple) existen trans-­

tornos de memoria sobre todo para hechos recientes, afasia­

amndsica por olvido del vocabulario, apraxia de construc- -

ci6n de la perspectiva, y un comienzo de somatognosia, en­

particular errores en la orientaci6n derecha- izquierda y -

· del reconocimiento de los dedos de la mano (puede tener una 

evoluci6n muy lenta y con pocas modificaciones del cuadro -

inicial). 

Puede avanzar el proceso atr6fico-degenerativo pudiendose -

agravar los s!ntomas antes descritos apareciendo otros, co­

mo: Apraxia ideomotora que se refiere a la actividad ges--­

tual del espacio centrado sobre el propio cuerpo; apraxia -



22 

ideatoria que se refiere a la utilizacidn de objeto& en el­

espacio de actividad pr&ctica1 apraxia del 'vestir, Se pre­

sentan ademas aqnosia y afasia hasta constituir en la deme~ 

cia senil "alzheimerizada", un sfndrome aflaico-apraxico y 

aqndsico del mismo tipo al observado en la demencia preeenil 

de Alzheimer, acompañado& de signos prefrontalea, 

En las demencias vasculares el cuadro cl!nico fluctua, hay­

perfodos de agravamiento y de mejorta con pertodo& confu&i2, 

nale& intermitente&. La aintomatologfa no ea homoqen4a &o-

· bre todo para las formas focalizada& en la& que &obresalen­

alguno& signo& de acuerdo a la localizaci6n de la& lesiones 

cerebrales. En las formas difusas el' cuadro ea mas semejll!!_ 

te al encontrado en las demencias degenerativas. 

El diagnostico de demencias mixtas en las que coexisten le­

siones degenerativas y vasculares, presenta mayores dificu! 

tades, salvo en los casos en los que se inicia uno de los -

procesos agr4gandoae el otro. (21), 



C A P I T U L O II 
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Ta.IOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA 

I. ASPECTOS GENERALES 

La utilizaci6n de la tomograf!a axial por computadora ea en­

la actualidad cada d!a m&a frecuente y parece haber desplaz! 

do a muc~oa procedimientos de contraste convencionales, ant! 

riormente empleados para el diagneatico de lesiones intracr! 

neanas. 

Godfrey Hounsfield, f!sico ingl~s y director del Departamen­

to . de Investigaciones de la Enterprises Instrumenta (EMI) 

construye en 1960 el primer prototipo de un equipo de tomo-­

grafia que en 1979, lo lleve a recibir el premio Nobel de H! 

dicina. Durante· estos 20 años el vertiginoso avance de la 

tecnolog!a electrOnica y la computaci611 han permitido obte-­

ner equipos cada vez m&s precisos e im&genea mAa confiables 

para el diagnestico de daño cerebral. 

La radiolog!a convencional desde su inicio en 1986 tiene dos 
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limitaciones importantes: (Melul 19811 

l. Es una representaci6n bidimensional de un objeto tridime~ 

sional. 

Esto implica un entrenamiento especial para reconstruir men-­

talmente la tercera dimensi6n. La informaci6n que se obtiene 

en la placa radiol6gica contiene estructuras que estan a di -

ferentes planos y la informaci6n necesaria suele observarse -

por la presencia de estructuras adyacentes. 

2. Una vez obtenida la placa radiografica no es posible va 

riar la imagen para mejorar las posibilidades diagn6sti 

cas. La tomograf!a axial por computadora elimina estos 

dos inconvenientes, ya que sus imagenes bidimensionales 

corresponden a planos (cartel dentro del enc~f alo cuyo es­

pesor es de unos pocos mil!metros. 

Una vez obtenida la informaci6n y almacenada en la computado- · 

· ra puede cambiarse hasta obtener un contraste o intensidad d~ 

seada previa a la toma de la placa radiogr4fica. 

El uso de la t~cnica computarizada para examinar el enc~f alo­

es un m~todo seguro y fácil de llevar a cabo, y puede hacerse 

en pacientes externos con facilidad. La exploraci6n de la C! 

beza en capas sucesivas por un haz estrecho de rayos x, permi 
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te la tran1miai6n de factores en cada capa por medir. Una -

pequeña computadora ae uaa para procesar los datos de acumu­

laci6n de factores de rayos x. ~n el detector se toman un -

total de 160 lecturas de tran1misi6n de fotones durante cada 

grado de travesta de un campo de 180 grado~. Estas 28,000 -

lecturas forman la base de las ecuaciones simult4neas resue! 

tas por la computadoras,las que son transformadas en coefi-­

cientes de abaorci6n. 

Loa valorea son colocados para bloqueo de tejido de 3 x 3 x-

13 mm1 y los resultados son desplegados como una impresi6n-­

digital de los coeficientes de absorci6n de cada uno de los-

6 ,400 bl~quecitos de tejido y tambi6n como un desplegado en­

un tubo de rayos cat6dicos en el cual' la brillantez es pro-­

porcional a los valores de absorcidn. Una imagen de la es-­

tructura interna del encefalo en t6rminos de forma, tamaño y 

posici6n, con alteraciones de la densidad normal indicando -

el qambio patol6gico, puede ser construida con los datos. 

El uso cl!nico de los resultados dependen de l~ serie de im! 

qenes en el tubO de rayos cat6dicos, que son fotografiados -

por una camara Polaroid. El examen de.los qammagramas usua! 

mente se puede completar en menos de 30 m!nutos1 se requiere 

que el paciente permanezca quieto por algunos minutos en un­

tiempo durante cada uno de los 4 6 5 qammaqramas. 
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Las e1tructuras intracraneales normales como el sistema veE 

tricular, loa circunvoluciones y surcos corticales, el cue~ 

po estriado, la c&psula interna, la ql&ndula pineal, el pl~ 

xo coroideo y las ciaterna1 basales pueden ser examinados.­

Pueden ser demostradas una amplia variedad de padecimientos 

intracraneanoe, incluyendo neoplaemas, infartos cerebrales, 

hidrocefalia, atrofia cerebral, hemorragia cerebral, absce­

so cerebral etc. 

Il. FUNDAMENTOS FISICOS 

Esta tdcnica incluye cuatro aspectos fundamentales: 

1.1 Producci6n de los rayos X: 

En 1895 Wilhem Roentgen descubre el bombardear con electro- · 

os un blanco de tungsteno se produce un desprendimiento de­

fotonee cuya radiaci6n se llama x. 

En 1980 ee cuenta con la tecnoloq!a que permite producir p~ 

queñoe tubos de Rayos X, radiaciones de miles de electr6n - . 

voltios de energ!a, utilizando el mismo principio. 

La intensidad de loe rayos X se puede variar mediante con--­

trolee externos, adecu&ndola al estudio requerido. 

2.1 Detecci6n de Rayos X. 

En radioloq!a convencional, la detecci6n de la radiaci6n que 

atraviesa el cuerpo se realiza mediante una pel!cula radio -

qr4fica sensible a la radiaci6n. Esta se impresiona de 
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acuerdo a la intensidad que recibe. 

En la tomografía axial computarizada, el registro se realiza 

mediante detectores sensibles a la radiaci6n. Esta variante 

tiene 2 ventaja11 

- Loa 1enaore1 tienen mayor eficiencia laenaibilidad o capa­

cidad de medir radiaci6n que en placa radiogr&fica. 

- La radiaci6n que llega al aenaor ea transformada por eate­

en una señal eldctrica, que ae amplifica y posibilita au -

procedimiento electr6nico, 

3,1 La interacci6n de la radiaci6n con los tejidos 

El haz de rayos X de una cierta intensidad I. inicial, atra­

viesa el cuerpo y sufre una reducci6n en la intensidad debi­

do a doa procesos principales: 

al Abeorci6n de la radiaci6n por loe tejidos 

bl Dieperei6n de la radiaci6n por la presencia de un objeto 

l'llnbos resultan en la reducci6n de la intensidad del haz inc! 

dente. 

La magnitud de esta reducci6n depende de varios factores: 
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a) Cuanto mayor es la distancia (espes¿rl que atraviesa el 

haz, su atenuaci6n o disminuci6n de intensidad es mayor. 

bl La energla de la radiaci6n ea otro parametro importante. 
1 

Al atravesar iquales espesores de tejido, el haz de ma--

yor energla sufre menor atenuacidn que el de menor ener-

gla. 

4.1 La formaci6n y obtenci6n de la imagen 

La formaci6n de la imagen se basa en la teorla de la recons­

trucci6n de una imagen a partir de los datos obtenidos como­

resul tado de los procesos de absorci6n y diapersi6n de la r! 

deaci6n en su paso a través del cuerpo. 

Existen diferentes métodos de reconstrucci6n que son métodos 

matem4ticos y que cumplen la funcidn de resolver en un lapso 

de tiempo muy corto, las ecuaciones debidas a la absorci6n -

de los tejidos en cada corte tomogrSfico. 

La resoluci6n de estas ecuaciones es un término del coefi --

ciente de absorci6n y nos de la siguiente informaci6n en !a­

pantalla del monitor. 

al Un ndmero ubicado en cada "casillero" o un lugar de la -

matriz (red cuadriculada donde se situa la informaci6nl-
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cuya magnitud e•t& directamente relacionada con la ate­

nuacien de la radeaci6n en cada sitio o casillero del -

cerebro. 

b) Cada ndmero del ca•illero e• trasladado a un nivel de -

escala de grisea, construyendo as! una figura que ea el 

corte tomogr&fico del corte realizado. La imagen enton 

ces estar& formada por diferentes tonos de grisea cuya­

intensidad esta relacionada con la densidad del tejido, 

tanto en apariencia cualitativa como ndmericamente en -

forma cuantitavia, 

III. DESCRIPCION DEL EQUIPO DE TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA 

Existen diferentes tipos de equipos desde loe m&s pequeños -

para estudios de cr4neo hasta lo mas grandes y eof ieticados­

de "cuerpo completo", estos dltimos pueden utilizarse indis­

tintamente tanto en estudios de craneo como de torax y abdo­

men. 

Las partes que componen un equipo de tomograf la axial por -­

computadora son: 

l. Cabezal o Gantry, dentro del cual eetan los det~ctoree -

y el tubo de rayos x. Este tiene movimiento para que 

sea posible realizar los cortes en el plano adecuado. 
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2. Consola de comando con teletipo generador de caracteres­

para la entrada de las 6rdenes a la computadora y una -­

pantalla de visualizaci6n. 

3. Computadora cuya capacidad de memoria depende de las ne7 

cesidades del equipo. 

4. Consola para fotografiar las imagenes o desgrabar eatu -

dios anteriores en forma independiente de la consola de­

mando. 

5. Generador de alta tensi6n para el tubo de rayos X. 

6. Cama motorizada para situar al paciente en la posici6n -

adecuada. 

Los cortes que se obtienen son transversales, adnque por re­

construcci6n matem4tica pueden obtenerse cortes longitudina­

les, perdiendo en parte la nitidez. La capacidad que tiene­

el equipo de realizar diferentes estudios programados se 11~ 

ma "software" en el lenguaje de computaci6n. Esto ea, las -

rutinas que tiene incluidas la computadora y que pueden ser­

realizados con la opresi6n de un bot6n, cada fabricante tie­

ne diferentes rutinas. 
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IV. ASPECTOS ~1 

E• una ttcnica de diagnd•tico no invasivo que permite compl~ 

mentar la radiolog!a convencional y el ultrasonido. La uti­

lidad de e•te procedimiento y •u bajo riesgo para lo• pacie~ 

te• con lesione• expansivos, aar como la escasa exposicidn -

a Rayos X le asigna un e•pecial valor para Neurocirugfa. En 

la• patologias cerebrale• es el mttodo de'eleccidn, tanto -­

para el estudio de ma•as ocupativas como para problemas vas­

culares y perenquimatoaas. Permite visualizar la mayor par­

te de las estructuras cerebrales pudiendo ser registradas -­

lesiones mayores de 1.5 cm., ventrfculos, espacio subaracnoi 

deo y ci~uras mayores y de sulci en varios planos horizonte~ 

les. 

La tomografía axial computarizada es capaz de diferenciar: 

a) ~ntre homorragias intracraneanas epidurales y subdurales 

b) Descrimina entre deformidades del sistema ventricular y­

lesiones en "masa" 

c) Muestra tumoraci6n (cuando se ha utilizado una inyeccidn 

intravenosa de Renograffa u otro contraste mediol asr -

como arenas de edema cerebral, infarto, hidrocefalia y -

atrofia cortical. 
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Varios tipos de atrofia cerebral e hidrocefalia pueden ser­

identificados. As! como varios tipos de neoplasmas intra -

craneanos pueden ser reconocidos por sus rasgos caracter!s­

ticoa. ·se puede apreciar el edema asociado con diversas m! 

sas intracranealea. La clasificaci6n y la vascularizaci6n­

son f&cilmente puestas de relieve. Los efectos de las ma-­

sas sobre las estructuras adyacentes y el sistema ventricu­

lar pueden ser observadas. As! como lesiones qu!sticas se­

pueden reconocer facilmente. 



segunda parte 
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INTRODUCCION TEORICA 

Durante loa dltimoa 20 años han sido desarrollados nuevos m! 

todos para investigar loa efectos de daño cerebral en huma-­

nos a partir de pruebas neuropaicolc5qicas. Estos m6todos -­

han sido desarrollados en el &rea de la Neuroapicolog!a Cl!­

nica, disciplina que estudia las relaciones existentes entre 

la funcic5n cerebral y la conducta humana, basada en el an41! 

sis aistem4tico de las alteraciones conductuales asociados a 

trastornos de la actividad cerebral. 121 

Luria 119701 señala dos objetivos fundamentales de la Neuro­

psicoloq!a1 en primer tArmino el delimitar las lesiones.cer! 

bralea responsables de las alteraciones conductuales espec!­

fica.s pudiendo desarrollar mAtodos de diaqnc5stico temprano y 

una localizacic5n precisa del daño cerebral. En segundo lu -

gar el aportar a la investi~acic5n un an4lisis espec!f ico que 

conduzca a un mejor entendimiento de los componentes de las­

funciones psicoldgicas complejas las cuales son el producto­

de la actividad integrada de diferentes partes del cerebro,-
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la evaluaci6n neuropsicol6gica no solo estad orientad.a a d~ 

cisiones diagn6sticas, sino tambiGn al desarrollo de progra­

mas de rehabilitaci6n. La elaboraci6n de un examen detalla­

do de las deficiencias que subyacen la lesi6n, hace posible­

di•eño de programas terapGuticos precisos. 

La Neuropsicolog!a ha abierto un nuevo camino en la investi­

gaci6n del funcionamiento cerebral humano. Grandualmente se 

advierte la existencia tanto de una Psicolog!a como de una -

Neurolog!a del aprendizaje, por lo que, a travGa de conside­

rar estas dos dimen•iones, no solo se obtendr4 una mejor co~ 

prenai6n del funcionamiento cerebral, sino que se increment! 

r4 el conocimiento acerca de nuevas tGcnicas de diagn6stico­

y rehabiliaci6n.(Ardila A, Ostrosky F 1978) 

Luria (23) plantea que el problema del diagn6stico de daño -

cerebral puede ser resuelto dentro de las bases de una teo-­

r!a neuropsicol6gica con la aplicaci6n de una serie de mGto­

dos psicol6gicos especiales. sostiene que cada funci6n psi­

c6l6gica est4 relacionada con un complicado sistema funcio-­

nal el cual .. es resultado de una constelaci6n de procesos S!!_ 

cesivos y simult4neos de varias zonas corticales. Cada una­

de estas zonas toma parte en la realizaci6n de este sistema­

funcional, proveindo as!, un factor especializado, que es i~ 

clu!do en el curso de las funciones psicol6gicas. Estos ex­

plica por quG lesiones en una zona cortical, dan como resul-
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tado una deaorganizaci6n del sistema funcional en donde el -

tipo de alteraci6n funcional sera diferente, dependiendo del 

tipo de leai6n localizada producida. 

La mayor parte de la• investigaciones publicada• sobre las -

relaciones cerebro-conducta en humanos han tendido a explo -

rar el concepto de organicidad de manera global. Este tipo­

de enfoque se enfrenta con la incapacidad· de reflejar la va­

riedad de maneras en las cuales los efectos psicol6gicoa de­

daño cerebral pueden expresarse. Esencialmente estas defi -

ciencias metodol15qicaa eat4n sustentadas en la creencia de -

que loa efectos conductualea de lesiones cerebrales (varia-­

bles como son) producen un tipo de ddficit est4ndar, inclu -

yendo la idea err6nea de que todas las clases de daño cere -

bral deber4n tener similares efectos, y las diferencias con­

ductualea presentadas son solamente en lo que respecta a se­

veridad y personalidad prem6rbida. Esta aproximaci6n no re­

sulta dtil para esclarecer los aspectos b4sicos de la rela -

ci6n cerebro-conducta al subestimar la complejidad de la pa­

tologfa cerebral humana. (Reitan 1975), 

Loa mdtodos neurol69icos utilizados en.la actualidadpermiten 

buenas aproximaci6nes para detectar tipo lesi6n, 4reas mas -

dañadas y edad en la cual el daño ha ocurrido, Sin embargo, 

las lesiones cerebrales frecuencia pueden ser detectadas por 

mdtodos neurol6qicos en las fases de su inicio. 
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La informaci6n en cuanto a daño cerebral obtenida a travds -

de reportea de autopsia, correlacionados con previos !ndices 

psicol6gicos, resulta un procedimiento dif!cil de· seguir de­

bido a la ocurrencia de cambios en las condiciones del cere­

bro. As!, tiempo despuda cuando sobreviene la muerte del -­

.paciente queda invalidado el dltimo examen psicol6gico. Du­

rante este intervalo la leai6n, suponiendo que estd fuera de 

la causa de la muerte, seguramente habr!a avanzado, por lo -

que ea dif!cil correlacionar las condiciones precisas del -­

cerebro durante el examen de autopsia con los resultados de­

las pruebas psicol6gicas. 

Uno de los requisitos para entender los efectos de lesiones­

cerebrales sobre la conducta es hacer mAs significativas y -

racionales las subdivisiones del concepto de daño cerebral y 

relacionarlas con sus correlatos conductuales, Esto propi -

cia, por una parte la capacidad de identificar un gran rango 

de alteraciones cerebrales1 y por la otra brinda un variado-

. y amplio repertorio de conductas alteradas en sujetos con d~ 

ño cerebral. 

La Neuropsicolog!a Clínica (Reitan 19731, en el estudio de -

la integridad orgAnica del cerebro, plantea la necesidad de­

una medici6n sistemAtica de funciones intelectuales, motoras 

y sensoriales (bater!a de pruebas) en la cual puedan ser su! 

tentadas inferencias v4lidas, 
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El primer laboratorio experimental de tiempo completo dedic! 

do al estudio de los efectos psicol6qicos por lesiones cere­

brales fu4 fundado por Ward c. Halstead en 1935 en la UniveE 

sidad de Chicaqo. En esa 4poca el inter4s de Halstead se -­

centraba en llevar a cabo estudios experimentales en pacien­

tes con daño cerebral intentando adaptar los recientes ha -­

llazqos encontrados por Lashley y Kluner en animales, a suj~ 

tos. humanos. 

Haltead observa que las habilidades cerebrales humanas de -­

nivel superior son complejas y especiales en su siqnificado­

por lo que apoya sus investiqaciones con detalladas .observa­

ciones naturalisticas de personas con. lesiones cerebrales. -

El observa e intenta detectar el tipo de conducta de estos -

sujetos bajo diferentes condiciones1 tanto en actividades -­

sociales, aislados, bajo presi6n, cuando se encuentran emo -

cionalmente involucrados e intenta discernir como se compor­

tan las personas con daño cerebral tanto fuera como dentro -

del laboratorio y especialmente como difieren sus habilida-­

des cerebrales de las de la mayoría de las personas normales 

El riqor metodol6qico de estos estudios es descrito en va -­

rios estudios IHalstead 1974, Reitan 1955). El trabajo ela-

borado por Halstead se orient6 al conocimiento de los efec-­

tos de daño cerebral dentro de un marco científico, lo que -
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di6 lugar al desarrollo de una bater!a de pruebas neuropsic2 

16gicas a partir de cuyos resultados es posible la elabora -

ci6n de inferencias v4lidas con respecto a las funciones ce-

rebrales alteradas. 

• 
Los primeros resultados de la Bater!a Neuropsicolog!ca de 

Halstead est4n basados en ex4menes individuales de aproxima­

damente doscientos cincuenta y cinco individuos; sujetos no! 

males bajo stress experimental, pacientes neuropsiqui4tri 

ces, pacientes intervenidos neuroquirdrgicamente e indivi 

duos con daño cerebral (Haltead 19471. 

Durante la investigaci6n inicial, fueron utilizados 26 indi-

cadores conductuales, Fueron seleccionados sujetos sin evi­

dencia cerebral, pacientes de neurocirug!a, pacientes de psi 

quiatr!a y sujetos con evidencia de daño cerebral. El grupo 

de daño cerebral fue seleccionado del Pabell6n de Daño Cere-

· bral del Hospital de Chicago. Todos ellos hab!an experimen-

tado un intervalo de inconciencia de duraci6n variable (una-

hora aproximadamentel en el momento del daño. La bater!a -­

fue aplicada en dos d!as consecutivos y fueron empleadas 15-

horas por sujeto, para su administraci6n y calificaci6n. La 
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bateda de 26 indicadores conductuales fue ·sometida al coefi­

ciente de correlaci6n producto-momento de Pearson, y final -­

mente fueron seleccionados 13 de ellos. Los coeficientes 

de correlaci6n fueron computados dos veces por las tablas de­

correlaci6n de Holztinger. Las intercorreiaciones encentra -

das fueron todas positivas en signo y rango de O a .809. Co­

pias de las tablas de correlaci6n fueron enviadas al Prof. -­

Holztinger y P. Thurstone, los cuales analizaron independien­

temente los coeficientes mediante diferentes t4cnicas de an4-

lisis factorial. 

Los criterios de confiabilidad son tomados de un segundo gru­

po de sujetos. Fueron utilizados los mismos indicadores con­

ductuales. Los valores de Ch 2 fueron de 0;2 a 19.l 

Para los indicadores m4s sensitivos, los valores de Ch fue 

ron·4,7 a 19.l. Encontr&ndose un nivel de significancia de -

P. 01. 

Bas4ndose en el .an4lisis de los 13 test desarrollados en su­

laboratorio, Halstead propone el concepto de inteligencia 

Biol6gica resumida en cuatro factores principales. 
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1, Un campo inteqrativo central: representa la experiencia 

orglnica del individuo, Esta es la funcidn base de lo "fami 

liar" en t~rminos por los cuales lo psicoldgicamente nuevo -

es aprobado e incorporado. Esta es una regi6n de uni6n en-­

tre aprendizaje e inteligencia adaptativa. Algunos de estos 

parlmetros son probablemente reflejados en las mediciones de 

inteligencia paramétrica. 

2. Un factor abstracto A: concierne a una capacidad blaica 

de agrupamiento del criterio, como en la elaboraci6n de cat! 

qorlas e incluye la comprensi6n de semejanzas y similitudes­

esenciales. 

3. Un factor de fuerza P: refleja el aspecto no alterado -

del cerebro y opera para balancear las fuerzas efectivas. 

4. Un factor direccional D: Constituye el medio a trav~s -

del cual los factores del proceso son exteriorizados en cual 

quier momento dado. En el aspecto motor este factor espefi­

ca "la salida final comdn"1 mientras que en aspecto senso--­

rial este factor especifica la modalidad de la experiencia. 

Lateor!a de los cuatro factores de la inteligencia biol6gica, 

propuest<1 por Halstead como marco te6rico para la neuropsico­

loq!a, es hasta el momento incierta. 
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Sin embargo, es innegable que los tests en al mismos han da­

do un nuevo lmpetu metodol6gico, apoyando una amplia 

gama investigaci6n, e incrementando nuestro conocimiento - -

acerca de las relaciones cerebro-conducta. 

La baterla de Halstead (19741 fue ampliada y aplicada por 

Reitan (1955) y se libera del modelo unitario de organicidad 

(Reitan 19621, De manera similar Benton (1963-19681 introd~ 

ce una variedad de tests para niños, validados y construidos 

como aportaci6n a la baterla. Verificaciones intercultura-­

les, aportan generalizaciones de efectos de daño cerebral. -

Investigaciones de diferentes culturas como Rusia (Luria 

1966), Italia (Faglioni, Spinnler Vigholo 19691, Francia - -

(H~caen-Ajuria9uerra, 19641, Noruega (Klove, 19741, Inglate­

rra (Benton 19671, empiezan a comunicarse en este campo y -­

frecuentemente encuentran que pueden hablar el mismo idioma, 

al intentar interrelacionar y verificar generalizaciones mu­

tuas a pesar de las dificultades obvias de comunicaci6n. D! 

vison (511 señala a este respecto, que las verificaciones 

interculturales muestran que las relaciones cerebro conducta 

son fundamentales al organismo humano a pesar de influencia­

cultural y que la alteraci6n conductual, debida a factores.­

org4nicos, es suficientemente consistente, como para traspa­

sar barreras interculturales de comunicaci6n. 



C A P I T U L O III 
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BATERIA NEUROPSICOLOGICA DE HALSTEAD•REITAN 

La Batería Neuropsicol8qica de Halstead•Reitan se elabore b! 

sicamente en funci8n de tres requisitos (Reitan 1968), 

l. El ranqo de funciones conductuales medidas deber& ser s~ 

ficientemente amplio como para ejemplificar un mayor ra~ 

go de habilidades en sujetos humanos, así como para per­

mitir una expresi8n siqnificativa de los efectos de le -

siones cerebrales. 

2. La batería de pruebas psicol8qicas deber! estar compues­

ta de medidas previamente indicadas por investiqaciones• 

controladas como v4lidas con resp.ecto a los efectos de .­

daño cerebral, Este requisito tiene la ventaja de pro -

porcionar datos de relevancia con respecto a funciones -

cerebrales. 

3, Adem4s deber& estar construida de tal manera que sea po• 

sible el uso integrado de varios principios de inferencia 
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con respecto a def!cits conductuales. 

Esta bater!a se emplea en sujetos de 15 años en adelante e -

incluye la Prueba de Categorias, de Oscilaci6n DActil, la -­

Prueba de Ejecuci6n de Halstead, as! como la prueba de Ras-­

treo (Trail Making Test) (Armitáge 1946, Reitan 1955, 1958), 

la modificaci6n hecha por Reitan de la prueba de disernimie!!. 

to de Afasia de Halstead y Wepman, y pruebas de funcione& -­

perceptualea (estimulaci6n bilateral simult&nea a travda de­

v!as t&ctiles, auditivas y visuales¡ localizaci6n t&ctil, -­

percepci6n de la escritura numerica con la yema de los de-­

dos y reconocimiento t4ctil de formas. 

DESCRIPCION DE INSTRUMENTOS 

Pruebas de Categor!as: (Category Test) 

Esta prueba tiene varias caracter!sticas que la hacen espe-­

cialmente diferentes de otroa tests. En una prueba de form! 

ci6n de conceptos complejos y abstractos.. Requiere habili­

dad para detectar diferencias y similitudes entre est!mulos, 

postulando hip6tesis razonables con respecto a dichas simili 

tudes y diferencias. Estas hip6tesis son aprobadas con res­

pecto a un reforzamiento positivo o negativo (timbre o zumbi 

do). El objetivo de las primeras subpruebas es que el suje­

to imagine un principio que unifique, el cual, al ser aplic! 
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do a cada reactivo de la prueba, tendr& una re1pue1ta corre~ 

ta. 

Se emplea un aparato proyector para presentar 208 f igura1 de 

e1tfmulo, en una pantalla. Utilizando un panel de re1pues-­

ta1 para uso del sujeto que 1e coloca a un nivel conveniente 

de bajo de la pantalla,en el cual deber& presionar una palan 

ca dependiendo de la respuesta que juzgue correcta. La pre­

aidn de cualquiera de estas palancas hara sonar un timbre o­

una campana dependiendo de si la respuesta 1eleccionada ha -

sido o no correcta. Sdlo se admite una respuesta para cada­

reactivo. Antes de que se inicie la prueba se le explica al 

sujeto q~e data se divide en siete grupos de figuras y que -

cada uno tiene un tema dnico que comprende a todo el grupo,­

de principio a ffn. En el primer reactivo de cada grupo, el 

sujeto a6lo puede responder correctamente pero a medida que­

loa dem&s temas del mismo grupo van avanzando, la campana o­

el timbre indican si sus respuestas son correctas o incorre~ 

tas. De esta manera el procedimiento de la prueba le permi­

te al sujeto comprobar un posible principio tras otro, hasta 

llegar a una hi~dtesis que se ve reforzada positiva y con--­

gruente por la campana. Pese a las dificultades que pueda -

encontrar, nunca se le dice al sujeto el fondo que se oculta 

en cualquier grupo, pero el primero y el segundo grupo casi­

siempre son resueltos fScilmente adn por las personas que ay 

fren lesiones cerebrales graves. En el primer grupo sdlo se 
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requiere poner aparejados los ndmeros ar4bigos sobre cada 

una de las palancas de respuesta, con los ndmeros romanos in 

dividuales que aparecen en la escena. En el segundo grupo -

el sujeto debe aprender a presionar la palanca que tiene un­

ndmero que corresponde al de loa temas que aparecen en la 

pantalla, sin tomar en cuenta su contenido. Por ejemplo, la 

respuesta ser!a "2" si aparecieran dos cuadrados1 •4•, si 

fueran cuatro letras del alfabeto las que compusieran el te­

ma, etc. El examinador anuncia el final de cada grupo y le­

dice ai sujeto que ya esta listo para continuar con el si--­

guiente. Antes de que se inicie cada grupo de temas, el ex~ 

minador hace notar que el principio puede ser o el mismo que 

el anterior u otro distinto y que la tarea del sujeto consi~ 

te en tratar de discernir dicho principio. El tercer grupo­

de reactivos se basa en un principio de exclusividad. Apar~ 

cen cuatro ndmeros y el sujeto debera aprender a presionar -

la palanca correspondiente al ndmero que difiera mas de to-­

dos los demas. Aunque este grupo comienza de una forma mas­

bien sencilla, avanza hacia reactivos en los que una figura­

puede diferir de otras en tres o mas aspectos (como tamaño,­

forma, color, solidez o figura) en tanto que el resto de las 

figuras difieren una de la otra s6lo en dos aspectos. Por -

ejemplo, el reactivo anterior puede estar compuesto de cua-­

tro tri4ngulos id@nticos salvo que el tercero es mas grande­

y los dem4s son iguales y de tamaño m4& pequeño. En este c~ 

so la respuesta "correcta" ser!a "3" siendo el tamaño el fa~ 
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tor determinante de exclusividad. En un siguiente reactivo­

la1 cuatro figuras pueden diferir en forma y color y tener -

el mismo tamaño, 1iendo 1elida1 la1 tres primera• 1n tanto -

que en la1 otras tre1 1e10 eat4 delineado el contorno. En -

este caso la excluaividad no eatarla determinada por la for­

ma, el color o el t1111año pue1to que tales factore1 1e pre1en 

tan enteramente variados o con9ruente1. La respuesta 1erla­

•1 • puesto que la primera figura era la dnica s6lida. 

El cuarto grupo u1a la identif icacien de uno de 101 cuatro -

cuadrante• de cada figura como base para la respueata carre­

ta. El cuadrante superior izquierdo se asocia con •1• como­

la respuesta cor~ecta y "2", "3" y "4" corresponden a la pr_2 

greaien de los cuadrantes en la direcci6n de las manecillas­

del reloj, LO• primeros 1ei1 reactivos omiten un cuadrante­

u otro en cada tema pero 101 tres cuadrantes presentes en e.!! 

tos tres reactivos se identifican con ndmeros romanos. La -

relacien entre ndmero y cuadrante es, desde luego constante-

. a travl1 de todo el grupo de reactivos. Oespues de los pri­

mero• seis temas, 101 ndmero1 Romanos que identifican los -­

cuadrantes ya no estan presentes a~n cuando un cuadrante u -

otro 1e omitan en cada reactivo. Al llegar a este punto se­

le dice al sujeto que le principio es el mismo aunque ya no­

aparezcan los ndmeroa. Alguno• sujetos normales no recuer-­

dan la respuesta correcta para cada cuadrante, sobre todo en 

lo tocante a los cuadrantes 3 y 4 que son particularmente 
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confu•o•. Sin elllbargo, la campana o el timbre pronto les 

ofrecen la inforaaci6n necesaria. Lo• •ujetoa con lesione•­

cerebralea •• frecuente que perai•tan en identificar err6ne! 

mente lo• cuadrante• Ceapecialmente el 3 y el 41 aunque el -

timbre indica clarA11111nte que •e han equivocado. 

El quinto grupo de reactivo• •e organiza conforme a un prin­

cipio ba•ado en la proporci6n de la figura que esta traaada• 

con lineas •6lidas en lugra de punteadas. Si un cuarto ·de -

la figura et •6lido, la re•puesta es •1• y as! suce•ivamente 

ha•ta la re1pue•ta •4• que 1eñala una figura completamente -

16lida. Aunque •e emplean figura• de est!mulos variadoa, el 

principio sigue siendo congruente a travds del grupo. Al 

igual que con otros grupos, el examinador anuncia el final -

del grupo y comunica que el siguiente grupo puede basarse en 

el mismo principio o referirse a uno nuevo. El grupo •ei• -

se basa en el mismo principio que el grupo cinco, dnico ca•o 

durante la prueba en el que el uso del mismo principio tiene 

lugar en un grupo aub•iguiente. 

El sdptimo grupo no ae basa en un principio dnico porque e1-

un grupo de revi•i6n que emplea 101 reactivos y principio• -

que han aido usados anteriormente en el test. Se le informa 

lo anterior al sujeto y se le indica que deber& tratar de r~ 

cardar la respuesta correcta a cada tema. 



51 

La prueba de Categor!as de Halstead tiene varias caracter!s­

ticas que la hacen un tanto diferente de muchas otras. Es -

una prueba integrada por conceptos relativamente complejos -

que requiere una capacidad lo suficientemente sofisticada c2 

mo para diferenciar las similitudes y diferencias en el mat! 

rial.de est!mulo, postulando hip6tesis .que parecen razona 

bles ~on respecto a similitudes y diferencias recurrentes en 

el ~aterial de est!mulo y poniendo a prueba estas hip6tesia­

con respecto al reforzamiento positivo o negativo (campana o 

timbre) , y adaptando las hip6tesis de acuerdo al refuerzo que 

acompaña a cada una de datas. 

Aunque lá prueba no es particularmente dif!cil para la mayor 

parte de los sujetos normales, sin embargo los pacientes con 

daño cerebral parecen mostrar una dificultad especial. La -

prueba requiere que el sujeto anuncie probables soluciones -

en un contexto mas bien estructurado que tolerante. Puesto­

que el refuerzo positivo o negativo (campana o timbre) sigue 

a cada respuesta, el test se convierte en una experiencia de 

aprendizaje con.cada sujeto, en el !rea de la formaci6n de -

conceptos, mas que en la situaci6n comdn en las pruebas psi­

col6gicas que requiere la soluci6n de la situaci6n de un pr2 

blema integral. 

El prop6sito fundamental de la prueba es determinar la capa-
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cidad del sujeto de beneficiarse tanto de las experiencias -

negativas como positivas, como base para alterar su rendi--­

miento. As! el patr6n exacto y la secuencia del refuerzo n~ 

gativo y positivo nunca son exactamente los mismos a travds­

de la prueba para dos distintos sujetos. Puesto que puede -

asumirse que cada reactivo de la prueba ejercer& un efecto -

en la respuesta del sujeto a los temas siguientes y que el -

patr6n de refuerzo-negativo y positivo es diferente para ca­

da uno (o para el mismo sujeto al repetirse la prueba), los­

enfoques para la determinaci6n de los !ndices de confiabili­

dad, se confunden. La naturaleza esencial de la prueba como 

un experimento para la formaci6n de conceptos, capacidad de­

abstracci6n y aprendizaje, queda, sin embargo muy clara. 

Prueba de Ejecuci6n T4ctil (T4ctil performance Test) 

La prueba de Ejecuci6n T4ctil emplea una modif icaci6n del t! 

blero de formas de Seguin-Goddard. se venqan los ojos del -

sujeto antes de que comience la prueba y no se le permite -

ver el tablero ni las piezas en ningdn momento. Su tarea -­

consiste en colocar las piezas en sus espacios correspondie~ 

tes empleando dnicamente la mano preferente. Una vez cumpl! 

da esta tarea y sin advertencia previa, se le pide que reali 

ce igual tarea con la otra mano. Finalmente se le pide que­

ejecute por tercera vez la tarea empleando ambas manos. El-
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tiempo anotado para cada ensayo permite la comparaci6n de la 

eficiencia de la ejecucidn de ambas manos, pero la puntua 

ci6n para la prueba ae basa en el tiempo total necesario pa­

ra completar las tres pruebas. Cuando el tablero y los cua­

dros han sido puestos fuera de la vista del sujeto, se le -­

quita la venda y se le pide que dibuje un diagrama del tabl! 

ro representando las piezas en sus espacios adecuados, Este 

dibujo se califica de acuerdo a elementos de Memoria y Loca­

lizaci6n. El elemento Memoria se b'asa en el ntimero de pie-­

zas reproducidas correctamente en el dibujo y el elemento 12 

calizaci6n se basa en el ndmero aproximada de trozos correc­

tamente localizados. 

La prueba de Ejecuci6n t!cti~ indudablemente es una prueba -

compleja en tl!rminos de lo que requiere. La habilidad de c2 

locar las piezas de diferentes formas en sus espacios corre.! 

pondientes en el tablero depende de la discriminaci6n, t!c-­

til ·y la quinestesis, la coordinaci6n de movimientos de las­

extremidades ·superiores, la destreza manual y la visualiza-­

ci6n de la configuracidn espacial de las formas en tl!rmino.-­

de sus interrelaciones espaciales en el tablero. 

PRUEBA DE OSCILACION DACTIL (Tapping test) 

Mide la rapidez de golpeteo de ambas manos. Se obtienen me­

diciones con la mano preferente y con la mano preferente en-
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cinco ensayos consecutivos de diez segundos cada uno. Esta­

prueba valora basicamente funciones motoras finas. La esen­

cia de diferencias significativas de las dos manos aporta -­

mas informaci6n sobre daño cerebral que las calificaciones -

normativas. 

EXAMEN DE AFASIA 

Se valoran posibles deficits af4sicos. El test mide la cap~ 

cidad del sujeto de denominar objetos comunes, deletrear, 

identificar ndmeros y letras por separado leer, escribir, 

calcular, enunciar, comprender el lenguaje hablado, identif! 

car partes del cuerpo y diferenciar entre derecho e izquier­

do. Los requisitos de esta prueba estan construidos de man~ 

ra que examinen diversas habilidades, hasta cierto punto en­

terminos de las modalidades sensorias particulares a traves­

de las cuales se perciben los est!mulos. La organizaci6n -­

del test ofrece la oportunidad de juzgar si el d~ficit limi­

tante es de car4cter receptivo o expresivo. 

PRUEBA DE RASTREO ITrail Making Test) 

El test de Rastreo consiste en dos partes, A y B. La parte­

A consta de 25 c!rculos distribu!dos sobre una hoja blanca -

de papel y numerados del 1 al 25. Se le pide al sujeto que-
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conecte loa circulo& mediante una linea trazada a 14piz y a­

la mayor rapidez posible, comenzando con el ndmero l y pros! 

guiendo en secuencia numl!rica. La parte dos consiste de 25-

ctrculoa numerados del l al 13 y por letras de la A a la L.­

Se le pide al sujeto que conecte loa cfrculos, alternando ng 
meros y letras, mientras continda en secuencia ascendente. -

Las puntuaciones obtenidas son el namero de segundos requer! 

doa p~ra finalizar cada parte. Este test requiere el inme-­

diato reconocimiento del significado simb6lico de las le--­

tras numeradas, la habilidad de examinar la p4gina continua­

mente para identificar el namero siguiente, flexibilidad en­

la integraci6n de las series numl!ricas y alf abl!ticas y lle-­

var a tl!rmino tales requisitos bajo la presi6n del tiempo. 

Es una prueba que raramente es utilizada para una interpret! 

ci6n individual de daño cerebral, sin embargo es usada como­

un buen indicador de la integridad general del cerebro. Mide 

la or9anizaci6n simult4nea en.varias dimensiones en una ta-­

rea y velocidad de conducci6n. Requiere de alertamiento ge­

neral, an&lisis. espacial, habilidad para seguir una secuen-­

cia de ndmeros y.velocidad motora 

Examen Sensoperceptual 

Esta prueba se emplea para examinar las modalidades sensori! 

les t4ctiles, auditivas y visuales en tests por separado. 
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Este examen valora la capacidad del sujeto para identificar­

sus dedos en ambas manos como resultado de la eetimulaci6n -

tactil de cada dedo. Antes de que comience el examen, el ex! 

minador debe establecer un sistema con el paciente para re-­

portar cual dedo fuG tocado. 

Generalmente el paciente reporta por ndmero, pero a veces -­

hay quienes prefieren identificar sus dedos en otros tGrmi-­

noe verbales. Aunque el test se aplica sin que el paciente­

haqa uso de la vista para su identificacidn, a veces es nec~ 

sario que practique con loe ojos abiertos a fin de asequrar­

se de que es capaz de informar en forma confiable. Cuando­

el paciente no es capáz de proporcionar información verbal -

v&lida, se le pide que señale el dedo que se toca, empleando 

la otra mano. 

Percepci6n dactilar num@rica.- Este examen requiere que el­

sujeto reporte loe n11meroe escritos, en las yemas de los de­

dos y sin hacer uso de la vista. Se emplean ndmeros est4n-­

dar que se escriben en las yemas de los dedos en una secuen­

cia est4ndar en total de cuatro pruebas para cada dedo de C! 

de mano. 

Reconocimiento T4ctil de la forma.- Este test requiere que­

el sujeto identifique dnicamente mediante al tacto, (steroq-
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nosia). Se usan fiquras planas de pllstico (cruz, cuadrado, 

trilnqulo y circulo) que al ser colocadas sobre la palma del 

sujeto, deben ser comparadas con una serie de figuras de es­

timulo que son expuestas visualmente. 

El profesor Hallqrim Klove de la Universidad de Wisconsin 

Medical School, ha reportado informalmente que una medida 

valiosa de la eficiencia del funcionamiento de ambas manos -

en esta aituaci6n de prueba se obtiene mediante la determin~ 

ci6n del tiempo necesario para identificar o bien la moneda­

º las formas pl&aticaa en una mano, en comparaci6n con la 

otra. En cada prueba se mide el tiempo y se determina el 

tiempo total de las cuatro pruebas para cada mano. 

-Reconocimiento auditivo y visual 

El examen de la percepci6n auditiva se vale del estimulo aud! 

tivo producido por la frotaci6n leve de los dedos en forma -

rlpida con estimulaci6n tanto unilateral como bilateral. En 

el examen visual se utiliza un procedimiento similar, mien-­

traa el experime~tador ejecuta movimientos discretos con loa 

dedos en tres niveles diferentes el suj.eto permanece con la­

vista fija en un punto determinado. El procedimiento eatan­

dar requiere el estimulo mlnimo necesario para obtener res-­

puestas correctas conqruentea con la estimulaci6n unilateral 

y bilateral simultanea. 
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ESTUDIOS DE VALIDACION 

La bater!a de tests neuropsicol6gicos (que se usa en el pre­

sente estudio) fue elaborado por Halstead 11947) y ampliada­

y modificada por Reitan 11959-1966) , ha sido usada para la -

investigaci6n de las relaciones cerebro-conducta en sujetos­

humanop. 

El primer estudio de validaci6n (Halstead 1947) se llev6 a -

cabo con pacientes con daño cerebral frontal, pacientes con­

lesiones no frontales y pacientes control sin, evidencia al­

guna de daño cerebral, Este estudio concluye que la bater!a 

es mSs sensitiva a lesiones frontales que a partes posterio­

res de los hemisferios cerebrales. Resultados que indican -

que el grupo de lesiones no frontales generalmente va a pre­

sentar ejecuciones de un nivel inferior a las presentadas --

. por el grupo de sujetos sin daño cerebral (0,002) y que el -

grupo con lesiones frontales tendrS puntajes todav!a mSs di! 

minuidos (0,001), 
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La conclusi6n de Hslstesd es modificada por' Reitsn (1964) al 

no encontrar diferencias significativas entre grupos con le­

siones frontales y no frontales. 

Shure y Hslstesd (1958) a partir de los resultados de su es­

tudio, indican que s6lo los testa. relacionados con la CBP! 

cidad para elaborar abstracciones arrojaron diferencias real 

mente significativas en pacientes con lesiones frontales. 

Chapman y Wolf (1959) revaldan el estudio de Shure y Hala -­

tead utilizando pacientes de neurocirug!a y confirman la se~ 

sibilidad de la bater!a para detectar lesiones cerebrales. -

su sn4lisis revela que la destrucci6n de masa encef4lics en-

4ress no frontales da como resultado un d4ficit en la cspac! 

dad de sbstracci6n, casi al igual que en sujetos con lesio-­

nes del 16bulo frontal y que el grado de dl!ficit parece estar 

relacionado con el tipo de masa encef4lics removida. 

Reitan (1955) realiza el primer estudio de validaci6n entre­

dos grupos (Daño cerebral va, normales control). Este estu­

dio no evslds la sensibilidad de los test a la locslizaci6n, 

pero confirma los hallazgos originales ·de la sensibilidad de 

los tests para diagn6stico de daño cerebral. El sn4lisis de 

datos indica que la bster!a, con excepci6n de dos tests, ms~ 

es diferencias singificstivss entre ambos grupos. 
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Vega y Person (1967) encuentran resultados similares a los -

reportados por Reitan en 1955. 

Los estudios antes mencionados se llevan a cabo en pacientes 

controles normales sin evidencia de lesiones cerebrales, pa­

cientes de neurocirug!a, controles bajo stress experimental, 

pacientes neuropsiqu!atricos e individuos con daño cerebral­

por contusi6n, y son aplicados en diferentes zonas de Esta-­

dos Unidos. Halstead y Reitan utilizan poblaciones del 4rea 

Oeste Medio1 Chapman y Wolf del 4rea Este (Nueva York)1 Vega 

y Person del 4rea Sur Oeste. Klove y Lochen reportan un es­

tudio intracultural (1968) en poblaciones noruegas compara-­

das con poblaciones norteamericanas. Los resultados indican 

un alto grado de diferencia entre grupos, con y sin daño ce­

rebral, aun cuando pertenezcan a diferentes culturas. Whee­

ler, Burke, Reitan (1966) con la t~cnica de an4lisis de fun­

ci6n discriminativa, analizan los datos de cuatro grupos de­

sujetos. El estudio se bas6 en criterios de informaci6n ne~ 

rol6gica y sus resultados muestran que es posible hacer pre­

dicciones correctas de sujetos a grupos en el 90\ de casos. 

Klove (1963) examina la relaci6n complementaria, entre la -­

ejecuci6n de test neuropsicol6gico y el examen neurol6gico.­

Utiliza un grupo control sin evidencia de daño cerebral, 

otro grupo con reportes negativos del examen neurol6gico y· -

y otro grupo con reportes neurol6gicos positivos. El an4li-
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sis de datos obtenidos en los tres grupos revelO que la pre-­

sencia o ausencia de patolog1a cerebral (a partit de estudios 

radiolOgicos, hallazgos electroencefalogr!ficos y en alguno~­

casos craniotom1a) tenia relaci6n directa con el déficit con­

ductual. Mientras que la presencia o la ausencia de hallaz-­

gos neurol6gicos (reflejos sensoriales, locomociOn, estados -

de nervios craneales, oftalmoscop!a y auscultaci6n) anormales 

no .fue significativa con respecto a los tests, 

Wathews y Booker (1972) investigar la relaci6n entre ciertos­

aspectos de hallazgos neumoencefalogr!ficos y el rango de in­

dicadores conductuales. Se utilizaron dos grupos que fueron­

evaluados previamente mediante técnicas neuroencefalogr!ficas 

y ex!menes neurol6gicos completos, Pacientes con ventr!culos 

cerebrales pequeños, fueron comparados con pacientes con ven­

tr!culos cerebrales grandes, encontrando diferencias entre -­

los dos grupos. 

Los resultados indican que las relaciones existentes entre el 

tamaño del sistema ventricular y la ejecuci6n de pruebas neu­

ropsicol6gicas, son significativas s6lo cuando los extremos -

de la distribuci6n se comparan. 

Rei tan ( 1958) administra el Trail Making Tets (Test de Rastreo) 

a 200 pacientes con clara evidencia de daño carebral y a 84 -

sin evidencia clínica de lesiones cerebrales. Los resulta-

dos muestran diferencias significativas en las ejecuciones-
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sis de datos obtenidos en los tres grupos revel6 que la pre-­

sencia o ausencia de patolog!a cerebral (a partir de estudios 

radiol6gicos, hallazgos electroencefalogr4ficos y en algunos­

casos craniotom!a) ten!a relaci6n directa con el déficit con­

ductual, Mientras que la presencia o la ausencia de hallaz-­

gos neurol6gicos (reflejos sensoriales, locomoci6n, estad de­

nervios craneales, oftalmoscop!a y auscultaci6n) anormales no 

fue significativa con respecto a los tests. 

Mathewé y Booker (1972) investigan la relaci6n entre ciertos­

aspectos de hallazgos neumoencefalogr4ficos y el rango de in­

dicadores conductuales. Se utilizaron dos grupos que fueron­

evaluados previamente mediante técnicas neuroencefalogr4ficas 

y ex4menes neurol6gicos completos. Pacientes con ventr!culos 

cerebrales pequeños, fueron comparados con pacientes con ven­

tr!culos cerebrales grandes, encontrando diferencias entre -­

los dos equipos. 

Los resultados indican que las relaciones existentes entre el 

tamaño del sistema ventricular y la ejecuci6n de pruebas neu­

ropsicol6gicas, son significativas s6lo cuando los extremos -

de la distribuci6n se comparan. 

Reitan (1958) administra el Trail Making Test (Test de Ras 

treo) a 200 pacientes con clara evidencia de daño cerebral y­

a 84 sin evidencia cl!nica de lesiones cerebrales. Los resu! 

tados muestran diferencias significativas en las ejecuciones-
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de ambos grupo• de sujetos. 

Wataon, Thoma• Anderaon y Fal~ing (19681 intentan separar, -

mediante el an&liaia de medias eatadtsticas, dos grupos: es­

quizofr~nicos vs. orglnicos. En este estudio no se encuen -

tran diferencias significativas. Klove (19741 analiza dicho 

estudio, observando sus deficiencias metodol6gicas. 

Stack y Phillip (19701 comparan a un grupo de esquizofr~ni-­

cos con un grupo de pacientes con daño cerebral comprobado.­

Ambos grupos hablan estado hospitalizados por un peri6do de­

ocho meses. Los datos revelan diferencias significativas -­

entre grupos en casi todos los tests excepto en el Test de -

Categortas, Localizaci6n tactil de Ejecuci~n y el Test de -­

Ritmo. Los autores concluyen que a partir de tests neurops! 

col6gicos es posible, discriminar significativamente entre -

estos dos grupos. Mostrando valoraciones correctas en el --

72% de los casos. Sin embargo, mientras fue posible diagno! 

ticar casi a todos los sujetos con daño cerebral correcta -­

mente, encontraron diagn6sticos de "falsos negativos" de da­

ño cerebral es esquizofr~nicos, por lo que dichos resultados 

son inciertos. 

Levine y Feirsteine (19721 compararon esquizofr~nicos contra 

pacientes con daño cerebral, con el mismo tiempo de hospita­

lizaci6n, los resultados indican que la baterta de pruebas ~ 
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neuropsicol6qicas, Trail Makinq Test, y el Test de Weschler­

aportan datos para un posible diaqn6stico correcto en el 78\ 

de los pacientes con daño cerebral y en 67% de los pacient-­

tes esquizofrénicos. 

Matthews, Shaw y Klove (19661 llevan a cabo un estudio de -­

clasificaci6n diagn6stica utilizando un grupo de daño cere-­

bral y otro pseudoneurol6qico. Este dltimo es catalogado -­

as!, ya que los pacientes incluidos presentaban s!ntomas de -

daño cerebral, aunque no comprobado (dolores de cabeza, pa-­

rentesia, v6mito, debilitamiento, incoordinaci6n motora y -­

alteraciones visuales y auditivasl, Los ex4menes neurosico-

16qicos inclu!an electroencefalograma, ·neumoencefalograf!a -

y anqioqraf!a. Los resultados de este estudio marcan dife-­

rencias entre grupos mayores que las esperadas por los auto­

res. 

También han sido reportados estudios de interpretaciones y -

principios que permiten inferir datos observados, como late­

ralizaci6n, localizaci6n y cronicidad de daño cerebral en -­

adultos (Reitan 1959) y en niños (Reitan y Heineman 1968), -

(Boll, Klonoff y Low 1974), 

La validez de estos m~todos cl!nicos ha sido recientemente -

confirmada, mediante t~cnicas de an4lisis computarizado (Ru­

sell, Neurinqer y Coldstein (1976). 
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Un gran ndmero de estudios han sido publicados con respecto a 

la ejecuci6n en grupos compuestos por sujetos retardados. --­

(Matthews y Reitan 1963) , (Davis y Reitan 19671 y (Black y -­

Davis 1966), 

Klonoff y Low (19741 , reportan un estudio de ~orrelaci6n ne~ 

ropsicol6gica y electroencefalogr!f ica en niños y adolescen­

tes con daño cerebral, mediante el an!lisis discriminativo,­

para la predicci6n de datos neuropsicol6gicos, Los resulta­

dos aportan relaciones positivas en todos los casos, 

Un estudio longitudinal recientemente publicado, trata de d~ 

terminar .las ·relaciones entre variables neuropsicol6gicas y­

neurol6gicas en niños con daño cerebral por contusi6n y sus­

efectos inmediatos a corto plazo y efectos residuales. (Kl! 

noff y Paris 1974). ·En dicho estudio con ~n!lisis discrimi­

nativo fue posible predecir efectos residuales, as! como 

efec.tos inmediatos, con un alto grado de probabilidad. 
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AREA DE INVESTIGACION 

1 Problema1 

La tomograf!a computarizada es una tAcnica neuroradioldgica­

cuya utilidad para el diaqndstico de lesiones cerebrales ha­

sido bien establecida. Su valor para el diagndstico de de-­

mencia ha sido considerado recientemente, sin embargo exis-­

ten reportes de casos erroneamente diangosticados cuando so­

lo son tomados en cuenta los cambios estructurales que se -­

observan en el examen neuroradioldqico, por lo que la utili­

dad de la tomogr!fia como base para el diagndstico de demen­

cia no ha sido determinada baste el momento. 

Existen varios factores que han contribuido a esta dif icul-­

tad1 en primer lugar los mAtodos de an&lisis de la tomogra -

fia por lo general poco precisos, llevan a los neuroradiold­

qos frecuentemente a reportar, atrofia cortical o subcorti -

cal, sin especificar diferencia entre ~grado de daño" entre-
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pacientes. As! mismo la existencia de pocos estudios que -­

muestren datos normativos de pacientes normales de edad avan 

zada y por dltimo la presencia de datos contradictorios en -

relación a cambios morfológicos mostrados en el examen neur~ 

radilógico y déficit funcional. 

Existen por lo tanto la necesidad de mayor investigación en­

esta &rea. El presente estudio.plantea la necesidad de uti­

lizar indices de an4lisis tomogr4ficos mas precisos, as! co­

mo el empleo de instrumentos neuropsicológicos vSlidos con -

objeto de responder las siguientes preguntas1 

- Existe relación entre cambios morfológicos y déficit fun-­

cional? 

- ¿Existe relación entre déficit funcional y dilatación ven­

tricular? 

- ¿Existe relación entre el indice de déficit funcional y -­

atrofia cortical? 

· II HIPOTESIS 

l. (Hi) Existe una relación entre medidas neuropsicológi-­

cas y alteruciones estructurales cerebrales mostrados en la 

tomograf!a computarizada. 

2. (Hil Existe una relación entre dilatación ventricular -

mostrado en el examen neuroradiológico e indice de déficit 
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neuropeicol&Jico. 

3. (Hi) Bxiete una relaci6n entre puntuaciones de 'atrofia -

cortical obeervadae en 1onaa frontal, parietal, ineular y 

occipital, e Indice de daficit neuropaicol6qico. 

4. (Hi) Bxiate una relaci6n entre dilataci6n ventricular y 

atrofia cerebral. 

III· DEFINICION DE VARIABLES 

variable independiente 

la. Reporte neuroradiol&Jico de atrofia cortical con evideE 

cia de aumento de loa surcos corticales en una 6 cinco­

zonaa cerebrales (frontal, parietal, insular y occipi-­

tal) • Fua considerado como aumento de los surcos cort! 

cales cerebrales, aquel ensanchamiento con m4e de 3 mm­

de amplitud. (72 ) 

2a. Reporte neuroradiol6gico de dilataci6n ventricular con­

evidencia de aumento ventricular. 

rua considerado como aumento ventricular aquella dilat~ 

ci6n del sistema ventricular mayor de 1.5 cm. (72 1 

Variable dependiente 

Indices cuantitativos de daño cerebral (ver cap!tulo III) 
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IV DEFINICION DE INSTRUMENTOS 

De la Bater!a Neuropsicol69ica de Haletead Reitan fueron se -

leccionadas seis pruebas por ser consideradas como los testa­

mas sensitivo• 154), 

- Prueba de Categorias 

- Prueba de Ejecuci6n tactil 

- Memoria Espacial 

- Localizaci6n Espacial 

- Oscilaci6n Dactil 

- Rastreo 

As! mismo se incluyeron 101 ex4menes de afasia y agnosia de­

la bateria. Tarnbi~n se utilizaron ex4menee de memoria y la­

prueba de eimboloe y d!gitos del Wechler. 

Las pruebas incluidas abarcan medidas de inte9raci6n de fun~ 

ciones sensoriomotoras, funciones motoras finas, capacidad - · 

. de razonamiento, formaci6n de conceptos, velocidad de ejecu­

ci6n, capacidad de aprendizaje, habilidad para llevar a ~abo 

dos tareas simultaneas, or9anizaci6n vieoeepacial y temporo­

eepacial, memoria espacial, de fijaci6n, anterograda y retr2 

grada, praxiae y gnoeioe. 

Una definici6n m4e amplia de instrumentos se encuentran en -

el capitulo III 



V METODOLOGIA 

- Sujetos. Fueron utilizados 16 pacientes del Servicio de 

Paiquiatr!a y Neurologta del Hospital Español mayores de 
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50 años, loa cuales hablan sido referidos previamente al 

laboratorio C.T. Scanner de Ml!xico para un examen radiol6g! 

co de tomograf !a computarizada. Tomando en cuenta que la -

valoraci6n neuropaicol6gica requiere de cierto nivel ejecu­

ci6n, loa pacientes con retardo paicomotor evidente, tras-­

tornos severos de la visi6n y estados eatuporoaos fueron -­

excluidos. 

PROCEDIM!ENTO 

Instrumentos neuropsicol6gicos fueron aplicados a 16 sujetos 

que previamente en un lapso no mayor de seis meses mostraron 

evidencia de atrofia cortical y/o subcortical en la tomogra­

f!a computarizada. 

1) Variables Tomograficas 

La tomograf !a axial computarizada fu~ re-evaluada por el - -

neurorad!ologo segdn descripci6n de JaÓoby (1980) de la si -

guiente maneras 

a) Puntuaci6n de atrofia cortical1 Se asign6 una puntuaci6n­

de atrofia cortical utilizando una escala de 4 para cinco 
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zonas corticales (Frontal, parietal, insular y occipital). 

Las puntuaciones fueron sumadas dando como resultado una -

puntuaci6n acumulada de Atrofia Cortical con un m&ximo de-

20 (5x4). 

b) Dilataci6n ventricular1 La dilataci6n ventricular fue ca­

lificado por el neuroradiol6go como pequeño, normal y 

agrandado A y B. 

2) Variables Neuropsicoldgicas 

a) De la bateria Neuropsicol6gica de Haltead-Reitan fueron­

seleccionadas 6 pruebas por ser consideradas como los -­

tests mas sensitivos de la bateria para valorar daño ce­

rebral (54). Asl mismo fue incluido el examen de Afasia 

de Halstead y Wepman, modificado por Reitan, y el examen 

de Agnosia (Reitan 1958) • 

De los ex&menes de Afasia y Agnosia fueron elegidas arbitra­

riamente seis y siete variables respectivamente para cada -­

prueba de la siguiente manera: 

Agnosia: Incluye reconocimiento dactll, percepci6n visual,­

dactilar num@rico, dispraxia ideatoria, y del vestir y som~ 

tognosia. 

~: Dispraxia de construcci6n, disartria, acalculia, -­

comprensi6n, repetici6n y disnomia. 
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~1 Esta prueba incluy6 la valoraci6n de la memoria de -

fijaci6n, memoria para hechos recientes y memoria para hechos 

remotos. 

Cada variable fud computada de tal manera que arrojara un to­

tal acumulado en donde a mayor puntuaci6n m&s grande el ddfi­

cit. 

Slmbolos y dlgitos: FuA incluida esta prueba por ser consid~ 

rada por varios autores como un subtest muy sensitivo a daño­

cerebral (69, 47). FuA aplicado segdn procedimientos de 

aplicaci6n de Weschler (1978) y computada la puntuaci6n nor-­

malizada; 

Los instrumentos neuropsicol6gicos fueron aplicados en el --­

Hospital Español de la ciudad de MAxico, por la mañana, en -­

forma individual, por la misma persona (dos examinadores) y -

las instrucciones de administraci6n fueron iguales para to -­

dos los sujetos, segdn procedimientos de aplicaci6n propues­

tos por Reitan (1979), Los pacientes fueron valorados no te­

niendo el examinado conocimiento de los resultados neurora --

diol6gicos previos. 
. , 

Asl mismo el neuroradiologo responsable-

de la interpretaci6n de las tomograflas adnque estuvo entera­

do de la presente investigaci6n no conocio' datos individua 

les de los pacientes participantes en el estudio. 
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- METOOOS ESTADISTICOS1 

A continuaci6n ae bar& una breve descripci6n de loa mdtodoa-­

empleados para el an&liaia de loa datos obt~nidoa en la pre -

aente inveatigaci6n. 

1) Matr!z de Correlaci6n1 

Correlaci6n Producto momento de Pearaon fu6 empleada con ob­

jeto de observar el grado en que dos variables ae encuentran 

relacionadas (33) (SPSS). 

En este caso ae establecieron correlaciones entre 16 varia--

bles experimentalea1 tamaño ventricular y atrofia cortical -

(variables tomogr&ficaa)1 pruebas de Categorias, a!mbolos y­

d!gitos, ejecuci6n t!ctil, memoria espacial, localizaci6n, -

oacilaci6n derecha - izquierda, examenes de agnosia, afasia­

y memoria, rastreo A y B, !ndice de d6ficit (variables neur2 

·psicologicas) y edad. 

2) An&lisis de Componentes Principales 

Frecuentemente ae realizan investigaciones en las que con --

junto de individuos de interda ae encuentran descrito& por -

un grupo de p variables medidas en cada uno de ellos. Eate­

grupo de variables se encuentran generalmente interrelacion! 
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dae. No puede pensarse que existan tantas medidas de la va -

riaci6n entre loe individuos que sean independientes, con - -

frecuencia varias de estas repiten la misma historia, 

Esto motiva a pensar en la posibilidad de poder expresar to -

da o casi toda la informaci6n presente en el conjunto de da -

toe en tdrminoe de un ndmero menor de variable& a factores --

hipotéticos que sean independientes. Si esto ee posible es -

necesario determinar cual es el ndmero apropiado de factoree­

para hacerlo1 determinar que porcentaje de la informaci6n to­

tal representan y finalmente determinar que interpretaci6n 

se les puede dar en términos de las variables originales. 

Para contestar estas preguntas se han desarrollado lae tdcni­

cae de componentes Principales. 

El problema de Componentes Principales: 

Se tiene un conjunto de variables x , ••• ,xp que tiene una --­

cierta·estructura de correlaci6n y se desea transformarlas 

a un nuevo conjunto de variable& y ,,,,, Yp que tienen las s! 

guientes caracterlsticas, 

1) Y1, •• ,,Yp son combinaciones lineales de x1, ••• ,xp es de -­

cir Y1 = a11x1 + a12x 2 + ••• + ªipxp 

2) La suma del cuadrado de los coeficientes ªij' j=l, ••• , pes 
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la unidad1 ea decir 

3) De todaa la• posible• combinaciones lineales de eate tipo 

Y1 tiene la m&xi11111 varianza, 

4) De todaa la• poaibles combinaciones de.este tipo que no -

·eatl!n correlacionadas con Y1 1 Y2 tiene la m&xima varian­

za, en forma an&loga Y1 es la combinaci6n lineal con va -

rianza m&xima de todas las combinaciones lineales no co -

rrelacionadas con Y1 y Yz, En forma similar se define el 

resto de las Y's. 

Se ha definido un nuevo conjunto de p variables, las cuales­

est&n no correlacionadas entre sl y arregladas en orden de -

creciente con respecto a sus varianzas. La principal idea -

detrae de este procedimiento es que las primeras dos o trea­

componentes pueden representar gran parte de la variaci6n -­

presente en las variables originales y para los fines plan-­

teados inicialmente ea conveniente descartar el resto de las 

componentes ya que estas representan s6lo una pequeña parte­

de la informaci6n original, de esta forma se reduce el ndme­

ro de variables que es necesario considerar. 

El ml!todoea completamente general, no involucra ninguna su -

posici6n acerca de las variables originales, no existe por -
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lo general ninguna hip~teaia que se desee probar ni tampoco -

ae aaume la existencia de un modelo. Simplemente es una for­

ma diferente, quizas m&a conveniente, de representar al mis-­

mo conjunto de ob1ervaciones. 

En este estudio el an&lisia de componetes principales arroja 

12 factores, explicando 3 de ellos el 84.9l de la varianza. 

2) Rotaci6n varimax 

Deapufs de terminar con el procedimiento matem4tico es nece­

sario tener una interpretaci6n de las componentes en t4rmi -

nos del problema original. Para esto es necesario determi-­

nar que variables aparecen representadas en cada componente. 

Esto no siempre es posible y es necesario recurrir a una ro­

taci6n de las componentes originales con el objeto de obte-­

ner nuevas componentes que tengan una interpretaci6n m&s ad! 

cuada, 

Una vez terminados los algoritmos requeridos para obtener la 

soluci6n matem&ticn es necesario interpretar los resultados­

en t4rminos de las observaciones originales. Para esto es n! 

cesaric en primera instancia determinar el ndmero de compo -

nentes que son suficientes para representar en forma adecua­

da la informaci6n contenida en el conjunto de variables ori­

ginales y posteriormente determinar cuales son las variables 



que aparecen representadas en cada una de estas componentes. 

En primera instancia a traves de este analisie es posible es­

tudiar las interrelaciones que existen en el conjuntó de va -

dables oriqinalea. Las variables que estl!n correlacionadaa­

entre al apareceran representadas en forna comdn por una o 

ma1 componente1, mientras que ai dos variables e1tan no co 

rrelacionada1 apareceran siempre representadas en componen 

te1 di1tinta1. Tambien si dos variables aparecen representa­

das en una mi1ma componente y ademas cada una de ellas apare­

ce representada en componentes distintas, es posible afirmar­

que existe cierta variaci6n individual de las dos variables -

que no eatan relacionadas entre sl. 

Frecuentemente se realizan qr4ficas de loa coeficientes de -­

las variables en relaci6n loa distintos pares de componentes, 

esto se hace con el fin de observar si existen qrupos de va-­

riablea que tienen una incidencia comdn. 

La rotaci6n varimax en este caso muestra que las variables de 

afasia, aqnosia, memoria almbolos y rastreo forman el factor­

I (con el (53.9% de la varianza) el factor II las pruebas de­

cateqoriaa y ejecuci6n tactll (20.3%) y la prueba de oscila­

ci6n dactll el factor III con el l0.7• de la varianza. 
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31 Reqresi6n Multiple: 

Por dltimo se utiliz6 este m8todo eatad!stico para observar -

el peso de cada uno de loa f actorea para predecir las varia-­

ble• criterio, En este caso la reqre1i6n mdltiple se llev6 a 

cabo entre variables tomogr&ficas (atrofia cortical y aumento 

ventricular) y cada uno de los 3 factores significativos, as! 

como de dichas variables por separado. 

RESULTADOS 

l. !!!!E.! generales 

Los sujetos mostraron una media de edad de 64.9 (rango 50-781 

La distribuci6n por ddcada• de edad fud como a continuaci6n­

se indica1 50-59•41 60-69•6 y de 70-79=6 pacientes, Fueron­

del sexo masculiho 9 participantes y 7 correspondieron al -­

sexo femenino,Todos los sujetos fueron diestros, 

2. An4lisis de las tomograf!as por el neuroradi6logo, 

a) Tamaño ventricular¡ la puntuaci6n media del grupo fud de 
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2.8 (rango 1-4). se10 un paciente presente tamaño pequeño 

20• normal y la mayor!a (48•) mostre ventricular grande -

"A", por Gltimo el 24• presente aumento ventricular mas -

considerable, calificado como grande "B". 

b) Atrofia cortical1 La puntuacien media del grupo fue de 

11.5 rango 5-18) con calificaciones que iban de 1-5 en el 

selo el 6\ de los casos, de 6-10 el 31\, mostraron de 11-

a 15 el 37\ y con 16 a 20 puntos el 20\ de casos. 

J, Matr!z de correlaciones 

La tabla I representa la matr!z de correlacien de variables­

tomograficas y neuropsicolegicas. En primer termino se obse~ 

van altas correlaciones entre dilatacien ventricular y el 

examen de afasia as! como entre las puntuaciones de atrofia­

cortical y las pruebas de Rastreo y Categorias (p.fOll. 

4. Relacien con la variable edad: No se encontraron correl! 

cienes entre edad y variables tomogr4ficas, sin embargo -

la edad de los pacientes estuvo relacionada con el examen 

de memoria (r = ', 54 p < • 01) y con la Prueba de Rastreo 

(r = .42 p <O~) lo cual sugiere que el proceso de edad 

va estar relacionado con una disminucien en la memoria y­

una menor integridad cerebral. 



1. Slmboloa W 
2. categorial 
3. Ejecuci6n '1'. 

4. Memoria 
s. Localizaci&n 
6. Oscilaci6n D. 
7. Oscilaci&n DN 
a. Agnosia 
9. Afasia 
10. Memorias 
11. Rastreo A 
12. Rastreo B 
13. Atrofia Cor. 
14. o. Ventricular 
lS. I. Dfficit 
16. Edad 

TABLA 1 

CORRELACION DE VARIABLES 'l'O!IOGRAFICAS Y NEUROPSICOLOGICAS 

1.0 
-.45 1.0 
-.46 .69 1.0 

.SS -.u -.66 
,33 -.52 -.67 
.17 -.13 ,19 
• 37 -.26 .os 

-.84 .43 ,43 

-.83 .46 .47 
-.64 • 32 .42 
-.83 • 36 .36 
-.84 .39 .22 

.60 • 34 • S7 

.69 .40 .64 

.71 .66 -,56 

.41 • 54 .60 

1 2 

Coef, de Correlaci&n 

.99 - .70 

.69 - .54 

.53 - .42 

1.0 
.75 
.lS 
.11 

.43 
-.49 
-.48 
-.47 
-.Sl 
-.41 

-. 37 
-. 56 
-.63 

1.0 
-.06 1.0 
-.06 .88 1. o 
-.19 -.28 -.so 1.0 
-.29 -.28 -.47 .07 
-.S3 -.10 -.os .ss 
-.33 -.32 -.46 .87 
-.2s -.37 -.Sl .ea 
-.38 -.22 -.26 .S4 
-.18 -.23 -.46 .73 
-.so -.27 -.28 • 39 
-. 24 • 24 .12 .16 

6 7 

N. de Signif icancia 

p .001 
p .01 
p .os 

1.0 
.S3 1.0 
.84 • 67 1,0 

.78 .se .ea 

.S6 • 42 .S7 

.83 .36 .70 

.Bl .S3 .72 

.22 .ss .42 

9 10 11 

1. o 
,48 

• 58 
,66 
.32 

12 

1.0 
• 71 1.0 
,88 • 79 1. o 
.21 • 21 • 36 1.0 

13 14 15 ·lú 

"' N 
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S. An&lisis Estad!stico Especial 

La tabla II pre1enta los resultados arrojados por el an&li­

sis de componentes principales mostrando el procentaje de -

la varianza, eigen value y porcentaje acumulado de tres fa!:_ 

res que explican el 84.9\ de la varianza (un total de 12 -­

factores explica el 100\ de la virianza> •. 

La tablaIII muestra la agrupaci6n de variables significati­

vas por An&lisis de componentes Principales, en donde cada­

uno de los factores representados es independiente de los -

otros dos grupos, esto es, que s! un caso presenta s!ntomas 

relacionados con un factor no necesariamente presentara s!a 

tomas representados en los otros dos factores, 

La tabla IV representa la relaci6n entre variables tomogra­

ficas (dilataci6n ventricular y puntuaciones de atrofia cor 

tical), observlndose como la relaci6n m!s importante el que 

valores altos en las variables tomograficas implican valo-­

res altos en los ex!menes de afasia, agnosia, pruebas de "'! 

moria, rastreo A y B, y valore• bajos en s!mbolos y d!gitos; 

En segundo termino, valores altos en las variables tomogra­

ficas representan valores altos en la Prueba de Categorias­

y Ejecuci6n tactil y bajos en LOcalizaci6n y Memoria Espe-­

cial. Estos datos sugieren que ambas variables tomagr!fi--



TABLA II 

Porcentaje de la varianza que explica lo• factore• I, II, III, 
por anal1•1• de componente• principalee. 

Factorea Ei9en Value 

I 6.46 

II 2.44 

III 1.27 

Porcentaje de Porcentaje 
la varianza acW11ulado 

53.9 ' 53.9 ' 

20.3 ' 74.2 ' 

10.7' 84.9' 
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TABLA III 

RelaciCln entre viariable• •iCJllificativa• agrupad•• por anlli•i• de 
CollpOnente• Principale•.* 

Variable• Habilidade• dependiente• 
Neurop•ico- Pe•o la funcidn cerebral. 
ldc¡iCH 

EXAlllln de Afa•ia ,83 Expre•idn oral, e•crita o 
millltca. 

EXAlllln de ACJll08ia .89 Sen•opercepcidn. 
Factor I 118110ria .69 Hllmoria General 

p, de Ra•treo A y B .89 Integridad cerebral 
Sf81bolo• y Diqitae .ee Funcione• vi•omotor••· 

Pr119ba de Cateqo-
riH • 89 Formacidn de concepto• 
p, ele Ejecucidn - DiacriminaciCln tactil y 

Factor II TatU. • 79 quineate'Bica 
MellOria E•pecial .es Organizacidn eapecial 
LocalizaciCln 
Elpacial .88 

0ttcilaciC111 dac-
Factor llI tU 11D .93 Funcione• motoras 

OttcilaciCln dac-
tUMID .92 finH 

* Cada 9rupo clll factorea H independiente de lo• otro1 do• qrupo•. 

de 
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TABLA IV 

Relaci6n entre variable• tomogrlficaa y variables neuropaicol(lgi­
caa• 

Variable1 tomogrlficaa 1Dilataci6n ventricular y Atrofia 
Cortical) 

Grupo de Variable• F Nivel de 
Keuropaicol(lgicaa lemtadhtical Significancia 

Factor I Af aaia 
l\qnoaia 
Memoria 
Raatro A y B - S!mboloa y Dlgito• 6.8430 p ..:...01 

Factor II P. de Categoriaa 

- Ejecuci6n tactil 
Memoria Espacial - Localizaci6n Espacial 4,8640 p (.os 

Factor III Oscilaci6n DactU nMD 
oacilaci6n DactU MND 2.870 N.S. 

• Anllisis por Regreai6n mdltiple !Valorea altos de variables -­
tomogrlficos emplean valorea altos en variables neuropaicol(lg! 
cas (-) implica valores bajos) 

\ 
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cas estan relacionadas de forma mas importante con la expr! 

si6n del lenguaje oral o escrito, transtornos sensopercep-­

tuales, integridad cerebral, capacidades viaomotoraa asf c~ 

mo con memoria general. (p<O.l). 

La tabla V representa la relaci6n entre Dilataci6n ventric~ 

lar y variables neuropsicolog!cas significativas. Algunos­

hallazgoa importantes surgen de estos datos en primer t~rm!, 

no se observa que la dilataci6n ventricular se encuentra -­

muy relacionada con las variables neuropaicol6gicas en el -

primer grupo (F=l0.678 p 0.01) siendo mayor au nivel de •i¡ 

nificancia que el de atrofia contical con el mismo grupo de 

variables, (F=4 •. 980 p O.OS). (Tabla VI) 

De manera semejante en el segundo grupo la variable de dil! 

taci6n ventricular ea mas significativa que la de atrofia -

cerebral. Las variables neuropsicol6gicaa del tercer grupo 

no ae muestran significativas en ningunas de las dos varia­

bles tomogr&ficas. 

La tabla VII presenta las ecuaciones de regresi6n con 3 fac 

toree en donde Beta representa el peso que tiene cada uno -

de los factores para predicir las variables tomograficas1 -

tambi~n se muestra en dicha tabla la ecuaci6n de regresi6n­

con 2 factores implicando que el factor II por ser negativo 

queda explicado en los dos factores anteriores. 



1 

88 

TAllLl V 

Relaci6nentre Dilataci6n ventricular y qrupo de variable• neur~ 
paicol6qicaa aiqnificativa•.* 

Dilataci6n Ventricular 

Grupo de variable• F Nivel de 
Neuropaicol6qica• (eatadhtica) Siqnif iolncu 

Factor I Afaaia 
Aqnoaia 
Me110ria 
Raatro A y B 

- Sllllboloa 10.678 pc.0.01 

Factor II Cateqorlaa 
Ejecuci6n Tactll 

- LocaliHci6n 
- MellOria 6.6854 p(. o .01 

Factor· III Oacilaci6n Dactll Mil 
Oacilaci6n Dactll MND 2.650 N.S. 

* Valorea alto• de diletaci6n ventricular implica valore•·•ltoa -
para variable• neuropaicol6qica• 1~1 indica valor.• bajoa. 
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TABLA VI 

Relaci6n entre Atrofia cortical y qrupo• de variable• neuropaic~ 

l6qicaa significativas.* 

Atrofia Cortical 

Grupo de variable• F Nivel de 
Neuropaicol6qicaa (eatadlmtica) Signifcancia 

Factor I Afasia 
Aqnoaia 
Memoria 
Rastreo A y B 

- Slmboloa 4.980 p<0.05 

Factor U CateqorlH 
Bjecuci6n tactll 

- Locali1aci6n B•pacial 4.044 p<0.05 
- Memoria E•pacial 

rector UI O•cilaci6n Dactll MD 
O•cilaci6n Dactil MND 2.440 N.S. 

* Valore• alto• de atrofia cortical implica valorea altos para -­
la• variable• neuropaicol6qiga•.· El aiqlo 1-1 indica valore• -
Bajo•. 



TABU. VII 

Ecuacion•• de re9residn con 3 F•cton•. 

Factor•• 

l 

Il 

Ill 

R cuadrada 

.40 

.51 

.54 

Ecuacione• de regre•idn con 2 Factor••· 

Factoree 

I 

II 

R cuadrada 

.u 
·.so-

Beta 

.63 

.ll 

-.18 

Beta 

.65 

.:n 

'º 



91 

DISCUSION 

La falta de relaci6n positiva entre edad y variable• tomo-­

qrlficas que muestra el presente estudio, contraste con re­

portee previo• que señalan un incremento del tamaño ventri­

cular con la edad (Barron 1976, Tomlinson 1970). Un traba­

jo reciente (Jacoby 1980) encuentra baja• correlaciones en­

tre edad y variables tomoqrificas, señalando alqunas razo-­

nes probables para explicar dichos datos, mismas que pueden 

ser aplicadas a eete eetudio1 Al La posibilidad de que los­

efectoe de demencia que muestra un qrupo sean tan marcado1-

que puedan encubrir loa efectos asociados al proceso normal 

de edad. Bl El hecho de que frecuentemente ee ob1erva que -

la demencia de inicio tard!o suele 1er mas beniqna que la -

de inicio temprano. (M. Donald 1969). 

Son de considerar tambi•n correlawione1 siqnificativas en-­

tre edad y .. maria, que suqieren que·elproceso de envejeci-

. lliento 1e relaciona con una disminuci6n en la fijaci6n y a! 

macenamiento de memoria retr6qrada y anter6grada. Por otro 

lado el h9cho de que los re1ultados de la·prueba de rastreo 

que valora integridad ae~ebral, mllBstren una 1iqnificativa­

relaci6n con la edad, ee explica en .parte por lo señalado -
. . 

por Con1tantinidis y Col. (1978) en cuanto a que el proce1! 

miento de la memoria ea inconcebible en au1encia de la int!. 

qridad funcional del cerebro como un todo, suqiriendo que -
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aaaba1 variable• tienen alguna relaci6n entre al. 

Dado que valore• altos en atrofia cortical y de forma mA1 -

marcada en dilataci6n ventricular implican valores alto• en 

los ex4mene1 de afa1ia, agnosia, memoria general, rastreo y 

1lmbolos (factor ll, puede deducirse que dichas pruebas e1-

tAn a110ciada1 con manifestaciones cllnicas de demencia muy­

semejantes a las descritas por Constantinidis, Ajurreague-­

rra y Richard (1978). Esto refleja que las variables cont!_ 

nida1 en el factor I poseen mayor sensibilidad para detec-­

tar ~grados de demencia" que las pruebas de categorlas y -­

ejecuci6n Tactll (factor II). 

son de interas tambian los resultados significativos de las 

pruebas de rastreo y slllbolos que confirman la sensibilidad 

de ambos instr111111ntos para detectar trastornos cerebrales,­

por lo que su valor predictivo e1 evidente, (Hendrickson--

1979) (14,43) especial11ente por ser pruebas tan sencillas y 

f&ciles de administrar. 

Lo• datos arrojados por la pre11nte investi9aci6n se cen--­

tran principal .. nte en tres aspecto11 

- La relaci6n signiffcativa entre variables tomogrAficas _y-

4'ficit neuropsicol69icos. 

- La escasa relaci6n entre edad y 4'ficit neuropsicol69ioos. 
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- La poaibilidad de independencia o diferencia entre dila­

tacidn ventricular y atrofia cortical. 

Gracia• a loa avance• tecnicoa reciente•, la tomografla --­

axial COllPUtarizada abre un amplio campo a la inveatigaci6n 

que hace una decada no hubieae aido poaible. E• evidente -

la neceaidad de eatudioa poateriorea que puedan brindar da­

tos nor11ativoa aobre loa cuibioa eatructuralea cerebrale.s y 

neuropaicol6gico• que ae observan en el proceao normal de -

la vejez. LO• reaultadoa expueatoa deberAn aer confirmados 

por estudios con un mayor nflmero de pacientea, por 1egui--­

mien~ de caaoa,aal COlllO por estudios c0111Parativoa .entre P!. 

cientes de1111nciadoa y control, peae a la poca accesibilidad 

a equipo• to.,grtficoa y al alto coato de los exlmenea. 

Aunque loa trastornos demenciales han sido situados dentro­

de las alteraciones cerebrales difu1aa, seria interesante -

considerar tambien en investigaciones futuras, la localiza­

ci6n de las lesiones degenerativas en diferentes zonas cor­

ticales y su relacidn con manifestaciones cllnicas especlf! 

cae. 
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