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INTRODUCCION 

"UN BUEN PRINCIPIO SIEMPRE 

TRAE UN BUEN FINAL". 

1 
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La Neuropsicolog ia es una nueva r ama de la c iencia , que s e 

s i túa entre l os límit e s ' de las neuroci encias (ne urologia , 

neuroanatomía , neurofisiología y la neuroquí mica) y de las 

cienci as conductuales (psicologí a fisiológica, psicologia de l 

desarrollo y psicolingüí stica)(Hécaen y Albert,1978; cit . en 

Gilandas y cols . ,1984), la cual pretende, en el diagnóstico local 

de las alteraciones cer ebrales, analizar l os trans tornos de los 

procesos corticales superiores o de los rasgos específicos de l a 

actividad psíquica de un individuo (Christensen, 1987) . Es deci r, 

la neuropsicología está interesada en el estudi o de la r e lación 

entre la función cerebral y la conducta humana. 

Los oríge nes de la evaluación neurops i cológica, s e ha n 

basado en los intentos de los neurólogos por evaluar las 

capacidades cognitivas y lingüísticas de los pacientes con 

enfermedades cerebrales, de un aodo aás confiable y profund o que 

en los procedimientos usados en la examinación clínica de rutina 

(Tower, 1975; 

la evaluación 

cit. en Christensen, 1987). Así la metodologia de 

de la función cerebral y de los procesos 

psicológicos afectados, en caso de lesión cerebral localizada, 

aspira a "cualificar el síntoma"; descripción clínica que s e 

sirve de una serie sistemática de pruebas, utilizadas de una 

forma flexible (Christensen, 1987) . 

La evolución de la neuropsicología como una de las 

disciplinas de rápido crecimiento dentro de la Psicología 

c l í ni ca, ha revitalizado el interés dentro de la evaluación 

psicológica . Sin embargo, a pesar de que la psicología dispone de 
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un gran número de técnicas para el diagnós ti c o y el tratamiento 

del daño cerebral, no proporcio~a una información tan amplia ni 

tan profunda que justifique la asociación entre l a conducta y la 

l ocalización de la lesión cerebral; ya que algunas de sus 

técnicas (como las pruebas psicométricas) sólo analizan las 

desviaciones en la ejecución de respuestas, sin analizar 

cualitativamente las causas de esas desviaciones, omitiendo de 

esta manera información muy importante. Por lo tanto, la 

exactitud de la evaluación del funcionamiento cognitivo es 

crucial para la documentación de un componente orgánico en 

disturbios emocionales .. o conductuales. 

Es por esto que, la Neuropsicologia surgió como una 

alternativa más especifica de la evaluación cualitativa de las 

funciones cerebrales superiores, por medio de un diagnóstico 

científicamente documentado. Así, los estudios clínicos 

neuropsicol6gicos permitieron la elaboración de asociaciones 

entre las distintas Areas de la corteza cerebral y la ejecución 

de determinadas respuestas; con lo cual ·se establecieron 

interacciones muy importantes entre la Neurologia y la 

Psicologia . De esta manera, el reciente desarrollo de la 

neuropsicología ha aportado conceptos teóricos que permiten 

realizar valoraciones objetivas de la conducta humana (Harmony y 

Alcaraz, 1987) . 

Cabe mencionar que, 

neuropsicología clínica, 

la rápida evolución que ha tenido la 

en los últimos años, refleja un 

cre c imiento sensi ble e ntre la identificación y la rehabilitación 

de los pacientes con daño cerebral (Lezak , 1983) . Esto es debido 
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a que l a eva lua ción neurops1col6g1ca no sól o está ori entada a 

decisiones diagnósticas, 

de rehabilitación. Al 

sino también al de sarrollo de programas 

permitir un exámen de tal l ado de l as 

def i cie ncias que subyace n la lesión, hace posibl e el diseño de 

programas terapéuticos pre cisos. Los ne urólogos y ne uroc irujanos 

son los que han incrementado, principalmente, éste tipo de 

evaluación conductual, . · y han ayudado al diagnóstico y 

documentación de los desórdenes cerebrales o de los efectos del 

tratamiento. Es por esto que la aplicación de la neurops icologia 

en el área clinica ha permitido tanto descubrir el alcance de los 

dafios y limitacione~ del paciente como conocer las áreas 

cerebr~les no dañadas; permitiendo de este modo la elaboración de 

un programa de compensación de habilidades dentro de la 

reha bilitación (Lezak, 1983) . De esta forma, la neuropsicología 

se ha convertido en una importante ayuda para el diagnóstico y 

tratamiento de las lesiones. cerebrales locales. Es por esto, que 

en este trabajo, se ha utilizado la aproximación neuropsicológica 

para el análisis de las alteraciones conductuales originadas por 

daño en el lóbulo frontal izquierdo. 

Por otro lado, dentro del estudio neuropsicol6gico también 

existe un gran interés en la información referente a la 

dominancia cerebral (lateralización) del sujeto, debido a su gran 

importancia funcional . Por lo tanto, la noción de que los dos 

he misferios cerebrales tienen funciones diferentes y que éstas 

son importantes en nuestra vida diaria, se ha hecho muy popular 

en e l paso de algunos años. Tales ideas tienen una larga 

h i s toria , dónde se ha dado un nuevo ímpetus por el interesante 



trabajo de Sperry y c o ls . (ci t en Bryd e n , 198 2) , sobre l• 

c onduc ta de pacientes a quienes s e les s eccionó el cuerpo calloso 

y la comisura anterior del cerebro (Gazzaníga, Bogen y Sperry; 

1962, 1963, 1965; cit. en Bryden, 1982) . Ese t rabajo reveló que 

el hemisferio izquierdo e n "aislado" percibió, r~cord6 y 

respondi6 de una manera muy diferente •l hemisferio derecho 

"aislado" (Bogen, 1969a,1969b ; Gazzaniga, 1970 ; op cit.) . Al 

mismo tiempo el trabajo hecho por Ooreen Kiaura (1961a, 1961b, 

1967 ; op cit . ) sobre percepción auditiva proporcionó alguna 

sugere ncia sobre que las funciones diferentes de los dos 

hemisferios podrían ser medidas en el cerebro humano noraal 

(intacto). 

Desde los trabajos de Dax (1865 ; cit. en Bryden, 1982) y 

Broca (1861; op cit . ) en la aitad del siglo pasado, se ha 

reconocido que el daño en ciertas porciones del heaisferio 

i zquierdo originan disturbios en el lenguaje (afasias), y los 

cuales no ocurren después de un dafio en el hemisferio derecho. 

Así, de alguna foraa el hemisferio izquierdo est~ funcionalaente 
• 

especializado, al menos, en algunos -procesos de lenguaje . Sin 

e mbargo, al final del siglo XIX y principios del XX, existieron 

nume rosos reportes de afasias después de un daño en el hemisferio 

derec ho , frecuentemente encontradas en individuos guienes eran 

zurdos o que tenían alguna historia familiar de zurdera. Esto fué · 

un paso accesible de esas observaciones a la idea de que los 

zurdos son la "inversa" de los diestros, usando el hemisferio 

derecho más q ue el izqu i erdo para proceso~ del lenguaje y de l 

habla . Mientas la evidenci a · actual indica que esto es una 
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sobr esimpl i fi cación, es generalmente r econocido que l a inc i dencia 

del habla hemis férica derecha es mAs alta e n los zur dos que en 

los diestros (Herron, 1980; cit . en Bryden, 1982). 

QuizAs por que los disturbios del habla y del · lenguaje son 

relativamente obvios e importantes en la vida diaria, auchos de 

los trabajos neuropsicológicos clinicos recientes estAn 

concentrados sobre las afasias y sobre las funciones del 

hemisferio izquierdo. Solamente en los pasados 30 años s e ha 

prestado mayor atención al hemisferio derecho y a las habilidades 

no-verbales. A pesar de que las deficiencias no han sido tan 

notables o claras, evidencias recientes han sugerido que el 

hemisferio derecho juega un papel muy importante en una variedad 

de actividades no- verbales, incluyendo la música (Gates y 

Bradshaw; op cit.), las habilidades espaciales (Benton, 1979; op 

cit.), el reconocimiento de caras (Geffen, Bradshaw y Wallace, 

1971 ; op cit . ) y la expresión emocional (Ley y Bryden, 1981 ; op 

cit . ). A un simple nivel, entonces, el hemisferio izquierdo puede 

ser relacionado al habla y al lenguaje; aientas que el hemisferio 

derecho estA relacionado con las habilidades no-verbales . 

Dentro de la investigación, para una aejor diferenciación, 

el. hemisferio izquierdo frecuentemente es descrito como analitico 

o relacionado con el procesamiento secuencial; mientras que el 

hemisferio derecho esta considerado a ser concerniente con la . 

integración de información sobre espacio y tiempo (Bradshaw y 

Nettleton, 1981; cit. en Bryden, 1982). 



Esto es solamente un pequeño paso de esta d e scripción 

elemental de as i metría func i onal a la opinión de que esas 

personas que sobresalen en habilidades verbales están usando su 

hemisferio izquierdo en preferencia al derecho y, a la inversa, 

esos quienes sobresalen en habilidades espaciales usan más su 

hemisferio derecho. Quizás entonces, existe algo peculiar en esos 

individuos quienes tienen el habla y el lenguaje funcionalmente 

representado en el hemisferio derecho. Esta lógica lleva a 

argumentar que el patr6n particular de organización funcional es 

importante y que al menos algunos zurdos son cualitativamente 

diferentes a los "nor•ales" diestros. Sin eabargo, esto también 

depende de la cultura de cada individuo, 

menos dependientes del lenguaje (Bryden, 

ya que existen culturas 

1982) . Debido a que 

nuestro sistema educacional "premia" las habilidades verbales, se 

ha argumentado que nosotros selectivamente educamos al hemisferio 

izquierdo (op cit.). 

Pero no solamente el hemisferio izquierdo juega un papel 

importante en las habilidades del lenguaje y del habla; sino 

también en muchas otras, en las que se 

cognitivas o de función superior 

incluyen las habilidades 

(control de respuestas, 

personalidad, aprendizaje, memoria, etc.) y las cuales están, 

principalmente, organizadas por el lóbulo frontal . De esta 

manera, y por la diferencia funcional de ambos hemisferios, 

solamente se ha seleccionado, en el presente escrito , analizar el 

funcionamiento del lóbulo frontal izquierdo (con pacientes 

die stros, pr i ncipa lmente) y sus alteraciones originadas por 

lesi6n en tal lóbulo, como ya se había mencionado anteriormente . 



Sin embargo, un 

comprensión del origen 

prerrequisito 

y magnitud de 
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indispensable para la 

una lesión en el lóbulo 

frontal izquierdo, así como del estudio neuropsicológico, es el 

conocimiento de la anatomía cerebral (del lóbulo front al); siendo 

ésta , obviamente, una parte muy importante en el entendimiento de 

las funciones del lóbulo frontal izquierdo y de la teoría 

neuropsicol6gica . Por lo tanto, en este escrito (ver cap. 1) se 

dará una breve revisión neuroanatómica y funcional del lóbulo 

frontal izquierdo; dónde se incluirán la delimitación anatómica, 

la descripción fisiológica, la estructura citoarquitectónica de 

la corteza cerebral frontal, de sus conexiones con el tálamo y 

con los ganglios basales, y la irrigación sanguínea de tal 

lóbulo; así como también se darA una rápida y breve información 

sobre las etiologías que pueden producir disfunciones o 

alteraciones del lóbulo frontal; ya que constituyen el mayor 

elemento en el estudio de los lóbulos frontales . Algunos de los 

principales problemas serán descritos y subdivididos, un tanto 

artificialmente, para facilitar la descripción. 

De esta forma, a través de varios años, dentro de la 

neuropsicología se han realizado algunas investigaciones sobre 

la~ funciones del lóbulo frontal y de las alteraciones originadas 

por una lesión en éste lóbulo, las cuales fundamentan el 

funcionamiento del lóbulo frontal en la regulación de la conducta 

humana. Por lo tanto, las observaciones clínicas realizadas en 

pacientes con lesiones o tumores en los lóbulos frontales, se 

interesan en describir y analizar las alteraciones conductuales 

que se presentan después de un dafio cerebral en tales lóbulos. 
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Probablemen~e. la al t era ci ón má s extens a me nte observ a da d espués 

de una lesión frontal, es la concerniente a los cambios de 

perso na l idad en pacientes c on l e siones específicamente 

prefrontales. Luría (1966 ; cit . en Stuss y Benson, 1984) r e portó 

los resultados de las evaluaciones hechas a algunos pacientes con 

daño frontal causado por traumatismo y/o tumor , y enfatizó las 

alteraciones de personalidad . El sugirió que la alteraci ón fué el 

resultado de disturbios de atención y concentración , más la 

inhabilidad para las actividades manuales que demandan una 

secuencia compleja de actividades mentales . Belyi (1987) en su 

estudio describió las características de las alteraciones 

conductuales en pacientes con daño pref rontal derecho e 

izquierdo, encontrando grandes diferenci as conductuales en los 

dos grupos (las cuales serán descritas en el capitulo 2) . 

De todas las funciones del lóbulo frontal , el control de 

respuestas motoras es una de las mas obvias. Por lo que la 

examinación de pa~1entes, usando diferentes tareas motoras, llevó 

a Luria (1983) a postular al menos dos grandes tipos de desórden 

motor acompañado de lesiones en el lóbulo frontal . El primero, es 

causado por lesi ones en las zonas premotoras, las cuales 

ocasionan una deficiencia en la ejecución de movimientos diestros 

y voluntarios ; tales como el golpeteo rítmico con los dedos o el 

dibujar una serie de simbolos que requieran una alternación de 

trazos . Además, si la lesión también se extiende profundamente, e 

involucra los ganglios basales, 

compulsiva d e la acc ión ini c ial . 

se produce una repetición 
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Freund y Hummelsheim (1984 reportaron que los pacientes con 

lesión a nivel de la corteza motora, presentaron debi l idad en la 

parte del cuerpo contralateral a la lesión cerebral. Por lo que 

en los casos mAs graves de lesión, a este nivel, puede llevar a 

la parAlisis 

contralesional . 

parcial o total 

El segundo desórden 

de la parte del cuerpo 

motor reportado por Luria 

(1983) estA asociado . con lesiones aasivas prefrontales. El 

encontró que si a un paciente, con lesión prefrontal, se le pedia 

que dibujara un cir~ulo lo hacia bien, pero si después se le 

pedía que dibujara una cruz el paciente volvía a dibujar otro 

circulo; por lo que éste tipo de desórden estA relacionado con 

funciones intelectuales superiores, como el control de respuestas 

voluntarias, memoria, aprendizaje, etc .. Por otro lado, el lóbulo 

frontal izquierdo también participa en algunas funciones 

précticas buco-linguo-faciales. Siendo la ocurrencia de defectos 

en el lenguaje reconocida desde las demostraciones evolucionarías 

de Broca (1881, 1865; cit. en Stuss y Benson, 1984). 

El daño en el lóbulo frontal izquierdo involucra 

perturbaciones del lenguaje tales coao: afasia de Broca , afasia 

motora transcortical, afemia, afasia motora supleaentaria, etc . . 

Otra de las deficiencias observadas en pacientes con 

lesiones frontales izquierdas, es la reportada por Ogden (1985) 

relacionada a la "extinción" auditiva ipsilesional en tales 

pacientes. El describió, en su estudio, a cinco pacientes (entre 

otros) que presentaron, en su mayoria, hemiplejías, paresias, 

disfasias y, neglig~ncia visual y tActil; ademAs de la 

deficiencia auditiva. También se ha observado que el daño a nivel 
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talámic o o prefrontaJ cortic al puede lle va r a disturbios de 

olfación comple ja (discriminación y reconocimiento de aromas) 

como lo muestra e l estudio hecho por Levin, High y Eisenberg 

( 1985 ) -

Por último, también se han encontrado deficiencias 

cognit i vas en pacientes con daño frontal izquierdo . Estas 

deficiencias se han observado en algunos estudios hechos por 

Vogel y Markowitsch (1987) quienes encontraron deficiencias en la 

memoria verbal; por Jarowsky y cols. (1989) quienes encontraron 

que la amnesia es un factor muy importante que influye en las 

deficiencias del aprendiza je _ También Petrides (1985) observó en 

pac ientes con l esión frontal izquierda algunas defi.ciencias sobre 

tare as . de aprendizaje asociativo y, por último, Stuss y Benson 

(1984) reportaron la falta de atención que presentaron estos 

pacientes; así co•o las deficiencias en la memoria . Como se puede 

observar , 

importante 

emocionales, 

el lóbulo frontal izquierdo juega un papel •uy 

en diferentes 

lingüísticos y 

aspectos cognitivos, 

perceptivos, que son 

motores. 

de gran 

importancia en el comportamiento humano . También es importante 

conocer las causas y tipos de lesión que originan las 

alteraciones, deficiencias y cambios conductuales en los 

pacientes con lesión frontal izquierda; asi como utilizar un tipo 

de evaluación que nos de una información más confiable y 

específica del proble ma, como lo es la evaluación 

ne uropsicológica, para la realización de un tratamiento más 

e fi c az y adec uado al tipo de problema. 



Es por lo anterior, q ue 

problemática desde el punto de 

desgraciadamente, la Psicología 

1 2 

s e hizo necesario abordar esta 

vista Neuropsicológico; ya que 

no cuenta aún con una técnica 

para la evaluación precisa de las lesiones cerebrales locales. 

Además, este trabajo también fué pensado para dar un breve 

panorama de este tipo de problemática, de una forma accesible, a 

las personas interesadas en este tema como lo son estudiantes, 

médicos y psicólogos. 

Por último, el objetivo de este trabajo es dar a conocer el 

tipo de alteraciones y deficiencias conductuales que surgen 

después de una lesión en el lóbulo frontal izquierdo, 

específicamente; así como demostrar la iaportancia que tiene la 

evaluación neuropsicológica en el diagnóstico y tratamiento de 

las enferaedades cerebrales, dentro de la Psicología. 



CAPITULO 1-

ANALISIS ANATOMICO-FUNCIONAL DEL 

LOBULO FRONTAL IZQUIERDO. 

13 



14 

DELIHITACION NEUROANATOHICA DEL LOBULO FRONTAL IZQUIERDO. 

Dentro de la neurología, el cerebro humano ha sido dividido, 

para su estudio, en cuatro lóbulos: Frontal, temporal, parietal y 

occipital {ver fig. 1). Anatómicamente, los lóbulos frontales son 

los mejor delimitados, ya que los demAs lóbulos no tienen una 

división tan especifica como éstos. Los lóbulos frontales ocupan, 

aproxi~adamente, un tercio de la capa cortical entera del cerebro 

humano. El lóbulo frontal se extiende, por su cara externa 

{lateral) (ver fig . 2) desde el polo frontal hasta el surco 

{fisura) central y la fisura lateral (de Silvio) . El surco 

precentral es 

precentral) y 

anterior a la circunvolución prerrolAndica (giro 

paralelo a la fisura central {o RolAndica). Los 

surcos frontales superior e inferior se extienden hacia el frente 

y hacia abajo desde el surco precentral, dividiendo la superficie 

lateral del lóbulo frontal en tres circunvoluciones (o giros) 

paralelas: las circunvoluciones frontales superior, •edia e 

inferior. La circunvolución inferior estA dividida en tres partes 

por las ramas anterior, horizontal y ascendente de la cisura 

lateral; la parte orbital es rostral con respecto a la raaa 

horizontal anterior; la parte triangular es la porcion en forma 
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de "cufia" situada entre las famas horizontal anterior Y la 

ascendente anterior; y la parte opercular se encuentra entre la 

rama ascendente y el surco precentral (DeGroot y Chusid, 1989). 

Las circunvoluciones y los surcos orbitales son de contorno 

y localización irregulares. El surco olfatorio queda debajo de la 

cintilla olfatoria en la superficie orbital, de la cara inferior 

de los lóbulos frontáles (ver fig. 3); medial a él queda la 

circunvolución (o giro) recto. En la cara interna del hemisferio 

(ver fig . 4), se puede observar la circunvolución del cuerpo 

calloso, que es la circunvolución arqueada (o media luna) en la 

superficie medial del lóbulo frontal, entre la cisura 

callosomarginal y el cuerpo calloso; éste último une a un 

hemisferio con el otro. El lóbulo paracentral es la 

circunvolución cuadrilátera alrededor del extremo de la cisura 

central, sobre la superficie medial del hemisferio; y representa 

la continuación de las circunvoluciones prerrolándica y parietal 

ascendente (DeGroot y Chusid, 1989). 
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FIG. 2.-0elimitación y subdivis.iones. del Lóbulo frontal izquierdo. 



H.O. 

H.1. 

e jrcunvolucione5 
Orb i tale5 

Surco 
Olfatori o 

Po lo Fro ntal 

Circunvo luc ión 
Recta 

Bulbo 
OlfatoriP 

Cintilla Olfator ia 

F l.G . 3.-0elimitación y 5ubdiv i5ione5 del lóbulo frontal izquierdo Cvi5ta inferior). 
X 



Lóbulo 
Surco 

Cen.tral 
Cuerpo 

Callo so Fór nix 
Septum Pellicidurn 

Giro Cingulado 

Frontal 

Poto 
-Fronta( 

~Giro 

Paraol fatorio 
Recto 

FIG. 4.- Delimitación y subdivisiones del lóbulo frontal izquierdo 
<cara interna). 

~:i 



20 

DESCRIPCION FISIOLOGICA Y CITOARQUITECTONICA . 

Actualaente, el lóbulo frontal puede ser dividido de 

diversas formas para su estudio y observación. Primero, usando 

los números de las Areas divididas por Brodmann (ver fig. 5 ); 

d6nde se enfatizan cuatro grandes subdivisiones (Stuss y Benson, 

1984;Carpenter,1985). 

1) Area Hotora Primaria (ver fig . 6): se localiza en el giro 

precentral que corresponde al área 4 de Brodmann, la cual está 

situada en la pared anterior de la cisura Rolándica y partes 

adyacentes de la circunvolución frontal ascendente . La 

estimu~ación eléctrica del área motora evoca discretos 

movimientos aislados en el lado opuesto del cuerpo : flexión o 

extensión de la articulacibn de un solo dedo, las 

de los ángulos de la boca, la elevación del 

protusión de la lengua y hasta la vocalización 

exclamaciones o gritos involuntarios, pueden 

contraccione s 

paladar, la 

expresada en 

ser por tal 

estimulación de las partes superiores de las 

por ejemplo . . 

áreas especificas, 

2) Area Premotora (ver fig . 6): la cual incluye el área 6 (ver 

fig. 5), que se encuentra inmediatamente por delante del Area _ 

motora, tiene un curso dor~o-ventral a lo largo 

del lóbulo frontal y se continlia sobre la cara 

cisura callosomarginal. Carpenter (1985) hace 

ésta área 6, para dar una mejor explicación 

de la externa 

interna de la 

una división de 

funcional. El 

área 6aA (ver fig . 7) se encuentra inmediatamente rostral al 

área 4 de Brodaann, a lo largo de la convexidad del heaisferio; 



en tanto que el ~rea 6aB ocupa 
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la región de la circunvolución 

externa e interna (ver fig. 7) frontal superior en las caras 

del hemisferio . Por últ i mo, una pequeña área designada 6b se 

e nc uentra asimismo por delante del área 4 (lo que 

correspondería al 

lóbulo frontal. 

área 44 de Brodmann) de lá cara externa del 

También cabe se~alar que porciones del área 

6aB, sobre la cara interna del hemisferio, constituyen parte 

del Area 

eléctrica 

motora 

del 

obtenidas en el 

suplementaria. En el hombre, la estimulación 

A.rea 6aA producen respuestas similares a las 

área 4 de Brodaann (área motora primaria). La 

estimulación eléctr.ica del área 6aB provoca modelos de 

movimientos más generales, caracterizados por rotación de la 

cabeza, de los ojos (área 8 de Brodmann) y del tronco hacia el 

lado opuesto, y formas sinérgicas de flexión o extensión en las 

extremidades contralaterales. Por último, la estimulación del 

área 6b produce movimientos rítmicos coordinados de tipo 

complejo que comprenden a la musculatura facial, masticatoria, 

laríngea y faríngea . Kl área premotora también abarca el área 8 

fig. 5), la cual representa el área motora de Brodmann (ver 

frontal del ojo. La activación de ésta área cortical del lóbulo 

frontal, 

opuesto. 

causa la desviación del eje visual hacia el lado 

Esta acción se ejerce a través de un sistema de fibras 

descendentes que van a terminar en el núcleo coordinador de la 

mirada lateral; situado en la protuberancia (Nava, 

activación del área 8 de Brodmann , del hemisferio 

1976). La 

izquierdo, 

des v ía l os OJ OS hac i a la derecha y v iceversa, la activac ión de 

ésta área del lado derecho desvía el e j e visual hac ia la 
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izquierd~. Las crisis convulsivas iniciadas en ésta área 

cortical desvian la mirada hacia el lado opuesto. Sin embargo, 

la lesión de la zona 8 provoca la desviación del eje visual 

hacia el hemisferio lesionado debido a la acción de la zona 

oculogira del lado sano (Nava, 1976). Penfield (1958; cit. en 

Nava, 1976) obtuvo, al estimular la zona 8, aparte de la 

desviación del eje visual 

elevación, descenso, etc . 

pupilar. Por último, las 

también son abarcadas por 

al lado opuesto, movimientos de 

del eje visual; así como dilatación 

Areas 44 y 45 de .Brodmann (fig . 5), 

el área premotora; estas áreas 

también son conocidas como área de Broca y son consideradas 

como p~rte del área premotora del habla (Jovandet y Gazzaniga, 

1979; cit. en Stuss y Benson, 1984) . 

3} Area Motora Suplementaria (ver fig . 6): Las primeras 

investigaciones demostraron que las respuestas motoras de las 

distintas partes del cuerpo podían obtenerse por estimulación 

eléctrica de la cara interna del lóbulo frontal, por delante 

del área motora primaria. Esta área motora, identificada en el 

cerebro humano, fué denominada área motora suplementaria 

(Penfield y Rasmussen, 1950; cit. en Carpenter, 1985). En el 

ho~bre y en el mono ocupa la 

por delante del área 4 de 

circunvolución frontal superior, 

Brodmann. Asi la estimulación 

provocada en estas áreas, en el hombre, produce la elevación 

del brazo opuesto, desviación de la cabeza y de los ojos, y 

contracciones sinérgicas bilaterales de los músculos del tronco 

y de las piernas. Carpenter (1985) mencionó que los movimientos 

provocados por estimulaci6n en esta área han sido divididos en 



tres tipos: a) adopción de posturas, b) maniobras que 

23 

consisten 

en una serie de movimient0s complejos establecidos 

infrecuentes. 

y, c) 

Otras movimientos incoordinados rápidos e 

respuestas obtenidas son la dilatación pupilar, aceleración 

cardiaca, vocalización y fenómenos sensoriales ocasionales, 

4) Area Prefrontal (fig. 6) : la cual ocupa el resto del lóbulo 

frontal (anterior a la corteza premotora) e incluye las A reas 

9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 32, 46, y 47 de Brodmann (ver fig . 

5); las 

basal - medial 

cuales 

(Areas 

a su vez han sido clasificadas en 

de 9 a 14 y 32), dorso-lateral (Areas 

47 y 46), mesial (áreas 9 - 12) y orbital (áreas 10 - 15, 47) 

(Stuss y Benson, 1984). Generalmente, a esta Area se le ha 

asignado, 

cognitivas 

funcionalmente, actividades de 

y de personalidad; por ejemplo: 

memoria, abstracción, humor, etc . 

orden superior 

aprendizaje, 

Una segundo for•a de estudio de los lóbulos frontales es· la 

referida a la estructura citoarquitectónica de la corteza 

cerebral o palium (Nava, 1976); la cual se encuentra recubriendo 

toda la superficie- de los hemisferios cerebrales, a excepción de 

una pequeña porción de la cara interna donde se encuentra el 

cuerpo calloso, que une a un hemisferio con e l otro . La 

superficie de la corteza cerebral es de 2200m2, aproximadamente 

(Carpenter, 1985) , a pesar de que solo un tercio se halla en su 

superficie libre, el resto se halla oculto en las profundidades 

de las cisuras . El espesor de la corteza var ia de 4 .5 mm _. 
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aproximadamente, en la circunvolución frontal ascendente, has ta 

1 . 5 mm . en las profundidades de la cisura calcarina del lóbulo 

occipital . 

Cabe señala que los principales tipos de células que se 

encuentran en la corteza son las piramidales, estrelladas y 

fusiformes. Las células Piramidales son las més características 

de la corteza y tienen forma de pirámide. Una dendrita apica l se 

extiende hacia arriba, hacia la superficie de la pía, y nume rosas 

dendritas basales se proyectan horizontalmente desde el cuerpo 

celular . El axón emerge de la base de la célula y entra en la 

substancia blanca. Las células piramidales 

de Nissl bien 

entre 10 y 15 

pronunciados y sus cuerpos 

micrones de altura. Las 

tienen los gránulos 

celulares varían d e 

células piramidales 

gigantes que se hallan en la circunvolución frontal ascendente 

pueden medir más de 100 micrones de alto (Nava, 1976). 

Las células estrelladas o granulares tienen forma poligonal , 

escaso citoplasma y varían en tamaño entre 4 y 8 micrones . Estas 

células tienen numerosas dendritas que van en todas direcciones y 

un axón corto: Este tipo de células se hallan en todas las capas 

de las corteza y son más numerosas en la cuarta capa. Las células 

fu~iformes se encuentran principalmente en las capas corticales 

más profundas, contienen largos cilindroejes verticales a la 

superficie . Los dos polos de la célula se continúan en las 

dendritas; las dendritas mAs bajas se arborizan dentro de la 

capa, mientras que las mAs altas ascienden hacia la superficie. 

El axón nace de la parte inferior del cuerpo celular y entra en 

la sustancia blanca. Dentro de este tipo de células también se 
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encuentran las células horizontales de Caja!, las cuales son 

células fusiformes pequeñas que se encuentran en la capa más 

superficial; y las células con axones ascendentes , también 

conocidas como células de Hartinotti, están presentes en todas 

las capas, y son pequeñas células triangulares cuyos axones se 

prolongan por distintas variables hacia la superficie (Nava, 

1976). 

Por lo tanto, la corteza cerebral se encuentra estratificada 

en 6 capas, las cuales se distinguen, por medio de los preparados 

de Nissl, por los tipos, densidad y distribución de las células. 

Las capas que se distinguen son las siguientes (ver fig. 8): 

Il La Capa 

horizontales 

terminales 

Molecular, 

de tipo 

de las 

la cual contiene 

II de Golgi, así 

células en las 

células con axones 

como las dendritas 

capas inferiores. 

II) La Capa Granular Externa, la cual está formada por una densa 

capa de células granulares cuyas dendritas terminan en la capa 

molecular y sus axones entran en las capas más profundas. 

Ill) La Capa Piramidal Externa; está compuesta de dos subcapas de 

neuronas piramidales. Las dendritas apicales de estas células se 

proyectan a la capa molecular (l), mientras que los axone!" 

entran en la sustancia blanca como fibras 

asociación. 

comisurales o de 

IV) La Capa Granular Interna, está compuesta por células 

estrelladas densamente agrupadas, muchas de las cuales 

tienen axones cortos que se ramifican dentro de la capa . 

Algunas células estrelladas más grandes proyectan sus axones 



a las capas más profundas. 
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Las fibras mielínicas de la 

estría externa de Baillsrger forman un importante plexo 

horizontal en esta capa . 

V) La Capa Piramidal Interna, está formada principalmente por 

neuronas piramidales medianas y grandes. Las dendritas 

apicales de las grandes células piramidales ascienden a la capa 

molecular mientras que l .as células piramidales abandonan la 

corteza, principalmente como fibras de asociación. Las fibras 

hoizontales en las porciones más profundas de ésta capa forma n 

la estría interna de Baillarger . 

VI) La Capa Polimorfa {o multiforme) contiene predominanteme nte 

células fusiformes cuyo cilindroeje es perpendicular a la 

superficie cortical. Las células fusiformes varían en tama ño ; 

las más grandes emiten dendritas a la capa molecular, mientras 

que aquellas de las células más pequeñas ascienden a la capa IV . 

Los axones de estas células entran a la sustancia blanca como 

fibras de · proyección o de asociación {Carpenter, 1985) . 

También, dentro del lóbulo frontal se han hecho cuatro 

divisiones principales {ver fig. 9), en base a las células 

en9ontradas en toda la corteza cerebral; y a las cuales se les ha 

asignado su nombre tomando en cuenta el lugar en que predominan 

(Carpenter, 1985) (ver fig . 9a): 

1) Corteza de Tipo Agranular (tipo I): se encuentra en el área 

motora, principalmente , la cual se destaca por su espesor y 

la auscencia virtual de células granulares. Las células 
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piramidales de las capas III (capa piramidal externa) Y V (capa 

piramidal interna) son grandes y bien desarrolladas. 

célu l as más pequehas de las c apas 11 y IV (capas 

Aún en las 

granulares) 

predomina la forma piramidal y resulta dificil 

La corteza de tipo agranular cubre la 

lóbulo frontal por delante de la cisura de 

diferenciarlas . 

parte caudal del 

Rolando, la mitad 

anterior de la circunvolución del cuerpo calloso y la parte 

anterior de la ínsula . Se prolonga así mismo como una angosta 

franja por la región retrosplénica de la circunvolución del 

cuerpo calloso y se continúa luego a lo largo de la 

Puesto que los· circunvolución parahipocllmpica y del uncus. 

principales sistemas de fibras eferentes se originan en estas 

frontal regiones , especialmente en 

ascendente , la corteza agranular 

de tipo motor o eferente. 

la circunvolución 

puede se considerada como 

2) La Corteza de Tipo Frontal (tipo 2) : es relativamente densa y 

muestra seis capas definidas. Aquí, las células piraaidales 

de las c a pas III y V son grandes y bie n desarrolladas; así como 

las células fusiformes de la capa VI . Aún c uando las capas 

granulares II y IV están bien diferenciadas.. se presentan 

reducidas en espesor y compuestas por células triangulares 

pequeñas de distribución laxa , La capa IV (granular interna) 

reaparece en la corteza prefrontal produciendo una corteza 

granular distinta (Stuss y Benson, 1984) . Este tipo de corteza 

es la que más predomina en el lóbulo frontal. 
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3) La Corteza de Tipo Parietal (tipo 3): se caracteriza por tener 

mayor espesor y densidad en sus capas granulares (II y IV). 

En este tipo de corteza las capas piramidales (III y V) son 

más delgadas, y sus células más pequeñas y de distribución menos 

regular. Este tipo de corteza además de encontrarse en una 

porción de la corteza prefrontal(ver fig. 9), se halla 

principalmente en el lóbulo parietal inferior, en la 

circunvolución occipitotemporal y en las partes anteriores 

convexas del lóbulo occipital. Finalmente, 

4) La Corteza de Tipo Polar (tipo 4): se encuentra cerca de los 

polos frontal y occipital; se caracteriza por su delgadez, por 

sus capas granulares (II y IV) bien desarrolladas y por su 

relativa riqueza en células (Carpenter, 1985) . 

• 



Car·a externa del hemisferio izquierdo. 

Cara interna del hemisferio izquierdo . 

FIG. 5 .- Subdivisiones det lóbulo frontal izquierdo 
por áreas de Brodmann . 
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F IG . 6. -Tipos de a reas clasif ¡cadas en el lóbulo frontal izquierdo. 
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FI G. 9.-Tipos de corteza localizados en el lóbulo 
frontal izquierdo . 
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CONEXIONES TALAMO Y GANGLIO BASALES DEL L . ¡;·. l . 

La importancia de los lóbulos frontales también deriva de las 

abundantes conexiones, tanto aferentes como eferentes con casi 

todas las demás partes del Sistema 

conexiones frontales con las áreas 

Nervioso Central . Las 

corticales sensoriales, 

proporcionan información hacia el medio 

aferentes corticales, corticales directas 

(Stuss y Benson, 1984) . 

externo 

o por via 

por vías 

del tálamo 

Así, la corteza orbito-frontal tiene importantes conexiones 

con la división medial del n~cleo dorsomedial del tálamo (Nauta, 

1962; cit . en Carpenter , 1985) (ver figs . 10 y 10a). La porción 

parvocelular del núcleo dorsomedial del tálamo está conectada, 

por medio de una importante proyección, prácticamente con toda 

la corteza frontal rostral a las áreas 6 y 32 de Brodmann . Como 

consecuencia de extensas lesiones de la corteza prefrontal, o 

de lesiones que interrumpen a las fibras que se dirigen hacia 

esta región, casi la totalidad de las células pequeñas de este 

por la parte núcleo se degene ran . Las fibras enviadas 

parvocelular de éste núcleo están organizadas de tal manera que 

las células de la parte rostral y caudal se proyectan a las 

partes correspondientes de la corteza prefrontal (Mettler, 1947; 

op ctt _ J _ 
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Algunos i mpulsos retransmi tidos a la corteza pr efr onta l 

podrían ent rar en la conscienc ia e influir de tal maner a o 

producir diversas tonalidades afectivas . Los estudios 

psicoquirúrgicos (como la lobotomía prefrontal} sugieren que el 

núcleo dorsomedial del t~lamo podria servir de mediador de los 

impulsos de naturaleza afectiva, que si bien varían •ucho en los 

distintos individuos , . Pueden constituir parte de la experienc i a 

emocional que contribuye a la formación de la personalidad . La 

lobotomia prefrontal y las lesiones del núcleo dorsomedial del 

tAlamo modifican las reacciones del paciente al dolor crónico , 

aunque resulta dudoso que lleguen a eliminarlo por completo 

(Carpenter, 1985}. 

Frecuentemente al Area 6 de Brodmann se le atribuye la 

recepción de una proyección del nócleo ventral anterior del 

tAlamo (Freeman y Watts,1947 ; Carmel , 1970; op cit.}. En algunos 

estudios, después de la ablación de extensas zonas corticales se 

observó pérdida celular y alteraciones morfológicas de las 

células restantes del núcleo ventral anterior . Estos hechos 

sugieren que el núcleo ventral anterior de l tAlamo tiene 

proyecciones corticales frontales (ver figs . 10 y lOa} de una 

extensión poco común, quizA sobre la base de sistema s 

colaterales. Aún cuando algunos autores conside ran que el núcleo 

ventral anterior magnocelular (VAmc} no envia proyecciones a la 

corteza cerebral (Yakovlev y cols., 1966; op cit . }, otras 

investigaciones revelaron que existe una proyección proveniente 

del núcleo VAmc hacia la corteza orbito-frontal caudal y medial 

(Scheibel y Scheibel, 1966; Carmer , 1970; op cit.}. Las 
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informaciones fisiológicas indican que el nócleo ventral anterior 

(VA) está relacionado con los nócleos intralaminares del tálaao, 

puesto que pueden provocarse respuestas en extensas zonas 

corticales por medio de la repetida estimulación del núcleo con 

bajas frecuencias. Otros autores demostraron que el núcleo VA. 

es fundamental para la respuesta de reclutaaiento 

(intensificacibn gradual refleja), la cual es una respuesta 

superficial negativa provocada por el estimulo repetido de los 

núcleos intralaminares y de la línea media, que a1111enta y 

disminuye y puede ser registrada en amplias áreas de la corteza 

cerebral. 

El sistema de proyecciones eferentes del núcleo V.A. parece 

formar un sustrato anatómico conveniente para la descarga difusa 

sincronizada hacia extensas zonas de la corteza frontal y del 

tálamo. Las informaciones anatómicas y fisiológicas concuerdan en 

lo que se refiere al papel especial que pueden deseapefiar las 

proyecciones del núcleo V.A.me hacia la corteza orbitofrontal en 

"desencadenar" la respuesta de reclutamiento. Esta respuesta 

cortical es abolida por la ablación de la corteza orbito-frontal 

(Velazco y Lindsey, 1965; cit. en Carpenter, 1985) y disainuida 

de manera reversible por el bloqueo criogénico de esta región 

cortical . 

El núcleo ventral lateral (VL) del tálaao recibe una 

cantidad considerable de fibras de la corteza frontal 'ascendente 

(precentral) (ver figs. 10 y lOa). Estas fibras cortífugas pasan 

tanto a la parte oral (VLo) como a la parte caudal (VLc) del 

núcleo ventral lateral del tálamo (Olszewski, 1962; cit. en 
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carpenter, 1985) . Las Areas 4 y 6 de Brodmann se proyectan 

profúsamente sobre el núcleo ventral lateral, el núcleo talá•ico 

reticular y el complejo parafasicular-parallediano (Auer, 1956, 

Petras, 1964, 1966, 1969, Rinvik, 1968; op cit.). Además, las 

conexiones del núcleo ventral lateral con la corteza precentral 

son reciprocas y tienen una disposición tópica. Las partes 

mediales del núcleo envían fibras hacia la región de la cara, las 

partes laterales lo hacen hacia la pierna y las fibras de las 

partes interaedias del núcleo pasan hacia regiones corticales que 

representan al brazo y al tronco (Walker, 1938, 1949; op cit.). 

La aayoria de estas fibras pasan al área 4 de Brodmann, aunque 

alguna~ pueden llegar hasta el Area 6. Esta disposición tópica de 

las fibras talamocorticales que pasan a la corteza precentral es 

considerada la expresión anat6aica de la independencia funcional 

de diferentes partes del cuerpo en el área aotora primaria. El 

hecho de que los iapulsos provenientes del cerebelo y los 

ganglios basales se proyectan en foraa superpuesta sobre el 

n(Jcleo ventral oral (VLo), el que a su vez los envía hacia la 

corteza motora, sugiere que probablemente la influencia de estas 

estructuras sobre la actividad aotora es ejercida priaariaaente a 

niyel cortical. Asi, diferentes regiones de la parte medial del 

núcleo ventral lateral (VLa) reciben fibras aferentes de la 

sustancia negra y un número aás pequefto del globo pálido de los 

ganglios basales (Carpenter,1985). 

El término tradicional de ganglios basales se refiere a 

aasas de sustancia gris dentro de los hemisferios cerebrales (ver 

fig. 11). Este téraino es discutible. ya que estas aasas aás bien 
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son núcleos más que ganglios , y rorque a l gunos de ellos no son 

basales. Anatómicamente , los ganglios basales incluyen el núcleo 

caudado y el putamen (juntos se denominan cuerpo estriado), el 

globo pálido y otras áreas de sustancia gris en la base del 

cerebro anterior. Funcionalmente , estos grupos de neuronas junto 

con sus conexiones forman un sistema motor de asociación que 

incluye núcleos en el subtálamo y el cerebro medio . El núcleo 

caudado, una masa gris alargada cuya cabeza piriforme se continúa 

con el putaaen, es adyacente al borde inferior del asta anterior 

del ventriculo lateral . La lámina medula externa divide al núcleo 

lenticular en dos partes, el putamen y el globo pálido. El 

putamen es una aasa gris convexa más grande que se encuentra 

lateral y justamente abajo de la corteza de la insula (en el 

lóbulo temporal). El cuerpo estriado tiene, como su nombre lo 

indica, estrías debido a los fascículos blancos de la cápsula 

interna que se sitúan entre las estructuras de la sustancia gris, 

el putamen y el n~eleo caudado. El globo pálido es la parte más 

pequeña, medial y triangular, cuyas numerosas fibras mielinizadas 

le proporcionan una apariencia más clara. 

Por otro lado, la aayor parte de los haces de fibras tienen 

dos tipos de conexiones. El nOcleo s audado envia muchas fibras al 

putamen, el cual a su vez envía fibras cortas al globo pálido. 

Este y el putamen reciben algunas fibras de la sustancia negra, y 

el tálamo envía fibras al núcleo caudado . Las fibras eferentes 

del cuerpo estriado lo abandonan a través del globo pálido . 

Algunas fibras pasan por la cápsula interna y, al llegar al lado 

medial , forman un haz, el fasciculo lenticular. Otras fibras 
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pasan por el borde medial de la cáps ula int erna f ormando e l ast a 

lenti c ular . Ambos conjuntos de fibras d a n alguna s termi nales a 

los núcleos subtalámico y rojo; otras ascienden hacia el tá lamo y 

a través del fasciculo talámico. 

Por último , el brazo anterior de la cápsula interna separa a los 

nOcleos lenticular y caudado; y contiene: (1) fibras tálamo 

corticales y corticotalámicos que unen al nócleo lateral de l 

tálamo con la corteza 

frontopontinos que van del 

puente o protuberancia y, 

del lóbulo frontal; (2) haces 

lóbulo frontal a los núcleos del 

(3) fibras del núcleo caudado al 

putamen. El brazo posterior de la cápsula interna, localizada 

entre ~l tálamo y el núcleo lenticular, puede dividirse en tres 

partes: central (lenticulotalámica), retrolenticular y 

sublenticular . La parte central comprende los dos tercios 

anteriores del brazo. Contiene los haces corticobulbar y 

corticospinal, con las fibras de la pierna, y las fibras 

corticorrubrales que van de la corteza del lóbulo frontal al 

núcleo rojo, acompañan al haz corticospinal (DeGrott y Chusid, 

1989) . El lóbulo frontal también recibe fibras nerviosas del 

hipotálamo y del sistema reticular ascendente; y envía fibras a 

la~ astas anteriores de la médula, a los núcleos motores de l os 

nervios craneales , a la sustancia reticular y, probableme nte, a 

los núcleos del puente (Nava, 1976); así como tiene conexione s 

aferentes y eferentes con ciertas partes de los lóbulos parietal , 

temporal y occipital . Debido a esta amplia gama de conexiones 

contenidas en el lóbulo frontal, y a que se necesitaría un 
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c apítulo aás amplio, sólo se han revisado más específicamente las 

conexiones talámicas y ganglio basales, que se consideraron aás 

importantes para el lóbulo frontal . 
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lRRI GACJON SANGUI NEA DEL L01:3lJLO FRONTAL IZQUIERDO . 

Los t e rritorios de la distribuc ión vascular proporcionan otra de 

las formas de análisis, sobre todo para la etiología de las 

disfunciones del lóbulo frontal . De esta manera, las áreas 

frontales medias son abastecidas por la arteria cerebral 

anterior~ y las convexidades dorso- laterales por la arteria 

cerebral media <ver fig . 12) (Stuss y Benson, 1985) . La arteria 

cerebral anterior da origen a : (1) la arteria estriada interna; 

(2) las ramas orbitarias; (3) la arteria frontopolar, (4) la 

arteria callosomarginal y (5) la arteria pericallosa . Esta puede 

ser considerada como la parte terminal de la arteria cerebral 

anterior. Las ramas orbitarias de la arteria cerebral anterior 

nacen de la porción ascendente de este vaso precisamente por 

debajo del cuerpo calloso. Estas ramas se dirigen hacia adelante 

para irrigar las superficies orbitarias y medial del lóbulo 

frontal. Una rama frontopolar de la arteria cerebral anterior 

emerge cuando ésta se curva alrededor de la rodilla del cuerpo 

calloso . Dos o tres ramas de la arteria frontopolar irrigan las 

partes internas del lóbulo frontal y se extienden lateralmente al 

llegar a la convexidad del hemisferio . Una rama más grande de la 

arteria cerebral anterior, la arteria callosomarginal, nace 

distalmente de la arteria f rontopolar y pasa hacia atrás y hacia 

arriba dentro del surc o callosomarginal, dorsal a la 

c i r c unvo lución del c uerpo c alloso . Las ramas de esta arteria 

irr i gan al lóbulo paracentral (Carpenter , 1985) 
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Aproximadamente , en un 25X el encéfal o presenta anomalías de 

l a arteria cerebral ant e rior que incl uyen casos de art e rias 

únicas y otros en que éstas emiten ramificaciones al hemisferi o 

contralateral (Baptista , 1963, 1963; op cit . ) . La oclusión d e l 

tronco de una arteria cerebral anterior produce una hemi plejia 

contralateral que es más notable en el miembro inferior . La 

obstrucción de ambas arterias cerebrales anteriores está asociada 

con parAlisis bilateral, sobretodo de los miembros inferiores y 

transtornos de la sensibilidad que imitan a los vinculados con 

enfermedades de la médula espinal . 

Por otro lado, la arteria cerebral media, también se irriga 

a la ~rción posterior del lóbulo 

arteria, la arteria orbitofrontal, 

frontopolar de la arteria cerebral 

frontal. Una rama de esta 

se comunica con la rama 

anterior . Otra rama es la 

arteria prerrolAndica que también i~riga la parte lateral de l 

lóbulo frontal. De este modo, el extenso e importante territorio 

irrigado por la arteria cerebral media incluye las Areas motoras 

y premotoras asi como las Areas de proyección somatoestésica y 

auditiva, y las áreas de asociación receptiva más elevadas. La 

oclusión de la arteria cerebral media cerca del origen de sus 

ramas corticales, cuando no es fatal, produce hemiplejia 

contralateral más pronunciada en la extremidad superior y en la 

cara, y una pérdida de la sensibilidad contralateral de tipo 

cortical , en la que puede haber astereognosia e incapacidad para 

distinguir entre las d i ferentes intensidades de un estimulo . De 

esta ma nera , cuando el hemisferio izquierdo o dominante est á 
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c omprometido , hay también graves trastornos afAsicos, tanto en la 

formulación (motora) del lenguaje (afasia verbal), como en la 

comprensión de la palabra hablada o escrita (Carpenter, 1985) . 
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ETI OLOGIA D~ LAS ALTERAC I ONES PRESENTADAS EN EL L . F . I POR LESION 

CEREBRAL . 

L a a mplia variedad de e ti o logías que pueden producir 

disfunciones en el lóbulo frontal constituyen el mayor enigma de 

los lóbulos frontales . Solamente una breve revisión de los 

principales problemas reconocidos seran descritos ; ya que si se 

quisiera tratar detalladame nte todos los padecimientos del 

cerebro, se necesitaria un capitulo muy extenso. Sin embargo, una 

selección representativa de varios de los tipos mAs frecuentes de 

padecimi entos constituirA una buena ilustración de la 

sintomatologia y de los problemas a los que se enfrentan los 

neurólogos, neurocirujanos, neuropsicólogos y personal de 

enfermeria en el diagnóstico, tratamiento y rehabilitación del 

paciente . 

Antes de hablar de las causas especificas de las lesiones, 

conviene senalar los. problemas generales que surgen al evaluar a 

los pacientes con lesiones cerebrales. En primer lugar, es poco 

frecuente que los procesos patológicos y los traumatismos tengan 

efectos localizados . Por ejemplo : los tumores, cuando son 

malignos invaden progresivamente los tejidos adyacentes y, cuando 

son be n i gnos, producen una presión que afecta todo el .cerebro . De 

manera similar, las heridas penetrantes, infecciones y accidentes 

vasculares suelen tener consecuencias que se extienden mAs allA 

d e l s i t i o del i mpacto primar i o . Por estas razones, el diagnóstico 

'i e .los padec í rn i e n tos cerebra l e s puede of r ecer d i fi cultades en 

cuanto a localización, y es característico que la persona 
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métodos para 

establecer el diagnóstico. · Entre estos se cuentan la observación 

de deficiencias funcionales, signos vitales, rayos X, 

electroencefalogramas, tomografia axial computarizada,inyección 

de sustancias radiopacas a las corrientes sanguíneas y de aire en 

los ventrículos, y la extracción de auestras de líquido 

cefalorraquídeo (Chaplin, 1981). 

De esta forma, algunos padecimientos cerebrales frontales 

más frecuentes son: los tumores, las enfermedades infecciosas, 

los accidentes cerebro-vasculares y los trauma tismos _ Los tumores 

cerebrales suelen originarse en las células gliales. y por lo 

tanto ,también se conocen como Glio•as . Algunos gliomas son 

malignos y sus células neoplásicas se aultiplican rápida e 

irregularmente, invadiendo el tejido nervioso y los vasos 

sanguineos vecinos. Otros no son aalignos y permanecen bien 

limitados y enquistados . Sin embargo, cuando los tuaores benignos 

provocan presión sobre los centros vitales pueden resultar 

fatales. En el caso del glioma benigno el tratamiento curativo es 

la extirpación completa de la masa tumoral. En contraste, los 

gliomas aalignos se extienden por la sustancia blanca y la 

corteza cerebral provocando edema, degeneración tisular y 

hemorragias (op cit.). Los tumores cerebrales pueden surgir 

totalmente dentro del lóbulo frontal, y casi siempre producen 

efectos distantes (fenómeno de presión, insuficiencia vascular) 

después de ser reconocidas como un desorden frontal (Stuss y 

Benson, 1984). El paciente se deteriora progresivamente, con 

frecuencia rápidamente, puede presentar convulsiones, parálisis, 
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cef~lea, desorientación y vómitos; ademAs de los desórdenes 

frontales dependiendo de la localización del tumor . En la etapa 

terminal se instala el coma seguido de fallecimiento del paciente 

(Chaplin , 1981) . 

Los dos tipos mAs comunes de gliomas son los astrocitomas 

(cerca del 407.), tumores de lento crecimiento y bien delimitado, 

que .se presentan con mayor frecuencia en el tejido del cerebelo 

en los niños o en el cerebro del adulto. Al desarrollarse la 

masa tumoral, provoca aumento de la presión intracraneal con 

diversos síntomas focales, dependiendo del sitio en que éste se 

encuentre. El segundo tipo es el glioblastoma multiforme, tumor 

sumamente maligno que se asienta en los hemisferios cerebrales. 

Constituyen cerca del 40X de los gliomas y suelen presentarse 

entre los 40 y 60 años de edad . Se originan en la materia 

blanca, se extienden rApidamente a través de la sustancia gris 

hasta alcanzar la corteza cerebral donde se diseminan sobre la 

superficie provocando degeneración del tejido nervioso y 

hemorragias en diversos sitios. El pronóstico es muy desfavorable 

y el tratamiento solo paliativo y de eficacia temporal (op cit.) . 

El cerebro, lo mismo que otros órganos del cuerpo, puede 

sufrir enfermedades infecciosas. De estas, las que con mayor 

frecuencia invaden el sistema nervioso son la sífilis, la rabia, 

la encefalitis, la tuberculosis y la meningi ti.s . Puesto que el 

cuadro clínico es tan complejo y variable en los casos de 

enfermedades i nfecciosas , sería imposible describir aquí su 

~ 1nt0matologia y ~ ratamiento. Por lo que conviene señalar que las 

enfermedades infecciosas provocan inflamación y cambios 
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degenerativos progresivos del tej i do cerebral (op c it.) , co~ l o 

que tambi én provocan alteraci ones conductuales depend iendo de l 

lugar en que se localiza la infección. 

Las enfermedades o accidentes vasculares son raramente un 

fenómeno frontal puro. Con la excepción de las obstrucciones 

relativamente no comunes de la arteria cerebral anterior , la 

mayoria de los accidentes vasculares que involucran el lóbulo 

frontal también causan daño a estructuras profundas o a 

estructuras más posteriores o ambas (Stuss y Benson, 1984) . La 

brusca liberación de sangre dentro de los tejidos cerebrales a 

partir de un vaso roto se conoce como un accidente 

cerebro-vascula~ . Generalmente, estos accidentes suelen llamarse 

derrame cerebral, o ataque de apoplejia. Son causa frecuente de 

muerte en personas mayores y, en caso de recuperación puede dejar 

secuelas como parálisis contralesional, contracturas , afasias e 

inestabilidad emocional. Los accidentes cerebro vasculares pueden 

ocurrir en cualquier lado del cerebro; con frecuencia pueden 

presentarse en la arteria cerebral media, que se extiende sobre 

la cara lateral del lóbulo frontal, parietal y temporal, y en la 

parte anterior del lóbulo occipital; por lo que irriga grandes 

masas de tejido cortical. Al romperse una de las ramas 

principales de esta arteria, la persona afectada sufre un 

colapso, se le dilatan las pupilas, tiene dificultad para 

respirar , parálisis del lado contralateral, y pérdida de los 

reflejos tendinosos y esfinterianos. Si el coma persiste durante 

m~s de 48 hrs. el pronóstico es desfavorable, y por lo c omún el 

paciente fallece {Chaplin, 1981). 
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El trauma cerebral merece conside rac ión aparte. f9uesto que 

l os traumils intracraneales tienden a producir consecuencias 

cerebrales muy extensos, algunos de esos daños, particularmente 

e sos producidos por misiles de alta velocidad o granadas de mano 

pueden producir un daño frontal relativamente localizado (Stuss y 

Benson, 1984). El traumatismo cerebral puede tener efectos 

significativos sobre la función cerebral de nu•erosas formas. 

Primeramente, el traumatisao puede producir un daHo directo al 

cerebro (cuando el crAneo es atravesado) tal coao ocurre con una 

herida de bala o de otros proyectiles, en el cual las neuronas y 

las células de sostén resultan dañadas directamente; o en los 

cuales fragmentos de hueso atraviesan la sustancia cerebral. Este 

tipo de lesiones se les llama "Abierta" . Lils lesiones abiertas en 

la cabeza presentan diferencias notables con respecto a las 

lesiones "cerradas"i ya que la mayoría de las personas que sufren 

lesiones abiertas no pierden el conocimiento y tienden a 

presentar síntomas localizados. o focales. que indican una 

recuperación rápida y espontánea (Kolb y Whishaw, 1986)_ Cabe 

señalar que, además, una fractura oomplioada del cráneo expone al 

cerebro a una infecci6n. Frecuentemente, en las lesiones abiertas 

los síntomas neurológicos son muy especificas, siendo los efectos 

de las lesiones muy parecidos a los de la extirpación quirúrgica 

de una Area pequeña de la corteza. 

Por otro lado, los traumatismos con lesiones cerradas son 

producidos por un golpe en la cabeza, el cual so•ete al cerebro a 

dive rsas fuerzas mecAnicas y que puede producir diversas 

lesiones. En primer lugar, se produce una lesión en el lugar del 



54 

golpe; el cerebro se compriae por la deforaaci6n del hueso hacia 

el inter ior , i ncluso si el crAneo no esté fracturado ; esta 

presión sobre el cerebro (en el momento del golpe) puede forzar 

al cerebro contra el lado opuesto del cráneo produci endo una 

contusión adicional conocida como contragolpe_ El aovimiento del 

cerebro puede provocar una torsion o cizallamiento de las fibras 

nerviosas del cerebro, . Produciendo lesiones microscópicas. Estas 

pueden ocurrir por todo el cerebro, pero son más frecuentes en 

los lóbulos frontales y temporales . El traumatismo también puede 

interrumpir el aporte sanguineo, produciendo una isquemia y, si 

se prolonga la interrupción, un infarto cerebral. Asi aismo puede 

provocar una hemorragia dentro del cráneo, produciendo un aumento 

de la presión intracraneal y el subsiguiente daño adicional; 

puesto que la sangre está atrapada dentro del cráneo, actúa coao 

una masa en crecimiento (heaatoaa), la cual ejerce una presión 

sobre las estructuras circundantes. 

Al igual que la mayoria de los tejidos del cuerpo, el 

cerebro puede hincharse (edema) cuando sufre un traumatismo , lo 

cual es un acúmulo de fluido en el interior y al rededor del 

tejido dañado, lo que provoca un aumento de la presión 

in~racraneal y la posibilidad de que aparezca una lesión cerebral 

(op cit.)_ 

Por último, el traumatismo cefálico puede producir la 

cicatrización del tejido cerebral; el tejido cicatrizado se 

convierte en un foco para ataques epilépticos posteriores (op 

cit . ) . Generalmente, las lesiones cerradas van acompañadas de una 

auscencia de conocimiento que resulta de una torcedura de las 
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fibras de l a formac i ón ret i cular del tronco encefálico , la cual 

s ufre a menudo un daño permanente , inclus o en los casos de 

conmoc i ones cerebrales sencillas. Según Lezak (1983), la duración 

de l a pérdida del conocimi ento (o la duración del coma) puede 

servir como medida de la gravedad del daño debido a que es 

relacionado directamente con la mortalidad, los deteriodos 

intelectuales y las deficiencias en las habilidades sociales . 

Como se puede observa r, los traumatismos con lesiones cerradas 

pueden ocasionar varios da~os en el cerebro; y es Por .esto que 

resulta dificil localizar un daño especifico en estos casos. 

Por último, ha.ce aucho tiempo que se sabe que el mismo 

padecimiento puede tener consecuencias inmediatas y a largo plazo 

diferentes, dependiendo de la edad del paciente, de su estado 

físi c o general, y de su grado de inteligenci a y motivación. Estos 

factores son i a portantes en todas las enfermedades, pero 

adquieren un impacto especial en los padeci•ientos neurológicos, 

cuyas consecuenci~s suelen ser a largo plazo {Chaplin, 1981). 
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CAP 1 TULO 2. 

ANALISIS DE LAS ALTERACIONES CONDUCTUALES DE PACIENTES CON 

LESION EN LA CORTEZA CEREBRAL DEL LOBULO FRONTAL IZQUIERDO. 
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Dentro de las investigaciones sobre las funciones del lóbulo 

frontal y, en específico, sobre las alteraciones presentadas 

después de una lesión (en los años 70's del siglo pasado) 

entraban, por un lado, en el sistema de trabajos experi~ntales 

fisiológicos y psicolócicos, los estudios realizados con ani•ales 

y dedicados a la desc.ripci6n de como se •odificaban las foraas 

complejas de la conducta del ani•al , d~pués de que se les 

extirpaban a•bos lóbulos frontales. Por otro lado, e 

independiente•ente de los trabajos anteriores , tuvieron lugar las 

observaciones clínicas sobre la •odificación y alteraci ón de la 

conducta de pacientes con herid~s y tu•ores en el lóbulo frontal.· 

Estos trabajos fuerop aportados principal•ente por los neur.ólogos 

y neurocirujanos. 

Una de las pri•eras descripciones de las •odificaciones o 

alteraciones de i-i!!I conducta en humanos con lesiones en los 

lóbulos frontales fué hecha por Harlow (1868; cit. en Luria, 

1983 ) ; él de scri bi ó el caso de un pa~iente c on una grave herida 

en los lóbulos frontales . El paciente presentaba bruscas 

modificaciones de la personalidad, desinhibici6n · de "los 

i nstintos ani•ales primitivos" y alteración del "balance entre 

i As c A r a c t~r i st i cas anima les e i nte l ectuales '' (o p ci t . ) . Al gunos 

autores que so•etieron a investigación las alteraciones en la 
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conducta debidas a lesión frontal, mencionaron que s on 

caracteristicoa, el aindrome ap,tico-acinético-abúlico, la 

disainución de los procesos intelectuales, la alteración del 

pensaaiento abstracto, el retorno de la conducta a las formas 

priaitivas "concretas" y la desaparición de las emociones 

estables. Coao se puede observar se han hecho varias 

investigaciones acerca ~e las alteraciones ocasionadas por lesión 

cortical frontal y se han encontrado características siailares en 

todos los estudios. Actualaente, se siguen realizando estudios 

para reafiraar los resultados encontrados anterioraente; por lo 

que en este capítulo se presentará una breve revisión del estado 

actual del conociaiento de las alteraciones conductuales, 

cognitivas y aotoras originadas por lesión cerebral frontal del 

heaisferio izquierdo en humanos, derivado de algunos estudios 

clinicos y evaluaciones neuropsico16gicas hechos en pac~entes con 

daño en tal lóbulo . A continuación se describirán las 

alteracionea encontradas en los estudios revisados. 



ALTERACIONES O CAMBIOS DE PEftSONALIDAD PRESENTADOS EN PACIENTES 

CON LES I ON FHONTAL IZQUIERDA . 

La a l terac ión más e xte ns amente o bservada, y una de las aás 

obvias, originada por lesiones en el lóbulo frontal es la 

c oncerniente a los caabios de personalidad en pacientes con 

lesiones especificaaente prefrontales _ El priaer reporte de e11tos 

cambios de personalidad acoapañados de daño prefrontal data de 

1935 (Bluaer y Benson, 1975; cit_ en Stuss y 8enson, 1984) y 

describe a un adolescente con daño en el lóbulo frontal por un 

balazo; a pesar de que el paciente quedó ciego fué descrito coao 

"feliz , vivaz y jocoso". En la actualidad, Belyi (1987) describió 

ampliamente las caracteristicas coaportaaentales de 72 pacientes, 

diestros, con tumor en el 16bulo frontal izquierdo y a 68 

(también diestros) con tuaor en el frontal derecho. Los sujetos 

con tumores frontales izquierdos presentaron decaiaiento, 

pasividad, y lentitud .para responder y vestirse . Sus expresiones 

faciales fueron menos móviles que en las personas noraales . 

Perdieron el ínter~ en sus ocupaciones favoritas y en su 

i niciativa ; tuviéron disposición a la depresión, deaostraron 

inquietud y ansiedad acerca de su problema y de su futura 

operación . Tambi én se quejaban de fre cuentes dol o res de cabeza, 

fatigabilidad y deterioro de la memoria a corto plazo. Más aún, 

cuando el tumor fué creciendo, la depresión fué reeaplazada por 

el síndrome "apátic o - abúlico" Después de e s to , a estos su j etos 

no l e s preoc upó su c ond ición ni su o peración ; durante las 

conve rsaciones tampoco se interesaron en nada y respondieron 
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pasivaaente; así co•o también permanecieron el mayor de su tiempo 

en la cama y sin ninguna-actividad . Belyi menciona que éste 

síndro•e es ocasionado cuando el tuaor ea localizado en la parte 

anterior del lóbulo frontal izquierdo (región prefrontal). 

Por el contrario, los pacientes con tuaores en el lado 

derecho fueron muy activos, "locuaces", muy sociables, hablaban 

aucho y rápidamente, bromeaban, reian aucho y reaccionaban 

rápida.ente a las observaciones de otras personas. Se 

sobreestiaaban, se consideraban muy inteligentes, alegres y que 

externaban influencias positivas a otros pacientes . Cuando el 

tumor creció, en estos pacientes, se observó la desaparición de 

la hiperactividad motora, se disminuyó su tiempo de habla Y de 

los procesos de pensamiento; el sindrome hipoaaniaco fué 

reemplazado por la euforia. Sin embargo, los pacientes en quienes 

prevaleció la euforia, fueron gente ociosa, inhAbil Y 

respondieron voluntariamente a las preguntas; y las bromas y las 

risas estaban fuera d~ lugar . Durante la conversación ellos se 

quitaban la ropa, se araftaban y se golpeaban el estómago . Uno de 

los pacientes defecaba y comia al aismo tiempo y trataba de darle 

de se comida a su cuidador . Tanto loe hombres como las mujeres 

pr~entaron descuido es cuanto a su persona (higiene). En algunos 

pacientes la euforia coexistió con desinhibición sexual y fué 

alternada con periodos de cólera y agresividad hacia otras 

personas. Para el estudio clínico de las peculiaridades mentales, 

Belyi utilizó varias pruebas psicológicas tales como : el Test de 
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ftorschac h , la prueba Wi s cons in Card Sorting, memorizaci ón de 10 

palabras, repet ición de historias bre ves , inter pr e t a c i ón de una 

s e rie de d i bu j os sucesivos y solución de problemas . 

Co• o dato i •portante, algunos otros estudios han reportado 

que la frecuencia y severidad de los desórdenes de Aniao son 

significativa•ente incrementados durante un periodo de 6 mese8 

después de haber ocurrido la lesión en el lóbulo frontal 

(ftobinson y cols . , 1984) . 

Anteriormente , Robinson y Szetela (1981) y Robinsori y cols. 

(19Y4), en sus investigaciones le dan eran i•portancia a la 

localización de la l~ión en el lóbulo frontal, para el . 
desarrollo de desórdenes en el estado de ániao. En el primer 

estudio, 19 pacientes con traumas hemisféricos izquierdos fueron 

comparados con 11 pacientes con daño cerebral trauaático, para 

determinar la frecuencia y severidad de la depresión usando 

diferentes escalas de Aniao . Los pacientes fueron evaluados y 

entrevistados al término de la maftana y al principio de la tarde, 

debido a las variaciones de ánimo matutinos que podrian 

influenciar las respuestas del paciente. Al principio y al final 

de la entrevi&ta se les aplicó la Escala de Animo Visual Analoga 

CEAVA) . Se les leyó la Escala de Depresión de Auto-Clasificación 

Zung CEDACZ) para que ellos mismos se "auto-midieran" . También se 

les aplicó la Escala de Clasificación de Depresión Haailton; y el 

personal de cuidado tuvo que contestar la Escala de Clasificación 

de Cu i dadores para evaluar a cada uno de los pacientes; así coa o 

e l Inve ntari o de Funcionamient o J o hns Ho pk i ns . Cabe mencionar que 
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l a aayoría de los pacientes f ueron diestros y tuvieron una 

heaiparesia y defici enci a h~isensorial; y a l rededor de una 

cuarta parte de la población tuvieron una hemianopsia homónima. 

En este estudio se encontró que los pacientes con golpes 

hemisféricos izquierdos fueron significativaaente aás depresivos, 

debido a que la lesión fué aás próxima a la parte anterior del 

lóbulo frontal. Por . lo que los autores concluyen que la 

localización anterior de las lesiones por trauaatisao son, de 

alguna manera, responsables de un incremento en la frecuencia y 

severidad de la depresión. También mencionaron algunos factores 

que influyeron para obtener esos resultados: primeramente, se 

sabe ~ue el dafio en los lóbulos frontales afectan la conducta 

emocional, y ellos no detectaron los daños en tal lóbulo mediante 

la tomografía; también de un tercio a la mitad de los pacientes 

fueron alcohólicos, y esto taabién lleva a nuaerosos rasgos de 

personalidad preaórbida neurótica. de acuerdo con Hoffaan, Hall y 

Bartsch (1987). y por último, se utilizaron pacientes con lesión 

en el heaisferio izquierdo. Ha sido demostrado que el tipo de 

respuesta emocional en pacientes con cerebro dafiado depende del 

lado en que se localize la lesión, por lo que los autores dicen 

qu~ podrían haber sido diferentes los resultados si se hubieran 

utilizado sujetos con daño en el hellisferio derecho; tal y coao 

lo describió Belyi seis años después. 

Una posible explicación a esto, seg(ln los autores, sugiere 

que las vías que contienen catecolaaina. al menos en las ratas. 

se proyectan de la corteza frontal a la occipital de una manera 

arborescente, y que una lesión en el lóbulo frontal afecta 
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mayormente a esos axones arborescentes que a las lesiones 

posteriores, las cuales son mAs descendentes e interrumpen pocas 

ramas axonales. Por lo que algunos autores mantienen la 

asociación entre catecolaminas y la depresión en humanos; tales 

como Hies y cols. (1978; cit. en Robinson y Szetela, 1981) 

quienes han mostrado que el efecto de lesiones sobre neuronas que 

contienen catecolamina depende de la proximidad de la lesión al 

cuerpo celular. Así, la correlación entre la proximidad de la 

lesión cerebral al polo frontal y la severidad de la depresión, 

puede haber resultado del hecho de que las lesiones anteriores 

interrumpen más cami_nos catecolaminérgicos que las lesiones 

posteriores, causando, de este •odo, un descenso mAs profundo en 

el cerebro de los niveles de norepinefrina, la cual lleva a 

expresiones conductuales ·de depresión. Robinson y Szetela ( 198.1) 

mantienen que si el daño en el lóbulo frontal lleva a la 

depresión por la interrupción de caminos o vías 

catecolaminérgicas; entonces, la medicación de antidepresivos 

tricíclicos, que bloquean la reproducción de norepinefrina, 

podrían tratar efectivamente esas depresiones. 

En la otra investigación, Robinson y cols. (1984) examinaron 

a 48 pacientes diestros con tro•bosis, e•bolias o hemorragias 

oerebrales causadas por traumatismo, de los cuales 22 tuvieron 

lesión en el hemisferio izquierdo y 14 con infarto en el 

hemisferio derecho; con el objeto de reafirmar los resultados de 

su estudio anterior. A los pacientes se les aplicaron las 

siguientes pruebas: la Escala de Depresión Zung, la Examinación 

del Estado Mental y el Inventario de Funcionamiento Johns 
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la depresión fué 

predominante en los pacientes con lesión frontal izquierda, 

específicamente en el área prefrontal. Sin eabargo, en los 

pacientes con lesión prefrontal derecha encontraron diferentes 

características de comportamiento tales co•o 'las que reportó 

posteriormente Belyi (1987) en su estudio y que han sido 

mencionadas al principio de este capitulo. Por lo que los autores 

siguen confirmando que mientras •ás se aproxime la lesión al polo 

frontal izquierdo •ayor será la severidad de la depresión. 

Como se puede observar, 

reconocido que la depresión 

cerebral. Sin embargo, en 

por muchos afios los clínicos han 

co•únmente es acompañada de daño 

muchos pacientes esa depresión 

post-dafio permanece sin diagnóstico y sin tratamiento; quizás la 

razón principal de esta falta de atención terapeútica es la 

opinión de que la depresión es una comprensible, y posiblemente 

inevitable, reacción psicológica al daño físico o mental. 

Siguiendo la linea de este tipo de estudios, Robinson, 

Lipsey, et al (1985) realizaron otro estudio en el que pretendían 

observar si existía algún síntoma de depresión en pacientes 

zurdos con lesión frontal, precisamente la importancia de este 

es~udio radica en esta condición; ya que en estudios anteriores 

se han excluido o solamente se incluye un pequeño número de 

pacientes zurdos, debido al poco conocimiento que se tiene del 

papel de la dominacia cerebral en el desarrollo de la depresión 

post-trauma. Tales autores examinaron a 30 pacientes so•etidos a 

una examinación psiquiátrica-neurológica y a la explorac i ón 

mediante la tomografía computarizada. Con la excepción del lado 
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del cuerpo dahado, no se encontraron diferencias significativas 

en cuanto al daño senso-motor en tales pacientes; casi el 90X 

tuvi eron hemi- o monoparesia, y cerca del 30X tuvieron 

he111 i anopsia homóni ma . Todos los pacientes con lesión frontal 

izquierda presentaron síntomas de depresión, pero con la 

excepción de que un solo paciente con lesión frontal derecha 

presentó síntomas depresivos crónicos . Una vez más, los autores 

mantienen que el lóbulo frontal izquierdo juega un papel muy 

1mportante en el estado de ánimo y en la personalidad; y sin 

importar si los pacientes son diestros o zurdos; así como el que 

mientras mtls se acerque la leslón al po l o frontal en el 

hemisferio izquierdo, mayor sertl la depresión. 

Otro tipo de alteración que han encontrado algunos 

investigadores; dentro de los estudios de cambios de 

personalidad, es la esquizofrenia. Kraepelin, Alzheimer (1950; 

cit. en Andreasen, et al, 1986) y Kleist (1960; op cit.) han 

especulado que algunos síntomas de esquizofrenia pueden ser 

debidos a estructuras o funciones anormales dentro de estos 

lóbulos; esta hipótesis es debida a que se han observado en 

pacientes esquizofrénicos síntomas muy similares a los observados 

en pacientes con lesión frontal . Horihiza y Weinberger (cit . en 

Andreasen, et al ., 1986) observaron una i nhabilidad en los 

esquizofrénicos para activar la región dorso- lateral del sistema 

frontal , usando una tarea espec ífica de cambio cognitivo, la 

prueba Wisconsin Card Sorting . Con la exploración de la actividad 

e l é c t r ica de l cerebro también se demostró un dec remento en la 
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actividad del lóbulo frontal en pacientes esquizofrénicos y una 

asociación con una atrofia en tal lóbulo, mediante la exploración 

de la tomografia computarizada. 

Andreasen, et al (1986), en su estudio, reportan los 
• 

primeros intentos para observar anormalidade.s estructurales 

específicas en el sistema frontal en pacientes esquizofrénicos, 

utilizando la Técnica d~ Representación de Resonancia Magnética; 

La cual representa los cortes cerebrales y da una gran 

visualización de los planos transversos. De esta manera, este 

estudio explora la hipótesis de que los pacientes esquizofrénicos 

tienen anormalidades estructurales en el sistema frontal y que 

pueden ser observadas mediante la Resonancia Magnética. 

Se evaluaron 38 pacientes esquizofrénicos y 49 sujetos 

normales, para el grupo control. Se sometieron a los pacientes a 

la representanción de la Resonancia Magnética. Todos los 

pacientes fueron entrevistados usando la evaluación comprensiva 

de síntomas e historia clínica; también fueron evaluados con 

examinaciones neurológicas y físicas generales; se les aplicaron 

pruebas de fluidez verbal, memoria verbal y visual, atención, 

funcionamiento del lóbulo frontal y tiempo de respuesta. En los 

da~os obtenidos se encontró que los hombres del grupo control 

parecieron tener una área frontal, cerebral y craneal más grande 

que las mujeres, ta•bién del grupo control; por el contrario, no 

hubo diferencias significativas entre los pacientes 

esquizofrénicos; pero en comparación con los sujetos normales, 

los esquizofrénicos tuvieron pequeños tamaños craneal, frontal y 

carebral. Por lo que los autores sugieren que estos pacientes 
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pueden tener algún tipo de anormalidad en el desarrollo, en 

etapas tempranas, que lleva a una incapacidad del cerebro a 

crecer, causando una Area craneal correspondientemente pequeHa. 

Por supuesto, esto podría ser de bido a una variedad de factores 

tales como : la genética, la nutrición y el consumo de alcohol por 

parte de la madre, dificultades en el parto; o por factores 

ambientales (por ejemplo: nutrición e infecciones) durante los 

primeros años de vida. De esta manera, se concluye que los 

esquizofrénicos pueden tener un tipo de dano estructural en el 

sistema frontal, que hace que cometan errores en las pruebas que 

son sensitivas al lóbu.lo frontal. 

Finalmente, se puede observar que el conocimiento del 

sistema frontal ha incrementado enormemente. Se sabe que la 

corteza prefrontal es un sistema complejo que involucra 

proyecciones a una variedad de regiones corticales (temporal, 

occipital y somatosensorial) y a estructuras corticales mayores 

tales como el tAlamo, hipotAlamo, hipocampo y a los núcleos 

septal y estriado (ver cap. 1) . Así, diferentes partes del 

sistema frontal estAn, probablemente, especializadas para 

ejecutar diferentes tipos de funciones intelectuales, volitivas y 

emocionales (Andreasen, et al • 1986). 
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DEFICIENCIAS MOTORAS ORIGINADAS POR LESION EN LA CORTEZA CEREBRAL 

•DEL L.F.I. 

Por su origen y estructura, los lóbulos frontales taabién estAn 

estrechaaente relacionados con el aparato cortical de regulación 

de los aovimientos y foraan parte escencial del analizador 

aotriz. 

Con la exaainación de pacientes con lesión frontal, usando 

diferentes tareas motoras, Lur1a(1983) postuló dos tipos de 

desórden motor acompaftado de patología del lóbulo frontal. En el 

priaer tipo de desórden, Luria aenciona que es ocasionado por 

lesiones en las zonas premotoras (ver cap. 1), resultando en una 

deficiencia al ejecutar movimientos complejos y finos; tales como 

el golpeteo rítmico o dibujar una serie de símbolos que requieren 

una alternación de trazos. El papel funcional de la corteza 

premotora está sujeta a aateria de controversia. Anatómicamente, 

esto representa la parte de la corteza frontal agranular entre la 

corteza aotora precentral, el Area aotora suplementaria y la 

corteza granular frontal (Freund y Huamelsheim, 1984). Algunos 

estudios de función motora en humanos y primates no-humanos 

in~ican que las lesiones que involucran la corteza frontal dañan 

la ejecución de actos motores complejos. En los sujetos humanos, 

las lesiones unilaterales de cualquiera de los lóblos frontales 

producen dafios b!laterales en el copiado de aovimientos coaplejos 

del brazo y de la aano; por lo general, las deficiencias 

bilaterales después de una gran lesión cerebral unilateral han 

sido observadas en tareas motoras coaplejas; esos daños fueron 
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notados más frecuenteaente después de un dano en el hemisferio 

izquierdo que en el derecho (De Renzi et al., 1983; cit . en 

Leonard, Milner y Janes, 1988) . 

Las tareas simples de golpeteo con los dedos han sido usadas 

en estudios de ejecución •atora en hu•anos, como pruebas de 

rapidez y coordinación •atora. Dodrill (1979; op cit . ) menciona 

que los ho•bres golpetean •ás rápido que las •ujeres; y Chavez 

(1983; op cit.) •enciona que en los sujetos diestros la •ano 

derecha es más rápida que la izquierda . Esta superioridad de la 

mano derecha es ta•bién evidente cuando los sujetos usan una 

aguja para 

cit.). La 

tocar una placa 

dificultad de 

repetitiva•ente (Corkin, 1968; op 

una tarea de golpeteo puede ser 

incrementada pidiendole al sujeto que golpetee en un patrón 

temporal especifico o en una secuencia espacialmente ordenada. 

Leonard, Hilner y jones (1988) realizaron un estudio.en el que 

utilizaron este tipo de tarea, en for•a uni•anual y bimanual. 

Evaluaron 35 pacientes con lesiones en el lóbulo frontal (13 

izquierdos y 22 derechos); 116 con lesión temporal (66 izquierdos 

y SO derechos) co•o grupo control junto con 60 sujetos nor•ales. 

Los autores encoñtraron que los pacientes con lesión frontal 

izquierda fueron los que más errores co•etieron y además fueron 

muy lentos en ambas modalidades de la tarea ; así como también 

encontraron que la •ano derecha es más rápida que la izquierda; 

independientemente de la lesión. Por lo que concluyeron que la 

corteza frontal juega un papel crítico en la coordinación de los 

movi mi e ntos del brazo y de la mano ; partic ularme nte cuando los 

diferentes movimientos tienen que ser ejecutados simultáneamente. 
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Además, reafirmaron la hipótesis de Kimura (cit. en Leonard, 

Hilner y Jones, 1988) , • quién menciona que "las funciones 

prActicas manuales en las mujeres dependen aAs de la parte 

anterior del hemisferio cerebral, que de la parte posterior; y en 

los hoabres esas dos partes contribuyen igualmente en las 

funciones manuales". 

Por otro lado, la apraxia, la perseveración, el "apretón", 

los disturbios en las tareas visoaotoras, la debiliidad o 

hipokinesia de los aiembros contralesionales; son otros tipos de 

deficiencias ocasionadas por lesión frontal a nivel de corteza 

motora . Algunos autores sostienen que las lesiones de la corteza 

motora humana llevan a la aparición de un sindrome clinico 
\. 

característico que afecta a los músculos distales aAs que a los 

proximales. Freund y Hummelsheim (1984) realizaron un estudio 

para observar este tipo de alteraciones en pacientes con lesión 

frontal. Ellos evaluaron a 14 pacientes con lesión frontal; los 

pacientes fueron sometidos a varias exaainaciones y pruebas tales 

como: exaainaciones clínicas con énfasis particulares sobre los 

puntajes motores y deficiencias neuropsicológicas; y un grupo de 

·pruebas adecuadas a la examinación de la apraxia ideacional, 

id~aotora. , construccional y aie11bro- kinética; asi como pruebas 

visomotoras que incluyeron la escritura manual y el dibujo . Los 

pacientes mostraron debilidad en la espalda y los músculos 

pélvicos . Ninguno de los pacientes pudo elevar coapletamente el 

brazo afectado; aunque la mayoría lo pudo elevar al rededor de un 

Angu l o de 20-40 grados sobre el nivel horizontal. Los mús cu l os 

del muslo fueron normales excepto el tendón de la corva, la cual 
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mostró una debilidad menor en algunos casos. A pesar de que lñ 

debilidad fué restringida a la espalda y músculos pélvicos, el 

tono muscular y los reflejos fueron ligeramente incre•entando en 

el brazo y la pierna sanos, en la mayoría de los pacientes. Los 

•úsculos troncales y del cuello no fueron del todo parésicos. 

Cinco de los 14 pacientes mostraron una leve apraxia 

aiembro-kinética y bradikinesia. El brazo afectado no pudo tener 

una coordinación, en un •ovimiento en dirección contraria, con el 

brazo sano. Por lo tanto , el disturbio característico .de estos 

pacientes, con lesiones anteriores al giro precentral, fué la 

inhabilidad para •antener o guiar el brazo para la acción . . 
manipulativa y exploratoria de las •anos en el espacio . Además, 

en esas condiciones la función de la mano fué densa•ente dañada; 

asi que los pacientes fueron incapaces de cachar un balón; sin 

embargo , la aano fué noraal cuando actuaron con un soporte firme 

en el brazo; ade•és de la debilidad observada en casi todos los 

pacientes . En o~ro. estudio, Leonard, Jones y Hilner (1988) 

determinaron si los pacientes con excisiones unilaterales en el 

lóbulo frontal tienen o no una pérdida significativa de la fuerza 

en el brazo contralateral a la lesión ; además de las deficiencias 

repotadas en tareas •otoras más complejas . Ellos evaluaron a 116 

pacientes, los cuales ya habían tenido una operación cerebral 

unilateral; y fueron evaluados de 1 a 27 años después de la 

intervención . También se evaluaron a 65 sujetos nor•ales para el 

grupo control . La fuerza de la mano fué evaluada mediante una 

ñ g arrñd e ra de madera conectada a un d i namómetro, el cual podía 

registrar fuerzas de entre 20 y 900N. Los sujetos fueron 
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colocados de pie y to•aron la agarradera con el brazo y la •uñeca 

en posición semi-inclinad&. Se •idió la fuerza tres veces con 

cada aano 

I,D;D,I;l,D 

y se 

(D= 

utilizaron 

derecha; I= 

dos secuencias: D,l;I,D;D,I y 

izquierda}. Todos los sujetos 

siguieron ia aisaa secuencia de ensayo, excepto que los sujetos 

con lesión siempre empezaron con la aano ipsilateral a su lesión. 

También se les hizo u~a evaluación para deterainar la •ano de 

preferencia de cada sujeto aediante tareas aanuales. 

Los resultados demostraron que el grupa con lesión en el 

16bulo frontal izquierdo tuvo una aedida significante.ente aás 

baja que los del grupa del lóbulo temparal derecho. Los datos 

para hollbres y liujeres fueron analizados separadaaente debido a · 

1a diferencia en la fuerza propia de cada sexo. En el grupo 

control se observó que los ho•bres fueron aás fuertes que las 

mujeres. Sin embargo. no existió un daño en la fuerza de la aano 

en 1os hombres con lesión frontal izqu.ierda. cabe señalar que el 

70S . de esos hoabres tuvieron una gran fuerza en la aano . 

IzqUierda. En entraste, las 11Ujeres con excisiones frontales 

izquierdos tuvieron una deficiencia bilateral en la fuerza de 

prensión. Por otro lado. los hollbres con lesiones en el lóbulo 

f1".9Dtal derecho tuvieron una reducc.ión s.ignificat.iva en la fuerza 

de la aano izquierda solaaente; así como las aujeres, de. este 

grupo. -traron una tendencia s.iailar. Por lo que los autores 

concluyeron que el hem.isf er.io .izqu.ierdo juega un papel a6s 

iaportante que el derecho en el control de 11e>v.iaientos f.inos. 
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Luria (1983) menciona que si ademAs la lesión (en el Area · 

premotora) se extiende profundamente e involucra los ganglios 

basales, se produce una repetición compulsiva de la acción 

inicial . De esta manera, si al paciente se le pide que copie un 

circulo, el movimiento es completado correctamente, pero no puede 

ser inhibido y una serie de movimientos circulares continúan. 

Esta respuesta sugiere progra•as •otores intactos que permiten al 

paciente llevar a cabo la acción especifica; sin embargo, resulta 

en la inhabilidad para cesar la conducta (perseveración).' 

El segundo mayor tipo de desórden motor frontal que postuló 

Luria ( 1983) , está aA.s frecuenteaente asociado con patologías 

masivas prefrontales, en el cual el mismo programa motor es 

perturbado tanto coao el esquema de acción es reemplazado por un 

estereotipo inerte . Luria revisó algunas tareas que dmostraron 

este ultimo tipo de defecto de control •otor frontal. Por 

ejemplo; si a un paciente se le pide dibujar un círculo, el 

movimiento es coaple~ado correctemente y sin lineeas superfluas; 

pero si después se le pide que dibuje una cruz , el paciente 

dibujará otro circulo. Similarmente, cuando se le pide hacer lo 

opuesto al examü1ador o a ejecutar una acción contraria, el 

paciente imita exactamente la acción. Otra variación, en este 

tipo de desórden motor, es observado en el paradigma "hacer-no 

hacer", el cual requiere que el sujeto emita una respuesta motora 

simple para una señal específica e inhiba esta respuesta en la 

presencia de otra señal distinta . Stuss y Benson (1984} 

me nc i o naron que la inhabilidad para inhibir respuestas en la 

señal "no hacer" es frecuentemente observada acompal'iada de 
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patología prefrontal. Leimkuhler y Hesulam (1985) rea l iza r on un 

estudio en el que muestren l as deficiencias en una t area de 

hacer- no hacer, en una paciente con un tumor en los lóbulos 

frontales (área prefrontal, específicamente). En l a t area , la 

respuesta fué que la paciente levantara el dedo índice al 

encenderse una luz y que no lo levantara cuando se encencieran 

dos luces a la vez. En este estudio se observó que la paciente 

respondió correctamente cuando tenia que emitir la respuesta al 

presentarle la señal asociada (una luz); sin embargo, la pací ente 

no pudo inhibir la respuesta cuando se presento la . otra señal 

(dos luces). Por lo tanto, lo que muestra un sujeto con una 

lesión ,prefrontal , es una incapacidad para organizar y controlar 

los movimientos de acuerdo a un esque•a determinado, sin ser 

capaz de someter su 

co•portamiento motriz. 

que al extirparle e l 

desapareció. 

conducta a un 

Cabe señalar que 

tu•or a la 

programa establecido de 

los autores reportaron 

paciente la alteración 

De esta manera, Ardila (1979) menciona que los movimientos 

que intentan organizarse dentro de una secuencia determinada 

terminan siendo reemplazados por movimientos estereotipados . 

Lu~ia (1983) menciona que la caracteristica particular de la 

alteración de las acciones complejas en los enfermos con lesiones 

de los lóbulos frontales, reside en que la inercia patológica de 

los estereotipos que acaban de aparecr puede tomar a veces un 

carácter muy complejo y •anifestarse en la perseveración, no de 

actos motrices separados, sino de auténticos sistemas comp l e j os . 

Por esto, existen fundamentos para afirmar que los lóbulos 
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frontales to•an la mAs cercana participación en la regulación de 

las formas mAs complejas de los movimientos y de las acciones; 

sobre todo en el abastecimiento de la adecuada transición de los 

movimientos y de la acción motriz del lenguaje; la cual serA 

explicada en el siguiente punto. 
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ALTERACI ONES Y DEFICIENCIAS DEL HABLA Y DEL LENGUAJE EN PACIENTES 

CON LESION EN LA REGION CENTRAL INFERIOR DEL L . F.I. 

Los lóbulos frontales también participan en algunas funciones 

buco-linguo-faciales. La ocurrencia de defectos en el lenguaje 

con patología frontal ha sido reconocida desde las deaostraciones 

de Broca (1861, 1865; cit. en Stuss y Benson, 1984). Luria (1983) 

aenciona que la lesión de tales lóbulos caabia el estado de 

actividad y altera la dominancia de las relaciones verbales. Es 

decir, tal lesión provoca notables alteraciones en la regulación 

de los estados de actividad y sobre todo en la activación 

estable de la corteza cerebral por aedio de las instrucciones 

verbales. De tal aanera, la lesión de los lóbulos frontales 

(sobre todo de las regiones pref rontales del heaisferio 

izquierdo) conduce a un cuadro peculiar de alteración de la 

comunicación verbal en el cual es característica la afectación 

de los motivos que generan la expresión, la imposbilidad de 

formar la idea inicial o pensamiento y crear un progama más o 

menos estable que pudiera dirigir el proceso verbal forma ndo la 

exacta expresión verbal. 

Otra característica de la lesión frontal reside en la 

alteración del significado de las palabras o de las frases y en 

la comprensión 

1983). Por otro 

de las 

lado, 

relaciones lógico-gramaticales (Luria, 

Ardila (1983) aenciona que el control 

expresivo del lenguaje se origina en las regiones motoras de la 

corteza cerebral. Así, el daño en estas regiones ori~ina 
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perturbaciones del lenguaje tales como : Afasia de Broca. Afasia 

Motora Transcortical, Af emia y Afasia del Area Motora 

Suplementaria (Stuss y Benson, 1984) . 

La afasia de Broca es originada por una lesión en el área 44 

de Brodmann, y es caracterizada escencialmente por la pérdida de 

la expresión •otriz del lenguaje (anartria y agrafia) con 

alteración moderada de la co•prensión de la palabra y la lectura; 

su e•isión verbal es no fluente; es decir forzada, disártrica. 

disprosódica y agra•ática . A menudo se asocia con transtornos 

intelectuales y con he•iplejia derecha (Dayne y Coorper. 1985) 

La Afemia, ta•bién conocida co•o •udez pura y anartria; ... es 
, 

la i•posibilidad de expresar las ideas y los sentiaientos 

sirviéndose de la palabra; ésta alteración frecuentemente 

principia con •utis•o, pero eventual•ente, el regreso de la 

e•iSión verbal es de •ala calidad, Jadeante, suave. lento y 

disprosódico . Este tipo de desórden involucra el área de Broca y 

el tejido justo d~bajo de ésta área; por lo que se puede decir 

que ésta alteración es parte de la Afasia de Broca (Stuss y 

Benson , 1984) . 

La afasia motora transcortical o afasia dináaica, es 

ocasionada por lesiones en las áreas corticales anteriores o 

superiores del lóbulo frontal izquierdo (porciones anteriores a 

las zonas del lenguaje) y casi nunca involucra el área de Broca. 

En los pacientes de este grupo se observan alteraciones que 

tienen un carácter verbal especifico; no presentan alteraciones 

foné t icas, articulatorias ni morfológicas y pueden co•prender 

bién el lenguaje. Pero el síntoma central en estos pacientes está 
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espontAneo" ya 

desarrollado; ademlls, esoos pacientes tienen un -1 uso del 

lenguaje sintllctico, ya que existe una tendencia a oaitir todas 

las estructuras de tal lenguaje, tanto hablado co•o escrito; de 

esta ·foraa~ las dificultades con estos pacientes surgen cuando 

han de pasar a un lenguaje narrativo e independiente . Una vez 

aás, alg(ln grado de afasia aotora transcortical podria estar 

presente en la afasia de Broca (Luria, 1980). 

Por últiao, la Afasia del Area Motora Suplementaria es 

caracterizada por un ·decre11ento en la emisión verbal y expresión 

facial. La caracter:istica funda11e11tal es la falta de dinaaisao en 

activictades . espontllneas que desaparecen duránte respuestas 

autoaAticas; se11ejantes a la Afasia Motora Transcortical . Estos 

pacientes presentan dificultad en la iniciación del habla (Stuss 

y Beneon, 1984). 

Dayne y Cooper (1985) realizaron un estudio en el que 

incluyeron pacientes diagnosticados coao Af:.Sicos de Broca y 

otras como Afásicos de Wernicke, para examinar las def'iciencias 

en los coaponentes lingui.sticos, en ambos grupos, aediante 

patrones de error del habla paraléxicos. La afasia de Wernicke es 

co~iderada una variedad de afasia caracterizada, escencialllE!Dte, 

por transtornos sensoriales o de coaprensión del lenguaje 

(sordera y ceguera verbales), conduciendo eecundariaaente a 

transtornos de la ·palabra: el enfer11e> habla pero aal (parafasia). 

Se asocia, a aenudo, con acentuados tranatornos intelectuales y 

con hemianopsia. Pertenece a una lesión de la región 

temporoparietal izquierda. 
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Las deficiencias del lenguaje que s nguen a los afásicos 

de Broc a de los afásicos de Wernicke han sido caracterizadas en 

términos de varios componentes linguísticos, incluyendo 

art iculatorios , fonológicos , morfológicos/sintácticos y 

léxicos/semánticos. En este estudio se utilizaron 12 sujetos, de 

los cuales 4 son afásicos de Broca, 4 afásicos de Wernicke y 4 

con daño cerebral unilateral del hemisferio derecho. Todos los 

sujetos fueron diestros y con lesiones leves . Cada sujeto leyó 14 

oraciones; cada una variaba desde .5 a 13 palabras por oración, 

las cuales contenían sujetos, verbos, adjetivos y funciones 

gramaticales . 

Los resultados demostraron que los pacientes con lesión en 

el hemisferio derecho cometieron solamente 4 errores debido a que 

sus capacidades linguísticas fueron relativamente intactas. Los 

afásicos de Broca coaetieron aAs substituciones de letras o 

foneaas de la palabra objeto que no se relacionan en 

significado coq la palabra (errores grafofonéaicos} ; 

principalmente al comienzo de la palabra. Los afásicos de 

Wernicke produjeron varias sustituciones en una palabra, 

transponiendo silabas y extrayendo elementos gráficos para formar 

una palabra que fue relacionada más grafica que fonológicaaente a 

la palabra objeto y fueron ocasionados, principalmente, al final 

de la palabra. Los errores de los afásicos de Broca reflejaron 

más aspectos articulatorios y morfológicos en las palbras, y los 

errores de los afásicos de Wernicke involucraron más categorí as 

grafofonémicas y grafofonémicas/neologísticas (introducción de 

palabras no reales) . Por lo tanto, los errores grafofonémicos de 
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los afásicos de Wernicke fueron aás gráficos y los de los 

afásicos de Broca fueron aás fonéaicos. Estos resultados ayudan a 

la conclusión de que el hemisferio izquierdo juega un papel muy 

importante en el lenguaje. 

En otro estudio con afásicos de Broca, Katz (1988) examinó 

la asociación léxica de varias palabras en cinco pacientes, 

mediante una prueba auditiva. El autor encontró que tales 

pacientes coaetieron auchos errores y tuvieron un mayor tiempo de 

reacción que los sujetos noraales; esto ocurrió principalmente en 

la primera presentación. Por lo que Katz concluyó que en realidad 

los afásicos de Broca presentan dificultad en la comprensión de 

la pal~bra y de la lectura. Sin embargo-, también llegó a la 

conclusión de que estos pacientes tienen una buena memoria a 

corto plazo. 

Belyi (1987) 

alteraciones del 

en su estudio también describió las 

lenguaje en pacientes con tuaor frontal 

izquierdo, los cuales fueron divididos en dos grupos: el primer 

grupo presentó, principalmente, perturbaciones motoras 

linguisticas, su habla fué lenta, tuvieron dificultad para 

pronunciar palabras y frases largas. En ocasiones Belyi notó una 

parafasia literal. De acuerdo con Luria, la clasificación de este 

tipo de perturbaciones del habla son referidas como afasia motora 

eferente y ocurren, principalaente, cuando el tuaor es localizado 

en las áreas convexitales posteriore~ del lóbulo frontal 

izquierdo. El segundo grupo estuvo relacionado, principalaente, 

con la actividad del habla. Los pacientes de este grupo preferían 

hablar .solamente de teaas familiares para ellos. Hablaban con 
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frases cortas y utilizaban pausas largas entre eataa ¡ preHentaron 

dificultad para elegir las palabras adecuadas a la conversación, 

repetían la misma palabra varias veces (ecolalia), hacían uso de 

paréntesis y substituían una palabra por otra; contestaban 

solamente si o no a las preguntas. A este tipo de perturbaciones 

Luria las llaa6 afasia dináaica, la cual ocurre cuando el tuaor 

está localizado en el area parasagital fronto- parietal posterior 

izquierda (Belyi, 1987). Este grupo de pacientes tuvieron 

dificultad en describir una serie de dibujos; aunque pudieron 

describir las escenas separadas fueron incapaces de dar una 

interpretación general.izada o abstracta cuando se les presentó la·· 

serie completa. Sin. eabargo, los pacientes con tuaor en el 

hemisferio derecho no presentaron perturbaciones en el habla; al 

contrario, en algunos casos, tuvieron una alta actividad del 

habla y fácil for•ación de asociaciones verbales. De esta •anera, 

se funda•enta, ta•bién, el papel tan !•portante que tiene el 

lóbulo frontal en .laa habilidades del habla y del lenguaje . 

.. \, 
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DEFICIENCIAS EN LA PERCEPCIOft SENSORIAL KN PACIBNTl!:S OOff LE'310N 

ni EL L.F.I. 

Neurológica.ente, los lóbulos frontales son generalmente 

considerad0s como éreas motoras sin funciones sensoriales 

prillarias. Sin eabargo, algunas observaciones clínicas e 

:l.nvestigaciones psicoló;icas - 1.llplican al lóbulo frontal en un 

n6mero de funciones senso-perceptuales. Un ejeaplo podria ser la 

observación clínica de - negligencia sensorial unilateral, 

caracterizada -por una inhabilidad para atender a un campo 

sensorial ('"heai-inatención•) que puede ser demostrado en el lado 

opuest~ a la lesión del lóbulo frontal (Daaasio, oa.asio y Chui, 

1980; cit. en stuss y Benson, 1984). Esto puede variar en 

:intensidad desde un defecto beaisensorial pleno hasta una 

deficiencia sensorial llini.lla definida solamente co•o extinción 

uni.l.ateral para pruebas de doble estimulación si.llult4nea (Stuss y 

Benson, 1984). ----
Los pacientes con lesiones cerebrales unilaterales, cuando 

son evaluados bajo condiciones dobles de esti11Ulación auditiva 

ai.mulUnea, en ocasiones fallan al responder al esti11Ulo del lado 

CO!ltralesional; esto ha sick> llamado extinción auditiva, y la 

cual ha sido conceptualizada como una foraa de •beainegligencia", 

especialmente cuando ocurre en pacientes quienes taabién han 

ellbibido heainegl:lgencia visual y algunas veces tactil. Estas 

formas de extinción auditiva illplican una función deficiente en 

un bemicampo audi"tivo. ús que en el oído; es decir en las vías 

auditivas. Esto ha sido encontrado en los pacientes con lesiones 
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de los l óbulos parietal y fronta l no dominant es Y en el lóbulo 

fronta l dominante. Otra forma de extinción auditiva más 

r e l acionada a procesamientos perceptuales que a heminegligencia, 

es Ja asociada con les i ones de los lóbulos temporales (Ogden, 

1985) . 

Ogden (1985) realizó un estudio con la finalidad de observar 

la extinción auditiva en varios sujetos con diferentes lesiones 

cerebrales . Se utilizaron 53 pacientes con lesión unilateral, de 

los cuales 31 tenían daño cerebral izquierdo y 22 daño cerebral 

derecho. Las lesiones fueron definidas coao frontal anterior, 

frontal posterior, frontal, fronto-parietal, parietal anterior, 

parietal posterior, parietal, parieto-occipital, occipital, 

temporal y ganglio basal anterior y posterior . Los defectos del 

campo visual fueron evaluados por confrontación, y en algunos 

casos por caapiaetria. La heainegligencia visual fué evaluada por 

5 pruebas: la prueba de Albert, insertar nOaeros en un reloj, 

copiar el Cubo de Necker y una estrella de cinco puntos, y copiar 

un dibujo de un árbol, una casa y un árbol cercado. La extinción 

tactil fué evaluada por una doble estimulación simultánea (tocar 

con la punta de los dedos ambas mejillas). Para evaluar la 

extinción auditiva se utilizó un prueba de digitos dicóticos coao 

e st í mulos materiales; primero se les presentó a los sujetos una 

serie de 48 dígitos, monoauralmente, hablados en grupos de tres. 

Dentro de cada grupo, el lado de la presentación cambiaba 

a z arozamente de un o í do al otro . La presentación se hizo mediante 

a udí f o nos su a ves . Despué s. l as dos pruebas siguientes 

consistieron de 60 pares de dígitos presentados dicóticamente y 
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por grupos de 3 pares, cada grupo con un per iodo de silencio de 

6.8 segundos entre cada uno . En las 3 pruebas los sujetos tení an 

que repetir los dígitos después de la presentación de cada grupo. 

En la primera prueba se les pidio que escucharan, primero , 

solamente con el oido derecho y que repitieran los dígitos que 

hablan escuchado, y que ignoraran los dígitos escuchados con el 

otro oído . En la segun~a •itad de la prueba a los sujetos se les 

pidió lo •1s•o, pero que ahora lo h1c1eran con el oído izquierdo. 

En la segunda prueba se utilizaron los •is•os dígitos que en la 

anteri.or, pero esta vez se les pidió que repitieran tantos 

digitos co•o les fuera posible, de aabos oidos y en el mismo 

orden . 

Los datos demostraron que en el grupo con dafto cerebral 

derecho , solo 5 pacientes presentaron extinción auditiva en el 

oído contralesional; la lesión involucró la corteza te•poral, la 

región parietal posterior o el ganglio basal posterior. En el 

grupo de pacientes con lesión izquierda sola11ente 3 demostraron 

extinción auditiva contralesional (con dafio en la corteza 

te•poral). La extinción auditiva ipsilesional fué demostrada 

principal•ente por los pacientes con lesión frontal. De esta 

aariera , 25 pacientes demostraron en algl)n grado extinción 

auditiva del oído izquierdo, quiénes presentaron lesiones en el 

lóbulo frontal posterior izquierdo; algunos otros con lesiones 

parietales posteriores de a•bos hellisferi.os. 

Ogden describi.ó siete casos de extinción auditiva 

ipsilesional ; la •ayoria con lesión frontal izquierda: 
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1) Una joven (15 años) con un glioaa en el ganglio basal 

anteri or izquierdo . Hostró una heaiparesis del lado dercho, con 

alguna pérdida de la sensación y una anoaia leve; sufrió severas 

heminegligencias visual y tactil del lado derecho, asi coao una 

extinción del oído izquierdo . 
; 

2) Un hoabre (69 años) con un aeningioaa en el lóbulo 

frontal izquierdo. Presentó alguna falta de visión, una leve 

heminegligencia del lado derecho y extinción auditiva de su oído 

izquierdo. 

3) Una mujer (63 años) con un aeningioaa frontal parasagital 

izquierdo. Tuvo un.a .leve helliparesis derecha y una disfasia 

expresiva interaitentes; así coao extinclón del oído izquierdo. 

4) Una joven (17 años) con un pequeño aeningioaa situado en 

una posición parasagital en la vista anterior y superior del 

lóbulo parietal izquierdo. Presentó extinción auditiva de su oído 

ipsilesional y una debilidad de su brazo y pierna derecha. 

5) Una aujer (~4 años) con un infarto en el lóbulo frontal 

izquierdo. Presentó dolores de cabeza, vóaito, soanolencia y 

periodos de disfasia expresiva. Hostró negligencia tactil derecha 

y extinción auditiva de su oido ipáilesional . 

6) Una aujer (65 años) con un gran aeningio•a 

fronto-parietal . Hostr6 •ala aeaoria y confusión ; una severa 

negligencia visual derecha y extinción auditiva de su oído 

izquierdo. 
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7} Un hoabre ( 48 afios) quién tuvo un glioaa frontal 

izquierdo; el cual fué ext~aido. Presentó una leve helliparesie 

derecha y una anoaia ocas!onal~ Deaostró extinción en su oido 

izquierdo . 

Kl autor concluyó que el lóbulo frontal izquierdo taabién 

juega un papel auy iapartante en la percepción auditiva; asi co•o 

visual. Sin embargo, Ogden (1985) aenciona que la extinción 

auditiva puede ser debida a que el hellisferio izquierdo daftado; 

particularaente si es lesionado en una de las 6reas involucradas 

en la aediación del lenguaje, es aenos capaz de decifrar o 

procesar la inforaación verbal del oido izquierdo, de igual 

aanera coao .lo es en el oido derecho en un cerebro no daftado. 

se ha hablado que el dafto en el lóbulo frontal taabién 

afecta las percepciones visuales. él dafto en el Area 8 de 

Brodaann, el Area frontal del ojo, puede ocasionar una 

negligencia en el caapo visual contralateral (Doty, 1973; cit. en 

stuss y Benson, 1984), a pesar de que los perílietros del caapo 

vi.sual estén intactos. La ev1.denc1.a del 1.nvolucraaiento de los 

lóbulos frontales en funciones sensorio-perceptuales ha sido 

también 

ej~plo: 

descubierta por 

las deficiencias 

investigaciones psicológicas. 

en visuales 

Por 

son 

colltÍnaente observadas después de un dafío en el lóbulo frontal 

Luria (1980). Con daño frontal, la inerci.a de la ai.rada es tan 

grande que la atención visual puede ser enfocada -sobre un lado 

del caapo visual • sola.ente. 51.n embargo. con menores grados de 

patologja las deficiencias son mejor descritas coao "búsqueda" 

visual desorganizada, y pueden ser dellostrados por aonitoreo de 



87 

los movimientos del o jo durante una examinación de pacientes con 

tal lesión frontal (Luria , Karpov y Yarbuss, 1966; cit . en Stuss 

yBenson, 1984/ . 

Cogan (1966; op cit . ) enfatizó la importancia de los lóbulos 

frontales en el sindrome de Balint, mencionando la influencia 

frontal sobre moviaientos oculares voluntarios (para órdenes 

verbales); así como un defecto inhibitorio sobre centros 

occipitales. Generaleaente, en las deficiencias visuales debidas 

a daño frontal, no existe daño en las vías visuales (nervio y/o 

quiasma ópticos); tales deficiencias son ocasionadas por el dafto 

motor ocular; es decir., el paciente tiene dificultad para enfocar 

y mantener fijos sus ojos en un objeto; es por esto que los 

pacientes no atienden completamente a los objetos, dibujos, 

personas, etc. 

Otro tipo de defecto perceptivo debido a dafto frontal son 

los disturbios de olfación . Levin, High y Eisenberg (1985), 

realizaron un estu9io para investigar los efectos del dafio 

intracranea1 · sobre identificación olfatoria . Tales autores 

evaluaron a 52 pacientes con tal dafio, aeiante pruebas de 

nombramiento y rec.ognición olfatoria; adeaás los pacientes no 

tuvieron evidencia de anosmia, la cual es una disainucfón o 

pérdida completa del olfato . Russell (1960 ; op cit.) atribuyó la 

anosmia post-traumática al rompimiento de los filaaentos 

olfatorios por moviaientos bruscos de la cabeza que ocasionan 

fracturas en la placa cribif orme en pacientes con iapacto 

f ront:;ü. 
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El criterio de selección incluyó que los pacientes no 

tuvieran una historia previa de desórden neuropsiquiátrico o 

abuso de alcohol o droga; también fué iapuesto un líaite de edad 

de 50 años debido al decline olfatorio en adultos aayores. Se les 

aplicó una evaluación preli•inar de detección olfatoria 

consistente de siete aroaas líquidos (extracto de almendra, anis, 

cereza, chocolate, café, liaón y aaple) aientras los pacientes 

tenían los ojos vendados. La prueba de identificación olfatoria 

consistió de 12 etiquetas de aicrofragancia de "rascar y oler". 

Se seleccionaron aroaas familiares que pudieran ser aás probables 

de noabrar (identificar) y se excluyeron los olores irritantes 

trigea~nales (ejem.: gasolina); debido a que estudios previos 

mostraron que los pacientes anósaicos pueden detectar tales 

olores; a pesar de las lesiones del tracto olfatorio (Soaner, 

1964; Pinching, 1977; op cit.). Los resultados deaostraron que 

los pacientes con daño intracraneal ll<>derado o severo presentaron 

dificultad tanto en el noabraaiento coao en la recognición de la 

eleeción de aroaas familiares. La presencia de la lesión aasiva 

en la región fronto-te11poral estuvo relacionada al daño de 

recognición olfatoria; aientras que el daño difuso no resultó en 

un deeline iapresionante de ejecución olfatoria cuando se c<>11paró 

con un grupo control. Los autores aencionaron que esto es una 

evidencia de un daño en la capacidad de los pacientes para 

interpretar estíaulos olfatorios y/o asociarlos con sus 

referentes verbales; por lo que es probable que este· tipo de 

daño, en este estudio, puede ser atribuido a afasias perceptivas 

o a confusión. Sin embargo, los resultados de Potter y Butters 
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(1980 ; o cit . ) en pacientes con lesiones prefrontales fueron 

acordes coh los resultados neuroanatómicos y neuropsicológicos en 

monos , los cuales implicaron la corteza orbito- frontal en la 

calidad de discriminación de olores . Consistente con esta 

sugerencia, Rausch et al (1977; op cit.) aencionó que la aemoria 

de recognición a corto plazo para la discriminación de aromas fué 

afectada en epilépticos del lóbulo frontal . 

Por último, los disturbios de olfación compleja (ejeaplo: 

discriminación), a pesar de la detección de olores relativaaente 

preservado, también ha sido reportado en alcohólicos con síndrome 

de Korsakof f y acoapañado de lesiones talAaicas o prefrontales 

corticales (Jones et al.: 1978; Potter y Butters, 1980: op cit.) . 
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CAPITULO 3-

NEUROPSICOLOGIA Y EVALUACION NEUROPSICOLOGICA. 
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LA NEUROPSICOLOGIA Y LA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA. 

Debido a que los actuales métodos clínicos son obviamente 

insuficientes para resolver los problemas que tienen planteados 

el Neurólogo o el Psicólogo (en casos de pacientes con lesión 

cerebral), el estudio de los trastornos de la sensación, de la 

actividad motora, del tono y de los reflejos; solo muestra los 

trastornos patológico~ de una parte muy pequefia de la corteza y 

de las vías nerviosas (zonas primarias de proyección}; sin 

embargo, cuando el neurólogo tiene que hacer un diagnóstico 

localizado en casos con lesiones en las zonas secundarias y 

terciarias que abarcan en el hombre una gran parte de los 

heaisferios cerebrales --, se ve obligado a recurrir al anAlisis 

de los trastornos conductuales del sujeto; es decir, a métodos 

de investigación psicológica. Por lo que, para realizar un 

diagnóstico local de la afección cerebral un diagnóstico 

basado en el análisis de los trastornos de las funciones 

corticales superiores no se puede simplemente afirmar que 

e x] s te un defect o , sino que se debe "cualificar" el trastorno que 

se produce e n una función concreta; esto es, analizar 

cui dadosamente el defecto de sde un punto de vista psicológic o o 

psicofj sio lógico (Luria, 1987) 
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af'los se han 

sim'.l.lares para la "cualificación del 

defecto" y que también se extienden al resto de las funci ones 

corticales superiores. La elaboración de est os métodos ha 

convertido a la Neuropsicologia en una importante herramienta 

para el diagnóstico de las leEiones cerebrales locales, y ha 

llevado incluso a una t~ría científicamente fund amentada para la 

rehabilitación de las funciones complejas que han sido afectadas 

por lesiones cerebrales locales (op cit.). 

Generalmente, la neuropsicología ha sido conceptualizada 

como "el estudio de la relación entre la función cerebral y el 

compor,amiento". a pesar de que el estudio extrae información a 

partir de muchas disciplinas (por ejemplo: de la anatomía, de la 

biología, de la biofísica, de la etología, de la farmacología, de 

la psicologia fisiológica y de la filosofía), su enfoque central 

es el desarrollo de una ciencia del comporta11iento humano basada 

en la función cerebral humana (Kolb y Whishaw, 1986). 

De esta manera, el estudio científico de las relaciones de 

la conducta con el cerebro tiene su punto de partida en el 

descubrimiento hecho por Broca, en 1861, acerca de la relación 

existente entre la destrucción de un Area cerebral determinada y 

de ciertas perturbaciones del lenguaje. Benedet (1986) menciona 

que este hecho dió lugar al surgimiento de dos disciplinas 

inseparables en su desarrollo, debido a que no puede prescindir 

una de la . otra: La Neuropsicología y la Evaluación 

Neuropsicológica . Ambas disciplinas requiero un buen conocimiento 

de las e structuras y funciones cerebrales, normales y dañadas; y 
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un buen conocimiento de las funciones mentales normales y 

perturbadas. Ad~más , tratan de utilizar la metodología más idónea 

para e v a luar las relaciones entre lo "normal" y l o "dañado". Sin 

e mbargo, existen diferencias entre estas dos disciplinas ; por un 

lado está la finalidad perseguida y, por el otro, la metodología 

' de evaluac ión perseguida . 

La finalidad de la Neuropsicologi a es siempre la 

investigación básica; la evaluación neuropsicológica, además de 

compartir con la neuropsicología esta finalidad, se interesa en 

la investigación aplicada y en la aplicación práctica . Ahora, en 

cuanto a las técn.icas de evaluación que utilizan, la 

neuropsicologia utiliza conjuntamente técnicas neurológicas y 

técnicas psicológicas; la evaluación neuropsicológica, aunque 

siempre utiliza como criterio los resultados de las pruebas 

neurológicas, ella aisaa se vale de técnicas psicológicas. 

Tradicionalmente, se ha venido entendiendo por evaluación 

neuropsicológica aquella disciplina -'-dentro del 

psicodiagnóstico clínico-- que se ocupa de evaluar los cambios 

producidos en la conducta de un individuo por un daño cerebral y 

que trata de hacer1o mediante técnicas psicológicas especialmente 

sensibles a esos cambios. De esta manera, esas técaicas 

psicológicas se han convertido en medio de detección de lesiones 

cerebrales y de determinación de sus características. Por lo 

tanto, se puede decir que esa detección y esa determinación son 

durante mucho tiempo las finalidades principales de la evaluación 

neu r o psicol ogica e n la c l í ni ca aplicada (Be ne det. 1986) . Por otro 

lado, Luria (1987) señaló que la neuropsic ologí a tiene dos 
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objetivos fundamentales . El primero : delialtar las lesiones 

responsables · de las alteraciones conductuales cerebrales 

específicas (se pueden desarr ollar aétodos de diagnóstico 

temprano y una localización precisa del daño cerebral para que 

este pueda ser tratado lo antes posible) . El segundo: que la 

investi gación neuropsicológica aporte un análisis que conduzca a 

un mejor entendiaiento de los coaponentes de las funciones 

psicológicas coaplejas, las cuales son producto de la actividad 

integrada de diferentes partes del cerebro. 

Hasta hace unos 20 afios, la evaluación neuropsicológica 

tenia una única finalidad inmediata: intentar -- junto con las 

técnic~s de exploración neurológica-- determinar la existencia o 

no de una lesión cerebral y, en caso de existirla, su carácter 

(focal/difusa, estática/evolutiva) y su eventual localización . La 

finalidad últiaa era la investigación y/o la clínica aplic ada . 

Dentro de ésta, el neuropsicólogo solía ser requerido por el 

neurólogo o neuropsiquiatra, para los fines antes aencionados ; o 

por el psiquiatra para determinar simpleaente s i las conductas 

deficientes, perturbadas o desadaptadas que presentaba cierto 

paciente podían ser atribuidas o no a una lesión cerebral. En 

caso de ser afiraativo, se etiquetaba al paciente coao "orgánico" 

(por oposición a "funcional") lo cual sol ía determinar que el 

caso pasara a ser de incuabencia del neuropsiquiatra . Y, por lo 

tanto, aquí terainaba la tarea del neuropsicólogo ; de igual 

aanera que si era etiquetado de "funcional", evidenteaente 

( Benedet , 1 986) . 
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En caso de lesión cerebral, se asumía generalmente que 

independientemente de su localización se producía un deterioro 

global de la c apacidad intelec tual, definida ésta como 

pensamiento abstracto y conceptua J _ Ade más, dependiendo de la 

localización de la lesión, se podían producir deficiencias 

especificas en la denominada función simbólica --que incluía el 

lenguaje, las apraxias y las gnosias--, en la memoria o en la 

adaptación social (tal y como ésta era evaluada por el test de 

Laberinto Porteus). 

Con las dos grandes guerras mundiales; y especialmente con 

la segunda, se brindó a los especialistas en neuropsicologia 

humana la gran oportunidad de trabajar sistemáticamente con 

lesionados cerebrales por proyectil. En esa época destacaron 

investigadores como Golstein (dentro de la escuela de la 

Gestalt), Vigotski y Luria (dentro de la escuela soviética), 

Ajuriaguerra y Hécaen (en el campo de la neuropsicología humana) 

y Hebb y Pribram (en_ la neuropsicología comparada), por ejemplo 

(Benedet, 1986) _ Estos trabajos, al determinar casi con 

exactitud las relaciones existentes entre las lesiones cerebrales 

y las modificaciones comportamentale s observadas y evaluadas, 

permitieron validar numerosas pruebas neuropsicológicas; que una 

vez validadas permitían determinar en ot r os pacientes, cuyos 

cerebros no se podían observar directamente, la existencia, la 

localización y las características de una eventual lesión 

cerebral, a partir de los resultados obtenidos en ellas por esos 
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individuos. Sin embargo, anteriormente debido a la imperfección 

de las pruebas de evaluación neuropsicológica, ésta se aplicaba 

conjuntamente con las pruebas neurológicas. 

En los últimos 20 años, el concepto de evaluación 

neuropsicológica ha cambiado •ucho, a la vez que su ámbito de 

aplicaci ón se ha ampliado considerablemente. Esto es debido a que 

la aplicación de la . evaluación neurops i cológica en el ~rea 

clínica ha permitido descubrir el alcance de los daños y de las 

li•itaciones del paciente; así como conocer las áreas cerebrales 

no-dañadas; permitiendo, de esta forma, la elaboración de un 

programa de compensación de habilidades (Lezak, 1983) . Benedet 

(1986) menciona que esto también se debe a varios factores tales 

como: (1) la creciente integración de las disciplinas incluidas 

en las neurociencias (neurocirugía, neuroanatomía, neurología, 

neurofisiología, neuroquímica, etc.) con las disciplinas 

incluidas en las ciencias de la conducta (psicofisiología, 

psicología cognitiva y psicología experimental) y la 

convergencia de los resultados experimentales y los modelos 

teóricos (Beaumont, 1983); (2) la introducción y el desarrollo de 

toda una serie de técnicas de observación directa del cerebro y 

de_ su actividad (como la exploración mediante la tomografía 

computarizada) , las medidas del metabolismo cere bral (tomografía 

de emisión de positrones) y del flujo sanguíneo cerebral ; las 

nuevas técnicas de Resonancia Magnética cer~bral o la técnica de 

Potenciales Evocados, y las técnicas de visión dióptica y escucha 

dicótica; (3) los avances de la neurocirugía y la psicocirugía, 

sobre todo en lo que respecta al seccionamiento del cuerpo 
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(4) el perfeccionamiento de las propias técnicas de 

evaluac ión neuropsicológica y el establecimiento de baterias de 

eval uac].o n , tales como l a Halst:ead- Re i tan, e l procedimiento de 

Evaluación Ne urops icológica de Luria o la Bateria Luria - Ne bras ka ; 

(5) e l desarrollo de metodologías de intervención encaminadas a 

lograr la restauración de las funciones psíquicas superiores 

deterioradas por daño cerebral; y (6) las crecientes demandas de 

la sociedad generadas por el carácter de la vida moderna. 

De esta •anera, la neuropsicologia humana ha sido dividida 

en tres áreas: la neuropsicologia clinica, la neuropsicologia 

experimental y la neurología conductual (Davison, 1974; Buffery, 

1977 ; op cit.). La neuropsicologia clínica es una ciencia amplia 

concerniente a las disfunciones cerebrales reflejadas en la 

conducta (Lezak, 1983); los neuropsicólogos clínicos miden las 

deficiencias de la personalidad, en funciones intelectuales y 

senso-motoras y las relacionan a áreas especificas o difusas de 

daño o lesiones dentro del cerebro. Su trabajo involucra el 

estudio de las relaciones cerebro- conducta y la aplicación 

clínica de este estudio al diagnóstico y rehabilitación del daño 

cerebral (Beau•ont , 1983) . Sin lugar a dudas, la evaluación 

neuropsicológica tiene ya una influencia directa en la práctica 

de la neuropsicologia clínica; ya que existen varias pruebas o 

"test de inteligencia" --tales como la prueba aritmética, o las 

pruebas de memoria visual y las pruebas de conocimiento general, 

e ntre o tras . por ejemplo- - que son utilizadas durante las 

e va l uac i o ne s de l dafio cer ebal. Originalmente, el desarrollo de la 

evaluación está sobre las funciones intelectuales; por lo que , 
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tanto estas 

for•ación de 

conceptos, designadas específicamente a señalar la disfunción 

cerebral y sus alcances . 

La neuropsicología experimental per•ite, con las técnicas de 

la evaluación neuropsicológica , desarrollar pruebas •As exactas, 

así co•o estandarizarlas (Lezak, 1983) . Los neuropsicólogos 

experi.Jlentales trabajan con sujetos humanos "nor•ales" y dirigen 

la investigación; la cual tiene •ucho en co•ún con la 

investigación en psicología experimental general y con la 

psicología cognitiva (Beauaont, 1983). Anteriormente , debido a la 

iaposibilidad de •anipular la variable independiente, 

generalllente los investigadores trabajaban con sujetos con daño 

cerebral, considerando la enfermedad co•o un experi•ento natural, 

tal coao lo propuso Ribot (cit. en Benedet, 1986) a finales de l 

si.gl.o pasado. Con esto se trata de deterainar, mediante las 

técnicas aés adecuadas en cada caso, la existencia, la 

localización y las características de un daño cerebral ; y de 

evaluar, mediante las técnicas psicológicas, los cambios que ese 

dafio ocasiona en la conducta del individuo. 

Por últiao, la neurología conductual se enfatiza •As a lo 

conceptual que a las definiciones operacionales de la conducta, y 

usual mente involucra pruebas para establecer desviaciones del 

funcionamiento normal. El énfasis esté sobre casos individuales 

11<\s que de estadística de grupo; donde el -yor exponente de esta 

aproxi•ación ha sido Luria (Beauaont, 1983) . 
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c omo se puede obser var , la exploración neu r opsicológic a e s 

una parte muy importante de la investigación clínica del paciente 

con daño cerebral, la c ual tiene car a c t erísticas propias. Do nde 

sus pr inci pales objetivos son : pr o porc ionar un anál i s i s 

cual itati vo del síndrome observado; indicar el carácter del 

defec to observado; indicar las causas o 

frec uente este defecto y ayudar al diagnóstico 

lesión (Christensen, 1987). 

factores que hacen 

topográfico de la 

Por otro lado, las personas de las que se sosi:lecha que 

tie ne n algún trastorno del sistema nervioso son examinadas 

gener almente por un neurólogo. A pesar de que no es escencial 

tener un conocimiento completo del exámen neurológico para 

compre nder los principios básicos de la neuropsicología, es muy 

útil tener una idea clara acerca de lo que supone este exámen, 

po r var i as razones. Priaeraaente, puesto que un diagnóstico 

solamente es confiable en tanto que lo sea el procedimiento 

u tilizado para realizarlo, el neuropsicólogo debería ser 

consciente de las l imi taciones de los procedimientos del 

diagnóstico . En segundo lugar, puesto que a menudo los 

neuropsicólogos observan pacientes a los que debe someterse a un 

exámen neurológico, deberían conocer los procedimientos 

implicados y las preguntas que se fo rmul a n en este tipo de 

exámen, de manera . que puedan reconocer cuando deben hacerse 

consi der aciones y qué información puede obtenerse grac ias a 

e l las. Por último, puesto que las pruebas neurops.icológicas son 

e xt r e mada me nte e f ec t i vas para d e s c ubrir c i e rtas enferme dades 
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cerebrales, el psicólogo deberia ser capaz de entender un i nforme 

neurol ógi co para comparar diagnós tic os · y 

recomendaciones (Kolb y Whishaw , 1986). 

hacer ciertas 

Un exámen neurológico i nvolucr a, e n primer luga r, l a historia 

clínica del paciente y una apreciac i ón general de s u situación 

(por ejemplo, que impresión da su personalidad , s u a specto fac ial 

y la estructura de su cuerpo). Posteriormente, el neurólogo 

examina cada centimetro cuadrado de la piel y de la membrana 

mucosa, cada orificio, cada sistema sensorial y cada función 

motora; escucha cada sonido del pecho, del abdomen y de l os 

vasos sanguineos; y estudia cada sistema de órganos. En caso de 

que el neurólogo encuentre lo que parezca ser una desviación , él 

evaluará con respecto al modo y al grado en que se diferencia de 

la parte corporal del lado opuesto, de la parte corporal de los 

miembros de la familia y de la norma teórica para una persona de 

edad y sexo similares. Además, el neurólogo puede recomendar que 

se realicen pruebas adicionales, basándose en la historia del 

paciente o "en el exámen neurológico inicial, tales como: el 

electroencefalograma, la electromiografia, la exploración 

mediante la tomografía computarizada, estudios sobre el liquido 

cefalorraquieo, la tomografía de emisión de positrones y la 

resonanci a magnética nuc l ear, por mencionar algunos . Cabe señalar 

que se puede aprender mucho de los procesos de las enfermedades 

mediante un estudio cuidadoso de los síntomas del comportamiento, 

especialmente en una i nvestigación cuidadosa de los sistemas 

visual y somatosensorial . Principalmente, el neurólogo examjna 

atentamente las funciones sensoriales y motoras, pero deja para 
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sistema nervioso, 

especia lmente las implicadas en el conocimiento (o pensamiento) . 

Además, no es extraño que los pacientes no muestren ningún 

deterioro neurológico en el exámen neur ológico; sólo se 

encuentra que tiene claras deficiencias neuropsicológicas. Esto 

es debi do a que muchas deficiencias neuropsicológicas no son 

evidentes sin una valoración cuidadosa de las funciones del 

conocimiento mediante unas pruebas de memoria, inteligencia, 

resolución de problemas y relaciones espaciales, entre otras. La 

realización de estas pruebas puede dur ar de seis a ocho horas, y 

por esto apenas sorprende el hecho de que el neurólogo sea 

incapaz de valorarlas en un exAmen superficial del estado 

mental. Sin embargo, a pesar de que la neuropsicologia es un 

campo relativamente nuevo, se ha convertido en una herramienta 

útil, y en muchos casos muy necesaria , para el diagnóstico y 

tratamiento de los trastornos neurológicos (op cit.) . Los 

objetivos de la , v~loración en neuropsicología clínica son 

diferentes en varios aspectos . En primer lugar , la valoración 

pretende diagnosticar la presencia de lesiones o perturbaciones 

cortica les y locaiizarlas c uando s ea posible. En segundo lugar, 

la valoración es util izada para facilitar el cuidado de los 

pacientes al igual que la rahabilitaciOn. Un objetivo r e lacionado 

consiste en identificar la existencia de una organización poco 

frecuente del cerebro que puede ocurrir en zurdos o en personas 

con lesiones cerebrales produc idas en la infancia. La valoración 

neuropsico l 6gica es más útil en las personas con trastornos 

vascu lares cerebrales, lesiones traumAticas águdas, neoplasma s y 
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e pilepsias: y es de un va lor limitado en l a s personas con 

i nfecciones e n el cerebro,• enf ermedades progresivas del cerebro 

tales como la esclerosis múlt i ple o demencias, de las cuales no 

t odas están localiz adas . 

La importancia de las valoraciones neuropsicológicas 

generales de las personas con trastornos vasculares cerebrales o 

lesiones traumáticas n9 puede ser subrayada excesivamente; a 

aenudo, en estas personas es peor realizar una valoración parcial 

que no realizar ninguna . 

de inteligencia pueden 

Por ejemplo, las pruebas estandarizadas 

producir res ultados que, erróneamente, 

sugieran la existencia de demencia; debido a que las pruebas de 

C.I. (coeficiente intelectual) destacan las habilidades verbales 

e ignoran otras habilidades que son necesarias para la vida 

cotidiana. Además, también puede ser cierto que las personas con 

C.I. normales o casi normales pueden ser incapaces de realizar 

normalmente otros tests de funciones mentales específicas que 

sean de importancia crítica en las actividades diarias normales. 

Por lo tanto, una valoración inadecuada puede ser incapaz de 

diagnosticar esas deficiencias y llevar a conclusiones no válidas 

acerca del funcionamiento neuropsicológico. 

Ahora, en el caso de los tumores cerebrales, los estudios 

neuropsicológicos pueden proporcionar bases 

efectos iniciales y posteriores de la cirugía, 

o de la quimioterapia. Estos estudios, en 

para valorar los 

de la irradiación 

auscencia de las 

pruebas radiológicas, también pueden pro•over la realización de 

una valoración neurológica clinica apropiada al proporcionar 

pruebas de la existencia de una perturbación del cerebro 
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pr oducida por los procesos de l a enfermedad. De esta manera, la 

valoración neuropsicológica tiene un papel muy importante en e l 

diagnóstico de la localización preoperatoria de las lesiones en 

la epilepsia focal {Kolb y Wh i shaw , 1986) ; ya que es frecuente 

que los epilépticos focales no muestren alguna señal positiva e n 

las pruebas radiológicas o en otras pruebas neurológicas , 

mientras que muestran defi ciencias del comportamiento claramente 

local izadas . 

Por otro lado , a pesar de que l a valoración neuropsicológica 

tiene muchos papeles y objetivos en el diagnós t ico y en el 

tratami ento de la enf~raedad neurológica, cabe sefialar un asunto 

muy importante : la valoración neuropsicológica es complicada y 

requiere un aprendizaje extenso para evaluar apropiadamente los 

resultados. La experiencia . para interpretar 

personalidad o de inteligencia no constituye una 

para iniciar la valoración neuropsicológica. 

los tests de 

base suficiente 

La mayor par~e de l as valoraciones neuropsicológicas 

empezaron con la Escala de Inteligencia para Adultos Wechsler 

{WAIS) o con su revisión reciente {WAIS-R) . Estas dos versiones 

s on necesarias para l a realización repetida de los tests, y se 

relacionan estrechamente entre sí . Estas escalas presentan una 

ventaja indudable: proporcionan puntuaciones separarlas para los 

subtests verbales y de actuación, al i gual que u n C . I . general . 

Numerosos estudios han demostrado que las iesiones bien definidas 

del hemisferio izquierdo producen un C . I. verbal relativamente 

bajo , mientras q"ue las lesiones bien definidas e n el hemi s ferio 

derecho producen un C.I. de actuación relativamente bajo . Sin 
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embargo, las l esiones difusas también tienden a producir un C.I. 

de actuación bajo; por lo que lleva a la creencia errónea de que 

la diferencia entre el C.I. verbal y el de actuación no es útil 

para el diagnóstico de una lesión cerebral. De esta forma, 

resulta evidente que para que una valoración neuropsicológica 

útil sea realizada a fondo, requiere la realización de una serie 

de tests distintos co~ocidas coao baterias neuropsicológicas . 

BAsicaaente, existen dos tipos de baterias de tests: 1) las que 

constituyen una batería formal de tests disponibles 

comercialaente y, 2 ) las que son baterías informales compuestas, 

elaboradas para utilizarlas con poblaciones particulares . La 

elección de cualquier tipo de bateria depende, princil>almente, de 

la naturalez·a de la pregunta clínica que se formule y de la 

naturaleza de la población que se valora . Como mencionan Kolb y 

Whishaw (1986), las baterías que se preparan no son tan bue nas 

como las baterlas coapuestas aenos formales, aunque tienen la 

importante ventaja de ser mucho aás fáciles de obtener. Estos 

autores recoaiendan la Batería Ha·lstead-Reitan, la Investigación 

Neuropsicológica de Luria y la Bateria Neuropsicológica 

Luria-Nebraska. Adeaás, consideran cinco puntos importantes que 

caracterizan a los tests neuropsicológicos. útiles: 

1) Minuciosidad: Para que un grupo de tests sea útil debe 

analizar una gran variedad de funciones. Debe identificar el 

hemisferio que contiene el habla, medir la inteligencia general y 

la memoria; aedir las funciones sensoriales, perceptuales y 

motoras; valorar las funciones del lenguaje y, finalmente, 

examinar la función del lóbulo frontal. 
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Los tests deberían ser fáciles de 

administrar y puntuar . Frecuentement A. unF.I p<1rt:e jmport:<1nt:e de 

Jos tPsts debe ser realizada por los psicómetras , y los 

resultados interpretados por el neuropsicólogo. De esta manera . 

es escencial que los tests sea n administrados en un formato 

estándar y puntuados objetivamente , de tal forma que el 

neuropsicólogo pueda estar seguro de los resultados consistentes 

obtenidos de los tests que son administrados por más de un 

psicómetra . Además, los tests tampoco deberían ser caros, ya que 

las limitaciones del costo no son una buena razón para 

administrar un protocolo parcial de la valoración. 

3) Tiempo: Los tests no deberían tardar mucho tiempo en 

administrarse, debido a que frecuentemente los pacientes son 

débiles y se fatigan fácilmente; 

finalizar la realización del test 

comprometer la ainuciosidad. 

por lo 

lo más 

que es conveniente 

rápido posible sin 

4) Adaptabilidad: A menudo, los pacientes no son muy móviles , y 

probable mente estén confinados en sillas de ruedas o incluso a 

permanecer en cama. Por lo que es importante que los tests sean 

portátiles y adaptables a las limitaciones modificadoras que 

vienen determinadas por la salud del sujeto. 

5) Flexibilidad: La investigación continuamente está me jorando 

los tests e ideando nuevos y mejores. Es importante que los t ests 

sean susti tuidos o mejorados en base a los datos nuevos. Así, las 

baterías de tests que emplean fórmulas complicadas o puntuaciones 

aisladas son, por lo tanto , menos deseables porque pierden 

necesariamente su flexibilidad. 
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Ahor a bien, la princ ipal desventaja de la utilización de una 

bat eria de tests de coaposic16n inf or aal en la valoración 

neur opsi cológica es que los tests r aramente se admi n i s tran en 

grupo a una única pobl ación de controles noraales. Así, las 

condiciones de los tests para los controles y para las 

pobla ciones de pacientes pueden ser bastante distint as, 

especialmente si la realización de un test afecta a la de o t ros 

tests . Además, los pacientes "neuropsicológicos" muchas veces 

tienen que compararse en distintos estudios y sus datos pocas 

veces se recopilan . Es por esto que casi no hay información que 

haga r~ferencia a la realización de tests de otras personas que 

no sean pacientes neurológicos, lo que hace difícil evaluar a los 

pacientes neurológicos que tienen trastornos como la 

esquizofrenia o el alcoholismo además de s u problema neurológico. 

Finalmente, y entrando al teaa de interés de este trabajo, 

los lóbulos frontales son las regiones aás difíciles de valorar 

al utilizar pruebas psicológicas, ya que es difícil encontrar 

tests apropiados para la rutina clínica que disoC'i en los lóbulos 

frontales izquierdo y derecho. Sin embargo, el mejor test de la 

función del lóbulo frontal, que proponen Kolb y Whishaw (1986), 

es e l Test de Clasificac ión de Car tas Wiscons i n {Wiscons in Card 

Sorting)_ Nelson (ci t. en Kolb y Whishaw , 1986) ha publicado una 

vers i ón aodificada y más corta de este test . Según Hilner {op 

c i t . ) , los 

izquier das 

pacientes 

(al r ededor 

con lesiones frontales dorsolaterales 

del área 9) son los que muestran más 

deficiencias en esta prueba., a pesa r de que los pacientes con 
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mue stran a lgunas 

defic i enci a s . Sin embargo, las en la corteza 

orbi.tofrontal no tie ne n efecto . Otro test út i l para evalua r l a 

func i on f rontal izquie rda , ge nera l mente , es el Test de Fluide z 

Verbal de Chicago que , e n contraste con el test de clasificación 

de Wi s consin , es más sensible a las lesiones dorsolateral es _ Una 

vez más, tanto las lesiones del hemisferio derecho como las del 

izquierdo provocan deficiencias en la realización de este test, 

aunque l as l esiones en el hemisferio i zquierdo producen én cierto 

modo más deficiencias- Estos tests s on sólo una pequeña fracción 

de las pruebas que se ,utilizan en la evaluación neurops icológica 

de los lóbulos frontales, pero son los que aás se han utilizado 

en pacientes en los que se sospecha tienen lesión frontal_ Como 

mencione anteriormente, es iaportante que se realize una 

examinación completa del paciente (en este caso con lesión 

frontal) en la que se involucren pruebas de inteligencia, de 

ejecución motora, de aemoria, de percepción visual, auditiva, 

t áctil y olfativa; de lenguaje y de organización de la 

personalidad; por ejemplo_ A continuación se presentara un 

formato de como se realiza un reporte de una evaluación 

neurops icológica; donde se incluye el reporte neuropsiéológico 

(h i stori a, obs ervaciones conduct ua l e s , sintomatología, 

funcionamiento intelectual, logros educacionales, funcionamiento 

mot or, perceptual auditivo, perceptual táctil y viso-motor; 

habilidade s del lenguaje, procesos de memoria y organización de 

l a pe r s onal idad); una forma de r egistro del puntaje total de las 

pruebas, una sugerencia de gráfica; y por último, el formato de 
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la entrevista neuropsicológica estructurada. Estos foraatos son 

sugeridos por Gilandas et a~ (1984) y ade•ás, los considero coao 

una buena opción en la evaluación de pacientes con lesión 

frontal. 
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REPORTE DE UNA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA PARA ADULTOS. 

Nombre: _______________________ ~Edad :~----

Propósi to de la evaluación=~--------------------~ 

Referido por =---------------------~echa~· __ _ 

EVALUACION BASADA EN LO SIGUIENTE 

FUNCIONAlllENTO llOTOR: 

Programa de preferencia (Lateralidad). 

Tablero de inserción. 

Prueba de golpeteo con los dedos. 

Dinamómet. ro manual. 

FUNCIONAllIENTO PERCEPTUAL AUDITIVO: 

Prueba de percepción habla- sonido. 

Prueba de ritmo "sonido de mar". 

FUNCIONAllIENTO PERCEPTUAL TACTIL: 

Prueba cara mano. 

Agnosia tact il . 

Grafoes tesia. 

Prueba tactil de reconocimiento de formas. 

FUNCIONAllIENTO VISO- ESPACIAL. 

Prueba de rastr eo (parte B). 

Prueba de retención visual de Benton. 

Prueba de la figura compleja Rey-Osterr ieth (copiar) . 



HABILIDADES DEL LENGUAJE: 

Escalas de ejecución de afasia del lenguaje. 

Prueba de asociación de palabras controladas. 

PROCESOS DE MEMORIA: 

Escala de memoria modificada Wechsler. 

Prueba de figura compleja Rey-Osterrieth (recordar). 

Prueba de aprendizaje de palabras nuevas modificada Walton-Black. 

PROCESOS COGNITIVOS SUPERIORES: 

Escala de Inteligencia Revisada para Adultos Wecheler. 

Prueba de logro a un rango amplio. 

Prueba de cuadro de palabras de colores. 

ORG~IZACION DE LA PERSONALIDAD: 

Inventario Multifásico de Personalidad Minnesota (MMPI). 

Entrevista Neuropsicológica estructurada. 
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REPORTE DE UNA EVALUACION NEUROPSICOL(X;ICA PARA ADOLESCENTES. 

N011bre=~----~~~~~~~~~----~__;Edad:_~--~~~ 

Propósito de la evaluación:=--:....--------------------

Refe rido por==-------------- Fecha;..·-----------

Evaluación basada en lo siguiente: 

FUNCIONAMIENTO MOTOR: 

Programa de preferencia (Lateralidad). 

Tablero de inserción. 

Prueba de golpeteo con los dedos. 

Dinamómetro manual. 

FUNCIONAMIENTO PERCEPTUAL AUDITIVO: 

Prueba de percepción habla-sonido. 

Prueba de ritmo "sonido de mar". 

FUNCIONAMIENTO PERCEPTUAL TACTIL: 

Prueba cara-mano. 

Agnosia tactil. 

Grafoestesia. 

Prueba tactil de reconocimiento de formas. 

FUNCIONAMIENTO VISO-ESPACIAL: 

Prueba de rastreo (parte B para niños). 

Prueba de retención visual de Benton. 

Prueba de figura compleja Rey-Osterrie th (copiar). 



HABILIDADES DE LENGUAJE: 

Escalas de ejecución de afasia del lenguaje. 

Prueba contro lada de asociación de palabras. 

PROCESOS DE MEMORIA: 

Escala de memoria Wechsler-modificada. 

Prueba de f igura compleja Rey-Osterrieth (recordar). 

Prueba de aprendizaje de palabras nuevas Walton-Black (modificada ). 

PROCESOS COGNITIVOS SUPERIORES: 

Escala de Inteligencia Wechsler para Niños-revisada. 

Prueba de logro de rango amplio. 

Prueba de cuadro de palabras de colores. 

ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD: 

Registro de conducta para Niños. 

Entrevista Neuropsicológica estructurada. 
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REPORTE NEUROPSICOLOGICO. 

Instrucciones: Insertar los descriptores aplicables a la prueba , en los 

espacios proporcionados y eliminar las frases inapropiadas. 

HISTORIA. 

es un(a) hombre/ muje r de____filíos de edad, 

--------------~ soltero(a)/casado(a), quién fué referido(a) para una evaluación 

neuropsicológica después de un(a¡...------------------

El(la) paciente dejó 

de completar sus 

la escuela a los~ ___ años de edad, después 

estudios de"-----------~Ha trabajado 

gene ralmente en---------• Su posición actual es------

Exist ieron o no daños craneales previos o 

subsecuentes, condiciones neuropatológicas o problemas ps i quiátricos. ~ 

OBSERVACIONES CONDUCTUALES/SIGNOS PATOGNOMICOS. · 

Cuando se observó al paciente du rante la evaluación, estuvo/no estuvo 

alerta y bien o r ientado . 

Los siguientes signos· patognómicos fueron observados: 
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SINTOMATOLOOIA. 

El paciente ha presentado los siguientes problemas desde (anotar fecha del 

accidente o del inicio de los s intomas): ~---------------

¡.-----~--------------------------------------------~ 
2 · -~-----------------------------------------------
3.-
~----~--~--------------------------~-------

4 • - --------------------------------------------------~ 
5.-

--------------------------------------------~ 

6.-------------------------------------------------~ 
1.-

Esos problemas parecieron tener mejoría/empeorar/ser estáticos. 

FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL . 

El pac i ente obtuvo un puntaje de c. 1. verbal de ; un puntaje de 

funcionamiento de c.1. de , y un puntaje total de la escala de 

c. I. de _______ -Esos puntajes sugieren que el funcionamien t o 

intelectual ac tual está dentro del rango ____ _ percen til) ----"-
La inteligencia premórbida fué estimada a caer dentro del rango~---

(usando la técnica residual transformada de Mahan y la fórmula estadística 

de datos demográficos). Asi, hubo/no hubo evidencia estadísticamente 

significativa de pérdida general del c.r. (pérdida de aproximadamente~ 

puntos de c.r.). 

Los daños intelectuales marcados fueron/no fueron observados en las 

subpruebas del WAIS/WISC. Hubo/no hubo evidencia de esparciaiento de la 

subprueba en la forma.de desviaciones de puntaJe de la escala clinicaaente 

significativa (por ejemplo: 
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Las func i ones cognit i vas supe r i ores (comprensión, pensamiento abstracto, 

sol ución de problemas) parec i eron esta r gene ra l mente intactas/dañadas. 

RESULTADOS EDUCACIONALES. 

Las habilidades de lectura están al nivel de ___ grado ( ------

pe rcentil), el deletreo al nivel de grado ( ___ percentil); y 

la aritmética al nivel de ____ . grado ____ percentil). Estos 

puntajes de log.ros estandarizados son relativamente consisten tes/ 

discrepantes con la inteligencia premórbida estimada; el nivel de 

conocimiento escolar y funcionaaiento vocacional actual del paciente. 

Existe/no exiate evidencia de inhabilidad en el aprendizaje específico:_ 

FUNCIONAMIENTO )()T()R. 

El paciente deaostró d011inancia consistente de la mano 

izquierda/derecha. La mayoría de los individuos con t al dominancia 

tienen funciones verbales representadas en el hemisferio 

izquierdo/derecho con habilidades viso- espaciales en el 

izquierdo/derecho.. La rapidez •otora gruesa del paciente en los miembros 

• superiores está intacta/dañada. La coordinación motora fina .- fué 

adecuada/ dañada en los brazos. 

Comentarios adicionales=·------------------------



1 1 6 

FUNCIONAlllENTO PERCEPTUAL AUDITIVO. 

El func ionamiento perceptual auditivo está intacto/dañado. El paciente 

no tuvo/ tuvo dificultad en la diferenciación entre pares de palabras. La 

habilidad para di ferenciar entre pares de ritmos estuvo también 

intacto/dañado. 

C011entarios adicionales:'~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

FUNCIONAllÍENTO PERCEPTUAL TACTIL. 

El funcionamiento percptual tactil está relativamente intacto/dañado. 

Ninguno/algunos errores de extinción o reeaplazaaiento ocurrieron. 

Hubieron/no hubieron errores de agnosia t ac til, grafoestesia y 

esterognosia. Comentarios adicionales: ~~~~~~~~~~~~~~~ 

FUNCIONAllIENTO VISO- ESPACIAL. 

El funcionaaiento viso-espacial pareció ser adecuado/dañado. Hubo/ no 

hubo evidencia de dispraxia construccional. La rapidez viso-motora fué 

adecuada/dañada . La memoria visual estuvo intacta/dañada. 

Comentarios adicionales:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

HABILIDADES DEL LENGUAJE. 

La habilidad del lenguaje fué intacta/dañada al escribir, leer, escuchar 

y/o hablar . Hubo/no hubo evidencia de disartria/disfasi a. El nivel de 

vocabulario cayó dentro del rango percentil) . 
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Los aspectos motores del habla f ue ron intactos/ dañados; así como hubo/ no 

hubo evidencia de disturbio en la articulación y repetición. La 

comprensión del habla fué adecuada/ inadecuada. y de es ta manera no es 

indi cativo/ es indicativo de un desórden recep t ivo. El resul tado de la 

fluidez de palabras fué i ntacto/ dañado (_~ __ perceptil ), así i ndicó/no 

indicó un desórden expr esivo . Hubo/ no hubo ev idencia de una inhabilidad 

en la lectura (d i slexia). La habilidad en la escritura fué 

adecuada/ dañada •. así como indicó/ no indicó disgrafia . 

Comentarios adicionales :~~--~-----------------~--

PROCESOS DE MEMORIA. 

El paciente obtuvo un cociente de memoria general de ____ (._ 

percentil) el cual cayó dentro del rango~~~- Este fué relativamente 

consistente/discrepante con la inteligencia premórbida estimada----

LOs puntajes de la subprueba fueron:~---~-------------

La memoria inmediata fué intacta/dañada. La memoria reciente, incluyendo 

la habilidad para aprender información nueva tanto verbal COllO visual, 

fué adecuada/dañada. La memoria remota fué satisfactoria/ dañada. 

La libertad del 
, ____ pe rcentil). 

cociente de distractibilidad fué~~~~-

Este cayó dentr o del rango-~~ , de esta mane ra 

hubo/ no hubo evidencia de un daño en l a concentración, defic iencias 

atencionales residuales u otras def iciencias en funciones de 

procesamiento de bajo nivel. 

Comentarios adicionales :~--~~----------~~--------
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ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD. 

La ejecución del paciente sobre el Inventario Multifás1co de Personalidad 

Minnesot a (MMPI)/Registro de Conducta para Niños fué 

notable/insatisfactoria. Este perfil es válido/ no válido . Descripción 

cl ínica actual:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

roKENTAR I OS: 
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FORMA DE REGISTRO DEL PUNTAJE DE LAS PRUEBAS. 

NOTA : Un as t erisco f*l colocado después de un pun taje indicará un rango 

dañado. 

1. - Prog rama de preferencia de lateralidad: ______________ _ 

2. - Tablero de inserciqn: Mano dominante: ____ _.segs . 

Mano no dominante: segs. 

3.- Prueba de golpeteo con los dedos: 

Mano dominante: ____ golpecitos. 

llano no dominante: _____ golpee! tos. 

4. - Dinamómetro manual: Mano dominante~: ____ kgs. 

Mano no dominante: kgs. 

5.- Prueba de percepción habla-sonidos:---------------

6. - Prueba de ritmo "sonido de mar" : _________ __ _ 

7.- Funcionamiento perceptual tactil=-----------~ 

Prueba cara-mano: -------------------~ 
Agnosia tactil: ________________________ _ 

Grafoestesia:----------------------~ 

Prueba tacÜl de reconocimiento de formas._·-------

8.- Prueba de rastreo (parte B/ parte B para niños): ________ _ 

9. - Pr ueba de re tenc i ón visua l Benton: 
---~---~---------~ 

10 .- Prueba de figuras compleja·s (copiar y recordar):------

11 .- Escalas de ejecución de afas i a del lenguaj eñ 

Escucha: 
------~----------~ 

Lec tur a:-----------------
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Escr itura : _________________ _ 

12.- Prueba con trolada de asociación de palabras: __________ _ 

13.- Escala de memoria Wechsler: ______ _ 

Cociente de memoria=--------------------

Memoria verbal a corto plazo 

Memoria verbal a largo plazo 

% de retención semántico=-----------------~ 

Memoria visual a corto plazo -----------------

Memoria visual a largo plazo 

Y. de retención visual: --------------------

14.-' Prueba Walton-Black:----------------------

15.- Escala de inteligencia Wechsler (WAIS)/ Escala de inteligencia 

Wechsler para niños (WISC) (en grados percentil): 

Información: ________________ ~ 

Par digital=----------------

Terminación de dibujos:------~----~ 
Vocabulario: ________________ _ 

Aritmética: _________________ _ 

Comprensión: ________________ _ 

Similitudes: ________________ _ 

Trazo de bloques: ______________ _ 

Unión de objetos: ______________ _ 

Símbolo digital (código):-----------

C. J. verbal:-----------------

Funcionamiento del C.J. 

Escala total C. I.:--------------
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16 . - Prueba de logro de rango amplio : 

Lectura = nivel grado ( percentil). 

Deletreo = nivel grado ( percentil). 

Aritmética = nivel grado percentil). 

17 . - Cuadro de palabras: 
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ENTREVISTA NEUROPSIOJLOOICA ESTRUCTURADA. 

NO!lb re=~------------------ Fecha de l a evaluación: ______ _ 

Di re.cción: ___________ _ ______ ______ _____ _ 

Nacionalidad :. ___ _ _______ Fecha de nac imi ento: _ _ ___ _ _ 

Estado civ i l =·-----------

Referido por: ____________ Examinador : - ----------

Preguntas referidar..: 

Apa rienc i a f í sica (estatura, peso, mane r ismos, deformidades físicas, 

etc.).-------------------------------------------------------

ESTADO · MEDICO / PSIQUIATRICO ACTUAL: 

Descripción de enfermedades presentes (in i cio, duración, cambi os 

conductuales)=---------------------------------

Di agnós t i co provi sional : ____________ _______ _________ _ _ 

Tratamientos: ____________________ _________ ~ 

------------------------··--.. -------·-· ' 
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Elect roencefalograma (EEG):~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

Rayos-X del cráneo:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Exploración de Tomografia Computarizada (CT):~~~~~~~~~~~~ 

HISTORIA MEDICA (condiciones que podrian haber llevado a la disfunción 

cerebral con un enfoque sobre la frecuencia, intensidad y gravedad de la 

sintomatologia): 

1. - Historia familiar de enfermedades neurológicas: ~~~~~~~~~~ 

2. - Problemas prenatal, perinatal o postnatal (por ejemplo: preguntar si 

existieron o no problemas al nacer, etc.):~~~~~~~~~~~~~~~ 

3.- Accidentes serios, enfermedades y cirugia (traU11áticas, febriles, 

infecciosas, vasculares, metabólicas, neoplásicas o neuropsiquiátricas). 

EDAD DE&CRIPCION SECUELA 



1 2 5 

4,- Episodios de pérdida de conciencia (por ejemplo: daño craneal, 

cisuras. debilidad [de$mDyo] relacionado al alcohol o drogas): 

EDAD DESCRIPCION SECUELA (duración y 

caabios conductuales)* 

5.- Dolores de cabeza persistentes, •areos, insomnio, caabios en el peso, 

estado alterado de conciencia (por ejemplo: cambios en el gusto o el 

FUNCIONAMIENTO PREMORBIDO 

Nivel Educacional (educación especial, grados repetidos, problemas en la 

escritura, en la lectura o en las matemáticas): 

* Duración estimada de amnesia retrógada y postraU11ática. 
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HISTORIA OCUPACIONAL: 

Contacto con algún químico al trabajar (pesticidas, aetales pesados, 

gases) :~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Lectura e intereses recreacionales:~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Relaciones interpersonales:.~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Consumo de . alcohol:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Uso de drogas (narcóticos, barbitúricos, psicodélicos):~~~~~~~~-

Situación de vivienda (por ejmplo: casa propia, 1nstitucidnalizado):~~-

Estado socioeconómico:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

Estado de conciencia (durante la toma de la historia clínica), 

orientación (persona, lugar y tiempo):~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Atención/ concentración/ distractibilidad/ confusión: 
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Demandas subjetivas del paciente (problemas actuales, en las propias 

palabr as del paciente): 
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FUNCIONAJIIENTO NEUROPSICl>LOGICl> ACTUAL. 

t. - FUNCIONAJllENTO llOTOR: 

A. Evidencia de parálisis, debilidad muscular o pérd ida de coordinación? 

(por ejemplo: dificultad al manejar, fatiga, pérdida del control 

intestinal o de la vejiga, o desorientación derecha-izquierda) . El 

paciente puede dar algunos ejemplos: 

B. Presencia de temblo·r en los miembros?: 

c. Dificultades en el andar o la postura (por ejemplo : rigidez. rango 

restringido de movimiento)?: 

o. Evidencia de retardo psicomotor o hiperactividad?: 

2. - FUNCIONAMIENTO AUDITIVO: 

A. Alguna pérdida o deficiencia auditiva?:~~~~~~~~~~~~~ 

B. Perturbación por tonos de sonido alto/ zumbidos en la cabeza?: 

c. Di ficultades al relac i onar tonos simples percibidos (por ejemplo: duro 

de oído) o inhabilidad para reproducir ritmos bás icos (por ejemplo: 

no puede dar golpecitos a un ritmo de tiempo)?: 
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3.- FUNC IONAMIENTO TACTIL: 

A. Algunas quejas de pérdida de sensación (por ejemplo: entumec im i en t o, 

"pi.quetes", sentido de "no toca r" como disc r iminante, menor 

sensibilidad al dolor o cambio en la tempe ratura )?: 

4. - FUNCIONAMIENTO VISO- ESPACIAL: 

A. Algunos problemas visuales (por ejemplo: visión doble )?: 

B. Algunas dificultades en la orientación espacial (por ejemplo: perderse 

fácilmente)?: 

c. Algunas experiencias de distrociones vi suales de la imagen del cuerpo 

(por ejemplo: cambi o en el tamaño de las manos) u otras alucinaciones 

visuales (por ejemplo: distorción de la forma y distancia del 

mobiliario)~ -----------------------

5. - HABILIDADES DEL LENGUAJE: 

A. Algunos problemas en l a compr en s ión de l habl a y al responde r a 

direcciones?: 

B. Algunas dificultades en Ja flu idez ve rba l (por e j emplo : l a inhabi lidad 

pa ra encontr a r la palabra correcta; habl a incohe rente, come rse sílabas 

de las palab ras. etc . )? : 
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6. - PROCESOS DE MEMORIA : 

A. Ha notificado e l paciénte un deterioro general en la memoria o 

solamente problemas específicos para c iertas situaciones (por 

ejemplo: es capaz de reconocer ca ras pe ro no puede recordar nombres )? 

B. Adecuada memoria a corto plazo (por ejemplo: Habilidad para re t ener un 

nuevo número telefónico mientras llama)?: 

c. Adecuada memoria reciente por ejemplo: puede recordar día a día 

eventos; es capaz de aprender nueva información)?:~~~~~~~~~ 

D. , Adecu11Jia memoria remota (por ejemplo: puede recordar f actores 

históricos y recolectar incidentes de su adolescencia o niñez) ? : 

7. - PROCESOS COGNITIVOS SUPERIORES: 

A. Algún deterioro en el funciona11iento intelectual general (por ejemplo: 

trabajando a un nivel bajo de capacidad premórbida)?:~~~~~~~~ 

B. Ha exi st ido un decline en las habilidades de la lectura, escritura, 

deletreo o cálculo? : 

c. Hay más dif i cultad para enfrentarse a l t rabajo (por ejemplo: deterioro 

del pensamiento, al dibujar o en habilidades construccionales)?:~~-

D. Hay alguna pérdida en · la eficiencia de planeación, organización y 

so luc i ón de problemas)?: 
~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
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8. - ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD. 

A. Tiene el paciente parientes o amigos que presenten algún cambio o 

dete rioro de la pe r sonalidad? :~~~~--.~--.~~~--.~--.--.~~--.--.-

f. Desórden del pen sam ien to :__,--.--.--.--.~--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.~ 

11 . Desórden del ánimo (depresión, regocijo, ansiedad, tole rancia a la 

11 1. Conducta (bizarra. agitada):-·· -· --.--.--.--.--.--....,.---.--.--.--.--.--.--.--.--.--.-

B. Auto-concepto (i,cómo se siente el paciente acerca de sí mismo y de su 

,· 

c. Algunos cambios en la conducta sexual (por ejemplo: pérdida de la 

D. Como funciona el pacient~ en situaciones no estructuradas (por 

ejemplo: bque hacen ellos en sus tiempos libres? bhay pérdida de la 

iniciativa?):~--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.--.-

INFORMACION ADICIONAL: 
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RESUMEN DE IMPRESIONES .CLIN ICAS: 

1.- Val idez de l os datos base. 

A. Compet enc i a del pacient e COllO un "historiado r" (por ejemplo: 

entendim i ento de inst rucc i ones, confabulaci ones y uso de negaci ones ): 

s. Prueba de actitud (por ejemplo: grado de cooperación, ejecuc ión 

máxima, el fingirse enfermo):~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

c. Grado de motivación para la rehabilitación:~~~~~~~~~~~~-

2.- Principales áreas de daño neuropsicológico:~~~~~~~~~~~~-

J . - Tentativa de la lateralización de la lesión: 
~~~~~~~~~~~-

4.- Tentativa de la localización de la lesión :· 
~~~~~~~~~~~~-

5.- Impresión del diagnóstico provisional:~~~~~~~~~~~~~~ 
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INTERVENCION DE LA NEUROPSICOLOGIA EN LA REHABI.LITACION DEL 

PACIENTE CON DAñO CEREBRAL. 

La int ervención neuropsicológica, encaminada a iograr la 

recuperación o el desarrollo óptimos de las funciones psíquicas 

superiores afectadas por una lesión cerebral, tiene un carácter. 

muy diferente en el caso de los pacientes que suelen acudir a 

consulta de psicología clínica; y en el caso de los pacientes que 

a c uden a los servicios de neurología y que son de incumbencia 

del neuropsicólogo clínico . En el primer caso, las intervenciones 

sólo se diferencian de las que se hacen con los niños no 

lesionados que presentan trastornos en el aprendizaje; por 

imponer un ritmo de trabajo más lento y con más cabida para la 

repetición insistente de los ejercicios de cada nivel, en el caso 

de los l esionados cerebrales . 

La primera publicación sistematizada de una metodología de 

i nterve nción neurops icol ógica encaminada a lograr la restauración 

de las funciones corticale s superiores perturbadas por una lesión 

cerebral postraumát i ca s e debe a Luria (1948, cit . en Benedet, 

1986) . Dent r o de su t e oría de los sistemas fun c ionales, Luria 

cons1 ~e ra que el e f ecto funciona l de u na lesió n l ocal izad a no 

d e (>ende tanto de la e xtensión de e sa lesión como d e l papel 
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desempeñado por la región dañada dentro de uno o más sistemas 

funci onale s. Así , en una· lesi ón de un área primaria , las 

c onsecue ncia s puede n afectar a todos los c ompone ntes sensor i a l es 

o motore s de l sis tema funcional; destruye uno d e los elemento s 

bási cos necesarios para la creación de campos afere ntes 

integrados y el sistema funcional sufrirá en su globalidad (aún 

cuando los componentes motores y sensoriales de la a cc ión 

permanezcan intactos). Esta desintegración del sistema puede 

resultar coapensada, ya sea por una reorganizac ión interna de s us 

elementos preservados, o por una substitución de las vías 

cerebrales perdidas por otras intactas. Esta tarea de 

reintegración del sistema funcional se puede llevar a cabo 

mediante la inclusión, en este sistema funcional, de áreas 

capaces de compensar de una manera u otra los elementos perdidos 

o de resolver un determinado problema mediante métodos nuevos . 

Benedet (1986) menciona que "casi cada área de la corteza 

cerebral puede ser incluida en un sistema funcional particular 

para recuperar una actividad funcional perdida". 

Ahora bien, en el caso de las funciones psíquicas 

superiores, la restauración de una función cerebral perturbada 

reguiere de un entrenamiento sistemático especial. Para hacer 

posible este entrenamiento, se tiene que definir, en primer 

lugar, la estructura psicológica de la perturbación particular de 

la actividad y establecer después la verdadera naturaleza del 

defecto subyacente (el cual puede variar con la localización de 

la l e s ión¡ ; entonces se puede det erminar el método de 

reorgani zación sistemática más idóneo para ese defecto 
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pa rticu lar. Entre las variables que se incluyen en l as 

posibilidades de recuperación de las f unciones mentales tras una 

lesión cerebral está el estado de motivación del paciente . Luria 

(c it. en Benedet, 1986 ) menciona q ue " el proceso activo de la 

res tauración de una función requiere naturalmente una gran fuerza 

de voluntad, y un trabajo resuelto y diligente por parte del 

paciente". Obviamente, la preservación de una motivación intensa 

que estabilice la inclinación del paciente a trabajar en la 

compensación de su defecto, es un factor escencial para la 

restauración exitosa de la función perturbada. Cie rtamente, en 

algunas lesiones cerebrales, especialmente en las lesiones 
; 

prefrontales, la motivación es una de las funciones que resultan 

más deter i oradas. Por lo tanto, Luria (op cit.) propone que desde 

el momento (después de la lesión) en que el paciente sea 

mínimamente capaz, se le solicite su participaci~n activa en su 

proceso de recuperación y que esa solicitud sea cada vez mayor, 

con la finalidad de ~vitar la desintegración de su motivación. 

Posteriormente, todo el programa de intervención 

neuropsicológica debe basarse en los resultados del proceso 

evaluador. Benedet (1986) propone que se debe evaluar al 

individuo y su ambiente. De esta manera, se - debe hacer una 

e valuación detallada de las funciones 

perceptivo-cognitivo-motoras preservadas y deterioradas del 

paciente. Se ha observad o que éstas no son las únicas funciones 

ps iqu i c as que pueden resultar deterioradas (en c aso de l~sión 

r.e rebréll fro ntél l ). si no que l os aspectos afer. ti v o -moti vacionales 

y, e n general, de la pe rso nalidad pueden y suelen resultar 
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es pr~c!so evaluar las 

variables motivacionales y de personalidad a fin de incorporarlas 

al tratamiento y establecer en qué medid a está el paciente en 

condiciones de colaborar con él y hasta que punto se puede 

manipular esta variable . Adeaás, se debe de establecer la 

diferencia entre el nivel y la aodalidad de funcionamiento actual 

del paciente y el nivel y la modalidad de su funcionamiento 

premórbido . 

Ahora, en cuanto a la evaluación ambiental, se debe inclui r 

la evaluación de la capacidad del ambiente familiar para 

adaptarse a la nueva situación del individuo que ha sufrido un 

dafio cerebral (incluyendo los problemas económicos, de carácter, 

de invalidez física y psíquica que esto puede traer consigo) y s u 

capacidad para colaborar con la intervención. También se debe 

evaluar las posibilidades de reorientación profesional que ofrece 

el aarco laboral al que pertenece el paciente, y hasta que punto 

el aabiente laboral va a cooperar con su nueva situación. De esta 

forma, a partir de estas evaluaciones se va poder establecer una 

meta, o una serie graduada de aetas para la intervención . Cabe 

sel'ial·ar que desde el punto de vista de las perturbaciones del 

paciente, Benedet (1986) aconseja que se establezca un orden de 

prioridad de aetas a conseguir,. basándose en el carácter más 

limitado del deterioro de unas funciones que el de otras y/o en 

la condición clave que tienen ciertos deterioros frente al 

tratamiento. Asi, el deterioro del lenguaje limita la adaptación 

del individuo y debe ser rehabilitado antes que otras funciones. 

Por otro lado, la apatia, la fat!gabilidad y las dificultades 
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para mantener una conducta orientada a una meta (todo esto tan 

frecuente en estos pacientes) d ificultan enormemente l:a 

i ntervención y deberían ser atendidas desde el primer aoaento . 

En cuanto a la meta final de la intervencíónn, puede ir 

desde l i aitarse a tratar de que el individuo se valga por si solo 

en sus necesidades básicas, hasta lograr su reinserción social y 

laboral tras una reorientación y formación profesional adecuadas . 

Algunos investigadores están intentando poner de pie aetodologías 

que permitan, 

grado y tipo 

a. partir de la evaluación neuropsicológica y del 

de recuperación, predecir cuál es la aeta aás 

realista . Taabién es preciso determinar si la intervención debe 

iniciarse en el aarco hospitalario y, en caso afirmativo, hasta 

que fase ; o bien si es preferible iniciarla en el aoaento en que 

el paciente regrese a su entorno habitual. Por últiao, se puede 

observar que se requieren estudios longitudinales que pongan de 

manifiesto los resultados de la· intervención neuropsicológíca en 

cada caso, no só}o ~on respecto a una linea base inicial, sino 

además con respecto a la recuperación espontánea. 

Ahora bien, cabe señalar que el papel del Psicólogo dentro 

de esta área es fundamental, debido al gran conocimiento que 

tiene so.bre la conducta humana. Dentro de la evaluación 

neuropsicológica, el psicólogo puede colaborar desde el 

diagnóstico hasta la rehabilitación del paciente dentro del área 

que le corresponda. Primeramente, con su participación en la 

evaluación de la personalidad, del estado motivacional, del 

n i vel de motricidad, l enguaje y pensamiento del paciente , el 
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psicólogo podría aportar datos útiles y confiables debido a que 

t i ene el sufic i ente conocimi ento y habilidad para aplicar e 

int e r pr etar prueb~s Psicométr i cas; de esta aanera, es aás f ácil 

que aprenda a interpretarlas a un nivel neuropsicológico . Por 

otro lado, también es capaz de elaborar progr amas de 

rehabilitación, tomando en cuenta el estado aotivacional y estado 

general del paciente; organizar la jerarquización de las • etas a 

lograr basándose en las necesidades prioritarias del paciente; 

así como aplicar tales programas, tomando en cuenta de que no se 

involucre en otras tareas que tienen asignados los demás 

profesionales. Es iaportante sefialar que el éxito que tenga la 

evalua~ión, diagnóstico y tratamiento neuropsicológico, depende 

de la exacta intervención que tenga cada profesional (Neurólogos , 

Terapistas, Neuropsicólogos, Psicólogos, etc.) de acuerdo a su 

área o especialización. 

Cabe mencionar que aunque el psicólogo tenga tales 

habilidades, es muy importante que tenga un amplio conocimiento 

acerca de las bases que la neuropsicología utiliza tanto para el 

diagnóstico como para la recuperación del paciente con daño 

cerebral¡ así coao un conociaiento básico de la neuroanatomía 

hU11ana . 

Por otro lado, la neuropsicología también es útil a la 

Psicología en otras áreas; por ejemplo, en el diagnóstico y 

tratamiento de niños con problemas de aprendizaje, de niños con 

retardo mental o con parál.isis cerebral, o de niños que 

pr esenten alguna o algunas conductas problemáticas . La 

ne uropsicologia es ú t il, para l a e valuación y rehabilitación, 
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tanto de niños, adolescentes, adultos y ancianos que presenten 

alguna lesión cerebral o trastorno de su comportamiento . Es por 

esto que l a neuropsicología se considera útil para diversas áreas 

de la psicología. 

Finalmente, e s importante recalcar que con el simple 

conocimiento o experiencia en la aplicación e interpretación de 

pruebas psicométricas, no es una base suficiente para que se 

apl ique e interprete las evaluaciones neuropsicológicas, aunque 

sí es una base fundamental para aprenderlas. 

lo personal recomiendo que si algún 

introducirse en és.ta. Area, es necesario 

Es por esto, que en 

Psicólogo quisiera 

que adquiera ef· 

conoci•iento necesario para que se desempefie 

de la Neuropsicologia. 

exitosaaente dentro 
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GLOSARIO-
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G L O S A R I O. 

Ablación . Acción de extirpar quirúrgicamente una parte del cuerpo 

(miembro, órgano, tumor, etc.) . 

Afasia . Deficiencia o pérdida del poder de expresión a través 

del habla, de la escritura o de signos, o de la coaprensión 

del lenguaje hablado o escrito debida a una lesión o 

enfermedad qel cerebro. 

Afasia de Broca. Afasia expresiva o no fluida; es principalmente 

un defecto del habla. Se produce por una lesión causada en 

el área de Broca. 

Afasia fluida. Trastorno del habla en el cual una persona 

articula palabras de modo parecido al lenguaje, pero lo que 

dice en realidad tiene poco sentido. También se denomina 

áfasia de Wernicke, generalmente producida por lesiones en 

la corteza posterior izquierda. 

Afasia no fluida . Incapacidad o alteración del habla que sigue a 

las lesio~es cerebrales, especialmente las que se producen 

en la parte frontal del hemisferio dominante para el habla, 

y que se caracteriza por la dificultad para articular las 

palabras. 
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Aferente. Que conduce hacia el sistema nervioso central o hacia 

sus centros superiores. 

Agnosia. Incapacidad parcia l o total, inexplicable por una 

deficiencia en las sens aciones elementales o por un nivel 

bajo de alerta, para reconocer los estimulos sensoriales. 

Perdida de la memoria con respecto a objetos faai~iares. 

Agrafia. Disminución o pérdida de la capacidad par a escribir. 

Aanesia. Pérdida parcial o total de la memoria. 

Amnesia Anterógrada. Incapacidad para recordar los 

acontecimientos después de producirse alguna perturbación en 

el cerebro como una herida en la cabeza, un shoc k 

electroconvulsivo o ciertas enfermedades degenerativas. 

Amnesia Retrógada. Incapacidad para recordar acontecimientos que 

ocurrieron antes del inicio de la amnesia. 

An~rtria. Incoordinación de la musculatura de la boca, que 

produce incapacidad para hablar. 

Anomia . Dificultad para encontrar las palabras, especialmente los 

nombres de los objetos. 
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Apoplejía. Suspensión brusca y más o menos completa de t odas las 

funcio nes del cerebro , c aracteri zada por la pérd i da s úbita 

del c o noc imient o y d e la mo t i l i d ad voluntaria , con 

persiste nc i a de la c i rculación y de la respiración; ya que 

es debida con mayor frecuencia a una hemorragia cerebral . 

Apra xia . Incapacidad para realizar d e terminados movimientos en 

auscencia de parálisis o paresia . 

Apraxia Construccional . Incapac idad para realiz ar secuencias bien 

ensayadas y con.ocidas de movimientos implicados en la 

elaboración o en la preparación de algo. No se atribuye la 

deficiencia a una incapacidad para mover o para realizar los 

actos individuales que requiere la tarea. 

Area de proyección primaria. Area del cerebro que recibe primero 

una conexión de. otro sistema. 

Area de proyección secundaria . Area de la corteza que recibe 

proyecciones de una área de proyección primaria o que las 

envia a ella. 

Area de proyección terc iaria. Area de la c o r teza que r e cibe 

proyecciones pr ocedentes de un área d e 'proye cción 

secundaria, o que le enví a proyecciones a ella . También se 

le conoce como c orteza de a sociac i ó n. 
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Astereognos i a . Agnosia debida a lesiones de las áreas corticales 

postcentrales que se caracteriza por dificultades para el 

reconocimiento táctil de los objetos . Agnosia táctil . 

Ataxia. Fallo de la coordinación muscular; cualquiera de las 

diversas irregularidades de la acción muscular. 

Bradiquinesia. Lentitud de los movimientos voluntarios . 

Campimetría. Exploración de las zonas media o central del campo 

visual por medio del campímetro. 

Campímetro. Instrumento destinado a medir la extensión de l campo 

visual, compuesto de un cuadro negro plano sobre el cual se 

desplazan los índices blancos. 

} 
Citoarquitectura. Estructura celular. 

Contralateral. Localizado en el lado opuesto del cuerpo como 

punto de referencia. 

Contractura. Contracción prolongada e involuntaria de uno o de 

varios músculos, sin lesión de la fibra muscular. 

Contusión cerebral. Lesión vascular que produce magulladura, 

edema y hemorragia de los capilares. 
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Corteza cerebral. Capa de sustancia gris s i tuada en la superficie 

de los hemis ferios cerebrales q ue está constituida por 

neuronas y sus conexiones sinápticas, y que forman de 4 a 6 

subcapas . 

Cortez a f ·rontal orbital . Corteza que reside justo al lado de la 

cavidad que contiene el ojo, pero que como se define 

anatómicamente, recibe proyeciones procedentes del núcleo 

dorsomedial del tálamo. 

corteza motora suplmentaria. Región de la corteza relativamente 

pequeña que está situada en el exterior de la corteza 

motora primaria, pero que cuando es estimulada también 

producirá movimientos. 

Corteza prefrontal. Corteza que se extiende por delante de la 

corteza motora primaria y secundaria; asi, se trata de la 

corteza de asociación o terciaria del lóbulo frontal. 

Cuerpo calloso . Sistema de fibras que conecta 

homotópicas de los dos hemisferios cerebrales. 

Degeneración tisular. Degradación total o parcial de un tejido . 

Demencia. Deterioro inespecífico pero duradero de las facultades 

e moc ionales o i ntelectuales. 
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Disartria. Dificultad en la producción del habla provocada por la 

incoord ina ción de l a maquinaria del habla. 

Disfasia. Alteración del habla provocada por l esiones en el 

s istema nervioso central. 

Edema. Infiltración serosa de diversos tejidos y en particular 

del tejido conjuntivo de revestiaiento cutáneo o aucoso . 

Eferente. Que se dirige, alejándose de los centros superiores del 

sisteaa nervioso central, hacía un aúsculo o glándula. 

Electroencefalograma (EEG). Potenciales eléctricos registrados al 

colocar electrodos sobre el cuero cabelludo o dentro del 

cerebro. 

Electroaiografía (EHG) : Registro de la actividad eléctrica de los 

aúsculos al igual que de la respuesta eléctrica de los 

nervios periféricos . 

' 
Epjlepsia. Estado caracterizado por ataques repetidos de diversos 

tipos asociados con una pertur bación de la conciencia . 



147 

Esclerosis Múlti ple. También c onocida c on el nombre de Esclerosis 

Disemi nada, que resulta de la lesión de las vainas que 

r odean las células nervios as . Los nervios son incapac es de 

fu nc ionar adecuadamente y se producen trastornos visuales, 

sensoriales y de control •uscular . 

Esquizofrenia . Tipo de psicosis que se caracteriza por presentar 

un funciona•iento cognoscitivo trastornado y una adaptación 

social escasa (literalmente, división de los procesos del 

pensamiento y de los procesos emotivos) ; debida 

probablemente a u.~ª función anormal del cerebro . 

Expl oración CT. Tomografía Co•putarizada. Es un método con rayos 

X en el cual una computadora extrae un •apa cerebral a 

partir de las densidades medidas del cerebro; es mejor que 

un procedimiento convencional con rayos X, puesto que 

proporciona una. representación tridimensional del cerebro . 

Ganglios basales. Grupo de núcleos grande s en el cerebro 

a nterior, inc luyendo el núcleo caudado, el putamen, el globo 

pAlido, el claust rum y la amígdala . 

Glioma. Tumor desarrollado a expens as del tejido ne rvioso , de 

consistencia 

neur oglia. 

bla nda, cuya estruc tura se asemeja a la de la 



148 

Grafestesia. Capacidad para identificar números o letras trazadas 

s obre la piel con un objeto romo . 

Hematoma . Hinchazón o bulto l ocal lleno d e sangre derramada. 

Hellianopsia hoaóniaa. Pérdida total de la visión debida a una 

sección completa del tracto óptico, del cuerpo geniculado 

lateral o del área 17 de Brodmaan. 

Heaiparesia. Debilidad muscular que afecta a un lado del cuerpo. 

HeJaiple.i; a . . Parálisis de un lado del cuerpo . 

Hipoquinesia. Disminución del movimiento. 

Ipsilateral. Localizado en el mismo lado del cuerpo como punto de 

referencia . 

. Lateralidad. Lado del cerebro que controla una función 

determinada; por esto los estudios de lateralidad es t án 

dedicados a determinar cuál de los lados del cerebro 

controla las diversas funciones. 

Lesión . Cualquier daño que se produce en el sistema nerviso . 
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Líquido cefalorraquídeo (CSF). Solución clara e incolora de 

cloruro s ód ico y otras sales que l lena los ve n t r í culos del 

inter ior del cerebr o y que cir cula alrededor de é s te po r 

deba jo d e la· c a pa aracnoidea en el espacio subaracnideo. 

Meningioma. Tumor habitualmente benigno desarrollado en las 

meninges a expensas del tejido aracnoideo. 

Neoplasma . Tejido mórbido que resulta del proceso neoplásico. 

Tumor. 

Neurólogo. Médico especializado en el tratamiento de los 

trastornos del sisteJ1a nervioso. 

Parafasia . Producción durante el habla de sílabas, palabras o 

frases de forma involuntaria . 

Paragrafia. Escritura de palabras incorrectas o perseverancia 

para escribir la misma palabra. 

Pare sia . Término general para designar la pérdida de la capacidad 

f í sica y mental debida a una enfermedad cerebral, 

particularmente una infección sifilítica; término pa r a 

designar una parálisis ligera o incompleta . 
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PET. Tomografía de emisión de positrones. Una técnica de imagen 

en la que s e administra al individuo un compuesto marcado 

radioactivamente como la gluc os a, que es •etabolizado por 

el cerebro, de f orma que después la radioactividad es 

registrada por un detector especial. 

Potencial Evocado (EP) , Serie corta de ondas grandes y lentas 

registradas a partir del cuero cabelludo y que refleja l a 

actividad dendrítica. 

Psicocirugía. Intervención quirúrgica para seccionar las fibras 

q~e conectan una parte del cerebro con otra, o para eliminar 

o destruir tejido cerebral con la intención de modificar o 

alterar las perturbaciones del co•porta•iento, de la 

escencia del comportamiento o del humor, para los cuales no 

puede demostrarse la existencia de ninguna causa patológica 

mediante los tests y técnicas establecidas (por ejemplo, la 

lobotomía). 

Quimioterapia. Tratamiento terapéutico a base de sustancias 

químicas. 

Síndrome de Korsakoff. Sindrome amnésico que resulta de la 

degeneración del núcleo talA•ico dorso•edial; producido por 

el alcoholismo crónico. 
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Tálamo . Núcleo de sustancia gris situado en el interior del 

cerebro a cada lado del tercer ve ntriculo. 

Tumo r . Ma sa de tejido nuevo que persiste y crece 

independientemente; un neoplas•a; rodea al tejido y no tiene 

ninguna función fisiológica. 
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