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I NTRODUCC I ON

"UN BUEN PRINCIPIO SI1EMPRE

TRAE UN BUEN FINAL".



2.

La Neuropsicologia es una nueva rama de la ciencia, que se
sitia entre los limites "de las neurociencias (neurologia,
neuroanatomia, neurofisiologia y 1la neuroquimica) y de las
ciencias conductuales (psicologia fisiologica, psicologia del
desarrolloc y psicolingilistica)(Hécaen y Albert,1978; cit. en
Gilandas y cols.,1984), la cual pretende, en el diagnéstico local
de las alteraciones cerebrales, analizar los transtornos de los
procesos corticales superiores o de los rasgos especificos de la
actividad psiquica de un individuo (Christengen. 1987). Es decir,
la neuropsicologia est& interesada en el estudio de la relacién

entre la funcién cerebral y la conducta humana.

Los origenes de la evaluacién neuropsicolégica, se han
basado en 1los intentos de 1los neur6élogos por evaluar las
capacidades cognitivas y lingilisticas de 1los pacientes con
enfermedades cerebrales, de un modo mas confiable y profundo que
en los procedimientos usados en la examinacién clinica de rutina
(Tower, 1975; cit. en Christensen, 1987). Asi la metodologia de
la evaluaciétn de la funcién cerebral y de los procesos
psicolégicos afectados, en caso de lesion cerebral localizada,
aspira a "cualificar el sintoma"; descripcién clinica que se
sirve de una serie sistematica de pruebas, wutilizadas de una
forma flexible (Christensen, 1987).

La evolucién de 1la neuropsicologia como una de las
disciplinas de rapido crecimiento dentro de la Psicologia
clinica, ha revitalizado el interés dentro de la evaluacién

psicolbgica. Sin embargo, a pesar de que la psicologia dispone de
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un gran nimero de técnicas para el diagnéstico y el tratamiento
del dafio cerebral, no proporciona una informacidén tan amplia ni
tan profunda que justifique la asociaciétn entre la conducta y la
localizaciébn de la lesidbn cerebral; vya que algunas de sus
técnicas (como las pruebas psicométricas) s6lo analizan las
desviaciones en la ejecucidn de respuestas, sin analizar
cualitativamente las causas de esas desviaciones, omitiendo de
esta manera informacién muy importante. Por lo tanto, 1la
exactitud de 1la evaluacidtn del funcionamiento cognitivo es
crucial para la documentaciétn de un componente orgénico en
disturbios emocionales o conductuales.

Es por esto que, la Neuropsicologia surgié como una
alternativa mas especifica de la evaluacién cualitativa de las
funciones cerebrales superiores, por medio de' un diagnéstico
cientificamente documentado. Asi , los estudios clinicos
neuropsicolbgicos permitieron 1la elaboracién de asociaciones
entre las distintas areas de la corteza cerebral y la ejecucién
de determinadas respuestas; con lo cual -se establecieron
interacciones muy importantes entre la Neurologia y 1la
Psicologia. De esta manera, el reciente desarrollo de la
neuropsicologia ha aportado conceptos tebéricos que permiten
realizar valoraciones objetivas de la conducta humana (Harmony y
Alcaraz, 1987).

Cabe mencionar que, la rapida evoluciéon que ha tenido la
neuropsicologia c¢linica, en los ultimos afhos, refleja un
crecimiento sensible entre la identificacién y la rehabilitacién

de los pacientes con daho cerebral (Lezak, 1983). Esto es debido
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a que la evaluacidn neuropsicolbgica no s6lo estd orientada a
decisiones diagnbdsticas, sino también al desarrollo de programas
de rehabilitaciébn. Al permitir un examen detallado de las
deficiencias que subyacen 1la lesidén, hace posible el disefio de
programas terapéuticos precisos. Los neurdlogos y neurocirujanos
son los que han incrementado, principalmente, éste tipo de
evaluacién conductual, y han ayudado al diagnéstico vy
documentacién de los desérdenes cerebrales o de los efectos del
tratamiento. Es por esto que la aplicacién de la neuropsicologia
en el Area clinica ha permitido tanto descubrir el alcance de los
dafios y limitaciones del paciente como conocer las Areas
cerebrales no dafiadas; permitiendo de este modo la elaboracién de
un programa de compensacién de habilidades dentro de 1la
rehabilitacién (Lezak, 1983). De esta forma, la neuropsicologia
se ha convertido en una importante ayuda para el diagnéstico y
tratamiento de las lesiones cerebrales locales. Es por esto, que
en este trabajo, se ha utilizado la aproximacién neuropsicoloégica
para el analisis de las alteraciones conductuales originadas por
dafio en el 1lébulo frontal izquierdo.

Por otro 1lado, dentro del estudio neuropsicolbdgico también
existe un gran i_nterés en 1la informacién referente a la
dominancia cerebrai.(lateralizacién} del sujeto, debido a su gran
importancia funcional. Por lo tanto, 1la nociétn de que los dos
hemisferios cerebrales tienen funciones diferentes y que éstas
son importantes en nuestra vida diaria, se ha hecho muy popular
en el paso de algunos afios. Tales ideas tienen una larga

historia, do6nde se ha dado un nuevo impetus por el interesante
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trabajo de Sperry vy cols._(cit en Bryden, 1982), sobre la
conducta de pacientes a quienes se les secciond el cuerpo calloso
y la comisura anterior del cerebro (Gazzaniga, Bogen y Sperry;
1962, 1963, 1965; cit. en Bryden, 1982). Ese trabajo revelé que
el hemisferio izquierdo en "aislado" percibié, roecordéd y
respondié de una manera muy diferente al hemisferio derecho
"aislado" (Bogen, 1969a,1969b; Gazzaniga, 1970; op cit.). Al
mismo tiempo el trab;jo hecho por Doreen Kimura (1961a, 1961b,
1967; op cit.)‘ sobre percepcibn auditiva proporcioﬁb alguna
sugerencia sobre que las funciones diferentes de los dos
hemisferios podrian ser medidas en el cerebro humano normal
(intacto) .

Desde los trabajos de Dax (1865; c¢it. en Bryden, 1982) y
Broca (1861; op cit.) en la mitad del siglo pasado, se ha
reconocido que el dafio en ciertas porciones del hemisferio
izquierdo originan disturbios en el lenguaje (afasias), vy los
cuales no ocurren después de un dafio en el hemisferio derecho.

Asi, de alguna forma el hemisferio izquierdo esta funcionalmente
especializado, al menos, en algunos procesos de lenguaje. gin
embargo, al final del siglo XIX y principios del XX, existieron
numerosos reportes de afasias después de un dafio en el henisierio
derecho, frecuentemente encontradas en individuos quienes eran
zurdos o que tenian 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 mas que el izquierdo para procesos del lenguaje y del

habla. Mientas la evidencia- actual indica que esto es una
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sobresimplificacién, es generalmente reconocido que la incidencia

del habla hemisférica deretha es mads alta en los zurdos 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, muchos de
los trabajos neuropsicolégicos clinicos recientes estan
concentrados sobre las afasias y sobre las funciones del
hemisferio izquierdo. Solamente en los pasados 30 afios se ha
prestado mayor atencién 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 1la musica (Gates vy
Bradshaw; op cit.), las habilidades espaciales (Benton, 1979; op
cit.), el reconocimiento de caras (Geffen, Bradshaw y Wallace,
1971; op cit.) vy la expresibn emocional (Ley y Bryden, 1981; op
cit.). A un simple nivel, entonces, el hemisferio izquierdo puede
ser relacionado al habla y al lenguaje; mientas que el hemisferio
derecho estéd relacionado con las habilidades no-verbales.

Dentro de la investigaci6én, para una mejor diferenciacion,
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
integracién de informacién sobre espacio y tiempo (Bradshaw y

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



Esto es solamente un pequeno paso de esta descripcién
elemental de asimetria funcional a la opinién de que esas
personas que sobresalen en habilidades verbales estan usando su
hemisferio izquierdo en preferencia al derecho y, a la inversa,
esos qulenes sobresalen en habilidgdes espaciales usan mas su
hemisferio derecho. Quizas entonces, existe algo peculiar en esos
individuos quienes tienen el habla y el lenguaje funcionalmente
representado en el .helisferio derecho. Esta 1légica 1lleva a
argumentar que ei patrén particular de organizacién funcional es
importante y que al menos algunos zurdos son cualitativamente
diferentes a los "normales" diestros. Sin embargo, esto también
depende de la cﬁltura de cada individuo, ya que existen culturas
menos dependientes del lenguaje (Bryden, 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 solﬁnente el hemisferio izquierdo juega un papel
importante en las habilidades del lenguaje y del habla; sino
también en muchas otras, en las que se incluyen las habilidades
cognitivas o de funcibén superior (control de respuestas,
personalidad, aprendizaje, memoria, etc.) vy las cuales estan,
principalmente, organizadas por el 1l6bulo frontal. De esta
manera, Yy por la diferencia funcional de ambos hemisferios,
solamente se ha seleccionado, en el presente escrito, analizar el
funcionamiento del 1lébulo frontal izquierdo (con pacientes
diestros, praincipalmente) y sus alteraciones originadas por

lesidén en tal lébulo, como ya se habia mencionado anteriormente.
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Sin embargo, un prerrequisito indispensable para 1la
comprensién del origen y magnitud de una lesién en el l1lé6bulo
frontal izquierdo, asi como del estudio neuropsicolégico, es el
conocimiento de la anatomia cerebral (del lébulo frontal); siendo
ésta, obviamente, una parte muy importante en el entendimiento de
las funciones del 1l6bulo frontal izquierdo y de 1la teoria
neuropsicolégica. Por lo tanto, en este escrito (ver cap. 1) se
dara una breve revisién neurocanatémica y funcional del 1é6bulo
frontal izquierdo; dénde se incluiran la delimitacién anatémica,
la descripcién fisioldgica, la estructura citoarquitecténica de
la corteza cerebral frontal, de sus conexiones con el talamo y
con los ganglios basales, y la irrigacién sanguinea de tal
1l6bulo; asi como también se dar& una rapida y breve informaciéon
sobre las etiologias que pueden producir disfunciones o
alteraciones del 1lébulo frontal; ya que constituyen el mayor
elemento en el estudio de 1los lébulos frontales. Algunos de los
principales problemas serén descritos y subdivididos, un tanto
artificialmente, para facilitar la descripcién.

De esta forma, a través de varios afios, dentro de la
neuropsicologia se han realizado algunas investigaciones sobre
las funciones del l1lébulo frontal y de las alteraciones originadas
por una lesién en éste 1lébulo, 1las cuales fundamentan el
funcionamiento del 1é6bulo frontal en la regulacién de la conducta
humana. Por lo tanto, las observaciones clinicas realizadas en
pacientes con lesiones o tumores en los 1lbbulos frontales, se
interesan en describir y analizar las alteraciones conductuales

que se presentan después de un dafio cerebral en tales lé6bulos.
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Probablemente, la alteracién mas extensamente observada después
de wuna lesién frontal, es la concerniente a los cambios de
personalidad en pacientes con lesiones especificamente
prefrontales. Luria (1966; cit. en Stuss y Benson, 1984) reporté
los resultados de las evaluaciones hechas a algunos pacientes con
dafio frontal causado por traumatismo y/o tumor, y enfatizé las
alteraciones de personalidad. El sugirié que la alteracién fue el
resultado de disturbios de atenciétn y concentracién , mas la
inhabilidad pars las actividades manuales que demandan una
secuencia compleja de actividades mentales. Belyi (1987) en su
estudio describié las caracteristicas de las alteraciones
conductuales e; pacientes con dafio prefrontal derecho e
izquierdo, encontrando grandes diferencias conductuales en los
dos grupos (las cuales seran descritas en el capitulo 2).

De todas las funciones del 1l6bulo frontal, el control de
respuestas motoras es una de las mas obvias. Por 1lo que la
examinacién de pacientes, usando diferentes tareas motoras, llevd
a Luria (1983) a postular al menos dos grandes tipos de desérden
motor acompafiado de lesiones en el l6bulo frontal. El1 primero, es
causado por lesiones en las zonas premotoras, las cuales
ocasionan una deficiencia en la ejecucién de movimientos diestros
y voluntarios; tales como el golpeteo ritmico con los dedos o el
dibujar una serie de simbolos que requieran una alternacién de
trazos. Ademas, si la lesiédn también se extiende profundamente, e
involucra 1los ganglios basales, se produce una repeticién

compulsiva de la accién inicial.
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5
Freund y Hummelsheim (1984) reportaron que los pacientes con

lesidn a nivel de la corteza motora, presentaron debilidad en la
parte del cuerpo contralateral a la lesibn cerebral. Por lo que
en los casos mas graves de lesién, a este nivel, puede llevar a
la paréalisis parcial o total de la parte del cuerpo
contralesional. El1 segundo desérden motor reportado por Luria
(1983) estad asociado con lesiones masivas prefrontales. E1
encontrd que si a un paciente, con lesién prefrontal, se le pedia
que dibujara un circulo lo hacia bien, peré si después se le
pedia que dibujara una cruz el paciente volvia a dibujar otro
circulo; por lo que éste tipo de des6trden estad relacionado con
funciones intelectuales superiores, como el control de respuestas
voluntarias, memoria, aprendizaje, etc.. Por otro lado, el lébulo
frontal izquierdo también participa en algunas funciones
practicas buco-linguo-faciales. Siendo la ocurrencia de defectos
en el lenguaje reconocida desde las demostraciones evolucionarias
de Broca (1881, 1865; cit. en Stuss y Benson, 1984).

El dafio en el 16bulo frontal izquierdo involucra
perturbaciones del lenguaje tales como: afasia de Broca, afasia
motora transcortical, afemia, afasia motora suplementaria, etc..

Otra de 1las deficiencias observadas en pacientes con
lesiones frontales izquierdas, es la reportada por Ogden (1985)
relacionada a 1la "extincién" auditiva ipsilesional en tales
pacientes. El describié, en su estudio, a cinco pacientes (entre
otros) que presentaron, en su mayoria, hemiplejias, paresias,
disfasias v, negligqncia visual y tactil; ademas de 1la

deficiencia auditiva. También se ha observado que el dafio a nivel
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talamico o prefrontal cortical puede llevar a disturbios de
olfacién compleja (discriminacién y reconocimiento de aromas)
como lo muestra el estudio hecho por Levin, High y Eisenberg
(1985) .

Por aualtimo, también se han encontrado deficiencias
cognitivas en pacientes con dafio 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 aprendizaje. También Petrides (1985) observé en
pacientes con lesién frontal izquierda algunas deficiencias sobre
tareas de aprendizaje asociativo vy, por ultimo, Stuss y Benson
(1984) reportaron la falta de atenciétn que presentaron estos

pacientes; asi como las deficiencias en la memoria. Como se puede

observar, el 1é6bulo frontal izquierdo juega un papel muy
importante en diferentes aspectos cognitivos, motores,
emocionales, linguisticos y perceptivos, que son de gran

importancia en el comportamiento humano. También es importante
conocer las causas ¥y tipos de lesién que originan las
alteraciones, deficiencias vy cambios conductuales en} los
pacientes con lesién frontal izquierda; asi como utilizar un tipo
de evaluacién que nos de wuna informaciétn mas confiable vy
especifica del problema, como lo es la evaluacién
neuropsicoldégica, para la realizacién de un tratamiento mas

eficaz y adecuado al tipo de problema.
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Es por lo anterior, que se hizo necesario abordar esta
problemadtica desde el punto de wvista Neuropsicolbgico; vya que
desgraciadamente, la Psicologia no cuenta ain con una técnica
para la evaluacién precisa de las lesiones cerebrales locales.
Ademas, este trabajo también fué pensado para dar un breve
panorama de este tipo de problematica, de una forma accesible, a
las personas interesadas en este tema como lo son estudiantes,
médicos y psicologos.

Por ultimo, el objetivo de este trabajo es dar a conocer el
tipo de alteraciones y deficiencias conductuales que surgen
después de una lesiétn en el 1l6bulo frontal izquierdo,
especificamente; asi como demostrar la importancia que tiene la
evaluacién neuropsicolégica en el diagnéstico y tratamiento de

las enfermedades cerebrales, dentro de la Psicologia.



CAPITULO 1.

ANALISIS ANATOMICO-FUNCIONAL DEL

LOBULO FRONTAL IZQUIERDO.

13
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DELIMITACION NEUROANATOMICA DEL LOBULO FRONTAL IZQUIERDO.

Dentro de la neurologia, el cerebro humano ha sido dividido,
para su estudio, en cuatro lébulos: Frontal, temporal, parietal y
occipital (ver fig. 1). Anatémicamente, los lébulos frontales son
los mejor delimitados, ya que los demas lé6bulos no tienen una
divisién tan especifica como éstos. Los lébulos frontales ocupan,
aproximadamente, un tercio de la capa cortical entera del cerebro
humano. El lé6bulo frontal se extiende, por su cara externa
(lateral) (ver fig. 2) desde el polo frontal hasta el surco
(fisura) central y la fisura 1lateral (de Silvio). El surco
precentral es anterior a la circunvolucién prerrolandica (giro
precentral) vy paralelo a la fisura central (o Rolandica). Los
surcos frontales superior e inferior se extienden hacia el frente
v hacia abajo desde el surco precentral, dividiendo la superficie
lateral del 1l6bulo frontal en tres circunvoluciones (o giros)
paralelas: las circunvoluciones frontales superior, media e
inferior. La circunvolucién inferior esta dividida en tres partes
por las ramas anterior, horizontal y ascendente de 1la cisura
lateral; 1la parte orbital es rostral con respecto a la rama

horizontal anterior; la parte triangular es la porcién en forma
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de "cufia” situada entre las ramas 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 localizacién irregulares. El1 surco olfatorio queda debajo de la
cintilla olfatoria en la superficie orbital, de la cara inferior
de los lobulos frontales (ver fig. 3); medial a ¢él gqueda la
circunvolucién (o giro) recto. En la cara interna del hemisferio
(ver fig. 4), ge puede observar la circunvoluciébdn del cuerpo
calloso, que es la circunvolucién arqueada (o media luna) en la
superficie medial del 16bulo frontal, entre la cisura
callosonarginal‘ y el cuerpo calloso; éste Gltimo une a un
hemisferio con el otro. El l6bulo paracentral es 1la
circunvolucién cuadrilatera alrededor del extremo de 1la cisura
central, sobre la superficie medial del hemisferio; y representa
la continuacién de las circunvoluciones prerrolandica vy parietal

ascendente {DeGroof ¥y Chusid, 1989).
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DESCRIPCION FISIOLOGICA Y CITOARQUITECTONICA.

Actualmente, el 1lo6bulo frontal puede ser dividido de
diversas formas para su estudio y observacién. Primero, usando
los numeros de las areas divididas por Brodmann (ver fig. 5 );
dénde se enfatizan cuatro grandes subdivisiones (Stuss y Benson,
1984 ;Carpenter,1985) .

1) Area Motora Primaria (ver fig. 6): se localiza en el giro
precentral que corresponde al area 4 de Brodmann, la cual esta
situada en la pared anterior de 1la cisura Rolandica vy partes
adyacentes de 1la circunvolucién frontal ascendente. La
estimulacién eléctrica del area motora evoca discretos
movimientos aislados en el lado opuesto del cuerpo: flexién o

extensién de la articulacidn de un solo dedo, las contracciones

de los 4&angulos de 1la boca, 1la elevaciétn del paladar, la
protusién de 1la lengua y hasta la vocalizacién expresada en
exclamaciones o gritos involuntarios, pueden ser por tal

estimulacién de las partes superiores de las areas especificas,
por ejemplo. .

2) Area Premotora (ver fig. 6): la cual incluye el &rea 6 (ver
fig. 5), que se encuentra inmediatamente por delante del area
motora, tiene un curso dorso-ventral a lo largo de la externa
del l1l6bulo frontal y se contintia sobre la cara interna de 1la
cisura callosomarginal. Carpenter (1985) hace una divisién de
ésta 4rea 6, para dar una mejor explicacién funcional. E1
area 6aA (ver fig. 7) se encuentra inmediatamente rostral al

Adrea 4 de Brodmann, a lo largo de la convexidad del hemisferio;
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en tanto que el area 6aB ocupa la region de la circunvolucién
frontal superior en las caras externa e interna (ver fig. 7)
del hemisferio. Por Gltimo, una pequefia 4rea designada 6b se
encuentra asimismo por delante del area 4 (loe que
corresponderia al area 44 de Brodmann) de la cara externa del
l6bulo frontal. También cabe sefialar que porciones del area
6aB, sobre la cara interna del hemisferio, constituyen parte
del Area motora sﬁplenentaria. En el hombre, la estimulacién
eléctrica del ‘ Area 6aA producen respuestas similares a las
obtenidas en el Area 4 de Brodmann (Area motora primaria). La
estimulacién eléctrica del A4rea 6aB provoca modelos de
movimientos naé generales, caracterizados por rotacién de 1la
cabeza, de los ojos (4rea 8 de Brodmann) y del tronco hacia el
lado opuesto, y formas sinérgicas de flexién o extensién en las
extremidades contralaterales. Por altimo, la estimulacién del
area 6b produce movimientos ritmicos coordinados de tipo
complejo que comprenden a la musculatura facial, masticatoria,
laringea y faringéa. El Area premotora también abarca el area 8
de Brodmann (ver fig. 5), 1la cual representa el area motora
frontal del ojo. La activacién de ésta &rea cortical del lébulo
frontal, causa la desviacién del eje visual hacia el lado
opuesto. Esta accién se ejerce a través de un sistema de fibras
descendentes que van a terminar en el nicleo coordinador de la
mirada lateral; situado en 1la protuberancia (Nava, 1976). La
activacién del area 8 de Brodmann, del hemisferio izquierdo,
desvia los ojos hacia la derecha y viceversa, la activacién de

ésta A4rea del lado derecho desvia el eje visual hacia la
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izquierda. Las crisis convulsivas iniciadas en eésta Aarea
cortical desvian la mirada hacia el lado opuesto. Sin embargo,
la lesién de la zona 8 provoca la desviacién del eje visual
hacia el hemisferio lesionado debido a la accién de la zona
oculogira del lado sano (Nava, 1976). Penfield (1958; cit. en
Nava, 1976) obtuvo, al estimular la =zona 8, aparte de la
desviacidn del eje visual al 1lado opuesto, movimientos de
elevacién, descenso, etc. del eje visual; asi como dilatacién
pupilar. Por altimo, 1las Areas 44 y 45 de Brodmann (fig. 5),
también son abarcadas por el Area premotora; estas areas
también son conocidas como Area de Broca y son consideradas
como parte del area 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 podian obtenerse por estimulacién
eléctrica de la cara interna del 1lé6bulo frontal, por delante

del &rea motora primaria. Esta Area motora, identificada en el

cerebrc humano, fué denominada Area motora suplementaria
(Penfield y Rasmussen, 1950; cit. en Carpenter, 1985). En el
hombre y en el mono ocupa la circunvolucién frontal superior,
por delante del A4rea 4 de Brodmann. Asi la estimulacién
provocada en estas areas, en el hombre, produce la elevacién
del brazo opuesto, desviacién de la cabeza y de los ojos, y

contracciones sinérgicas bilaterales de los masculos del tronco
y de las piernas. Carpenter (1985) mencioné que los movimientos

provocados por estimulacién en esta 4rea han sido divididos en
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tres tipos: a) adopcién de posturas, b) maniobras que consisten
en una serie de movimientns complejos establecidos y, ¢€)
movimientos incoordinados rapidos e infrecuentes. Otras
respuestas obtenidas son 1la dilatacién pupilar, aceleracién
cardiaca, vocalizacién y fendmenos sensoriales ocasionales,
4) Area Prefrontal (fig. 6): 1la cual ocupa el resto del 1lébulo
frontal (anterior a la corteza premotora) e incluye las areas
9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 32, 46, y 47 de Brodmann (ver fig.
5); las cuales a su vez han sido clasificadas en
basal-medial (areas de 9 a 14 y 32), dorso-lateral (areas

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

(Stuss y Benson, 1984). Generalmente, a esta Area se le ha
asignado, funcionalmente, actividades de orden superior
cognitivas v de personalidad; por ejemplo: aprendizaje,

memoria, abstraccion, humor, etc.

Una segundo forma de estudio de lo= l6bulos frontales es la
referida a la estructura citoarquitecténica de la corteza
cerebral o palium (Nava, 1976); la cual se encuentra recubriendo
toda la superficie de los hemisferios cerebrales, a excepcién de
una pequena porcién de 1la cara interna donde se encuentra el
cuerpo calloso, que une a un hemisferio con el 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 1la corteza varia de 4.5 mm.,
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aproximadamente, en la circunvolucién frontal ascendente, hasta

1.5 mm. en las profundidades de la cisura calcarina del lé6bulo
occipital.

Cabe sefiala que los principales tipos de células que se
encuentran en la corteza son las piramidales, estrelladas y
fusiformes. Las células Piramidales son las maAs caracteristicas
de la corteza y tienen forma de piramide. Una dendrita apical se
extiende hacia arriba, hacia la superficie de la pia, y numerosas
dendritas basales se proyectan horizontalmente desde el cuerpo
celular. El axé6n emerge de la base de la c¢élula y entra en la
substancia blanca. Las células piramidales tienen los granulos
de Nissl bien pronunciados y sus cuerpos celulares varian de
entre 10 y 15 micrones de altura. Las células piramidales
gigantes que se hallan en la circunvolucién frontal ascendente
pueden medir mas de 100 micrones de alto (Nava, 1976).

Las células estrelladas o granulares tienen forma poligonal,
escaso citoplasma y varian en tamafio entre 4 y 8 micrones. Estas
células tienen numerosas dendritas que van en todas direcciones y
un axén corto. Este tipo de células se hallan en todas las capas
de las corteza y son mas numerosas en la cuarta capa. Las células
fusiformes se encuentran principalmente en las capas corticales
mas profundas, contienen largos cilindroejes verticales a la
superficie. Los dos polos de 1la célula se continGan en las
dendritas; las dendritas ma&s bajas se arborizan dentro de la
capa, mientras que ias mis altas ascienden hacia la superficie.
El axén 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 Cajal, las cuales son
células fusiformes pequefias que se encuentran en la capa mas
superficial; y 1las células con axones ascendentes , también
conocidas como células de Martinotti, estan presentes en todas
las capas, f son pequefias células triangulares cuyds 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 distribucién de las células.

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

I) La Capa Molecular, 1la cual contiene células con axones
horizontales de tipo I1 de Golgi, asi como las dendritas
terminales de las células en las capas inferiores.
II) La Capa Granular Externa, la cual estad formada por una densa
capa de células granulares cuyas dendritas terminan en la capa

molecular y sus axones entran en las capas mas profundas.

I111) La Capa Piramidal Externa; esta compuesta de dos subcapas de
neuronas piramidales. Las dendritas apicales de estas células se

proyectan a la capa molecular (I), mientras que los axone=

entran en la sustancia blanca como fibras comisurales o de
asociacién.

Iv) La Capa Granular Interna, estd compuesta por células
estrelladas densamente agrupadas, muchas de lés cuales

tienen axones cortos que se ramifican dentro de la capa.

Algunas células estrelladas wmas grandes proyectan sSus axones
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a las capas méas profundas. Las fibras mielinicas de 1la
estria externa de Baillarger forman un importante plexo
horizontal en esta capa.
V) La Capa Piramidal Interna, estd formada principalmente por
neuronas piramidales medianas y grandes. Las dendritas
apicales de las grandes células piramidales ascienden a la capa
molecular , mientras que las células piramidales abandonan la
corteza, principalmente como fibras de asociacién. Las fibras
hoizontales en las porciones mas profundas de ésta capa forman
la estria interna de Baillarger.
VI) La Capa Polimorfa (o multiforme) contiene predominantemente
células fusiformes cuyo cilindroeje es perpendicular a 1la
superficie qortical‘ Las ceélulas fusiformes varian en tamafio;
las mas grandes emiten dendritas a la capa molecular, mientras
que aquellas de las células mas pequefias ascienden a la capa IV.
Los axones de estas células entran a la sustancia blanca como

fibras de:proyeccién o de asociaciébn (Carpenter, 1985).

También, dentro del 1l6bulo frontal se han hecho cuatro
divisiones principales (ver fig. 9). en base a las células
encontradas 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 aArea
motora, principalmente, 1la cual se destaca por su espesor y

la auscencia virtual de ceélulas granulares. Las células
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piramidales de las capas [II (capa piramidal externa) y V (capa
piramidal interna) son grandes y bien desarrolladas. AUn en las
c&lulas mids pequenas de las capas [I1 y IV (capas granulares)
predomina la forma piramidal y resulta dificil diferenciarlas.
La corteza de tipo agranular cubre 1la parte caudal del
lé6bulo frontal por delante de la cisura de Rolando, 1la mitad
anterior de la circunvoluciéon del cuerpo calloso y la parte
anterior de la insulé. Se prolonga asi mismo como una angosta

franja por la regién retrosplénica de la circunvolucién del

cuerpo calloso y =se continda luego a lo lérgo de 1la
circunvolucién parahipocémpica y del wuncus. Puesto que los
principales sisienas de fibras eferentes se originan en estas
regiones, especialmente en la cireunvolucién frontal

ascendente, la corteza agranular puede se considerada como
de tipo motor o eferente.

2) La Corteza de Tipo Frontal (tipo 2): es relativamente densa y
muestra seis capas definidas. Aqui, las células piramidales
de las capas T11 y V son grandes y bien desarrolladas; asi como
las células fusiformes de 1la capa VI. Aun cuando las capas
granulares II y IV estan bien diferenciadas, se presentan
reducidas en espesor y compuestas por células trianguiares
pequefnias de distribuci6tn 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 mas predomina en el lobulo 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 (I1 vy IV).
En este tipo de corteza las capas piramidales (III y V) son

mas delgadas, y sus células mas pequefias y de distribucién menos

regular. Este tipo de corteza ademas de encontrarse en una
porcién de la corteza prefrontal(ver fig. 9), se halla
principalmente en el l6bulo parietal inferior, en la

circunvolucién occipitotemporal y en las partes anteriores
convexas del lé6bulo 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 1IV) bien desarrolladas y por su

relativa riqueza en células (Carpenter, 1985).



Cara interna del hemisferio izquierdo.

FIG. 5. Subdivisiones del loébulo frontal izauierdo
por dreas de Brodmann.
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FIG. 9.-Tipos de corteza localizados en el ldbulo
frontal izquierdo.



FIG.9a.-Tipos de corteza localizados en el [dbulo frontal
izquierdo : 1) Agranular; 2) Frontal, 3) Parjetal y:
4) Polar. (estructura citoarquitectdonica).
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CONEXIONES TALAMO Y GANGLIO BASALES DEL L.F.1.

La importancia de 1los lébulos frontales también deriva de las
abundantes conexiones, tanto aferentes como eferentes con casi
todas las demas Pa?tes del Sistema Nervioso Central. Las
conexiones fron£ales con las Areas corticales sensoriales,
proporcionan informacién hacia el medio externo por vias
aferentes corticales, corticales directas o por via del talamo
(Stuss y Benson; 1984) .

Asi, la corteza orbito-frontal tiene importantes conexiones
con la divisién medial del nficleo dorsomedial del talamo (Nauta,
1962; cit. en Carpenter, 1985) (ver figs. 10 y 10a). La porcién
parvocelular del nicleo dorsomedial del talamo esta conectada,
por medio de una importante proyeccién, practicamente con toda
la corteza frontal rostral a las areas 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 regién, casi la totalidad de las células pequefias de este
nicleo se degeneran. Las fibras enviadas por la parte
parvocelular de éste nucleo estan organizadas de tal manera que
las células de 1la parte rostral y caudal se proyectan a las
partes correspondientes de la corteza prefrontal (Mettler, 1947;

op cit.).
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Algunos impulsos retransmitidos a la corteza prefrontal
podrian entrar en la consciencia e influir de tal manera o
producir diversas tonalidades afectivas. Los estudios
psicoquirdrgicos (como 1la lobotomia prefrontal) sugieren que el
nicleo dorsomedial del talamo podria servir de mediador de los
impulsos de naturaleza afectiva, que si bien varian mucho en los
distintos individuos , pueden constituir parte de la experiencia
emocional que contribuye a la formacibén de 1la personalidad. La
lobotomia prefrontal y las lesiones del nicleo dorsomedial del
tadlamo modifican las reacciones del paciente al dolor crénico,
aunque resulta dudoso que 1lleguen a eliminarlo por completo
(Carpenter, 1985).

Frecuentemente al &rea 6 de Br&dmann se le atribuye la
recepciétn de una proyeccién del nicleo ventral anterior del
talamo (Freeman y Watts,1947; Carmel, 1970; op cit.). En algunos
estudios, después de la ablacién de extensas zonas corticales se
observo pérdida celular y alteraciones morfolégicas de las
células restantes del nicleo ventral anterior. Estos hechos
sugieren que el nGcleo ventral anterior del talamo tiene
proyecciones corticales frontales (ver figs. 10 y 10a) de una
extensioéon poco comin, quiza sobre la base de sistemas
colaterales. AGn cuando algunos autores consideran que el nicleo
ventral anterior magnocelular (VAmc) no envia proyecciones a la
corteza cerebral (Yakovlev y cols., 1966; op cit.), otras
investigaciones revelaron que existe una proyeccién proveniente
del nmucleo VAmc hacia la corteza orbito-frontal caudal y medial

(Scheibel y Scheibel, 1966 ; Carmer, 1970; op <cit.). Las
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informaciones fisiolégicas indican que el nacleo ventral anterior
(VA) estad relacionado con los nlcleos intralaminares del talamo,
puesto que pueden provocarse respuestas en extensas zonas
corticales por medio de la repetida estimulacién del nicleo con
bajas frecuencias. Otros autores demostraron que el ntcleo VA.
es fundamental para la respuesta de reclutamiento
(intensificacidn gradual refleja), 1la cual es una respuesta
superficial negativa provocada por el estimulo repetido de los
nicleos intralaminares y de la linea media, que aumenta y
disminuye y puede ser registrada en amplias Areas de la corteza
cerebral.

El sistema de proyecciones eferentes del nucleo V.A. parece
formar un sustrato anatémico conveniente para la descarga difusa
sincronizada hacia extensas 2zonas de 1la corteza frontal y del
talamo. Las informaciones anatémicas y fisiolégicas concuerdan en
lo que se refiere al papel especial que pueden desempefiar las
proyecciones del nuicleo V.A.mc hacia la corteza orbitofrontal en
"desencadenar"” la respuesta de reclutamiento. Esta respuesta
cortical es abolida por la ablacidén de la corteza orbito-frontal
(Velazco y Lindsey, 1965; cit. en Carpenter, 1985) y disminuida
de manera reversible por el bloqueo criogénico de esta regiétn
cortical.

El nacleo ventral lateral (VL) del talamo recibe una
cantidad considerable de fibras de la corteza frontal ascendente
(precentral) (ver figs. 10 y 10a). Estas fibras cortifugas pasan
tanto a la parte oral (VLo) comc a la parte caudal (VLc) del

nicleo ventral lateral del talamo (Olszewski, 1962; cit. en
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Carpenter, 1985). Las 4reas 4 y 6 de Brodmann se proyectan
profisamente sobre el nucleo ventral lateral, el nOcleo talamico
reticular y el complejo parafasicular-paramediano (Auer, 1956,
Petras, 1964, 1966, 1969, Rinvik, 1968; op cit.). Ademas, las
conexiones del nicleo ventral lateral con la corteza precentral
son reciprocas y tienen una disposicién tépica. Las partes
mediales del nicleo envian fibras hacia la regién de la cara, las
partes laterales lo hacen hacia la pierna y las fibras de las
partes intermedias del nicleo pasan hacia regiones corticales que
representan al brazo y al tronco (Walker, 1938, 1949; op cit.).
La mayoria de estas fibras pasan al éarea 4 de Brodmann, aunque
algunas pueden llegar hasta el Area 6. Esta disposicién tépica de
las fibras talamocorticales que pasan a la corteza precentral es
considerada la expresién anatémica de 1la independencia funcional
de diferentes partes del cuerpo en el &réa motora primaria. El
hecho de gque 1los impulsos provenientes del cerebelp y los
ganglios basales se proyectan en forma superpuesta sobre el
nGcleo ventral oral (VLo), el que a su vez los envia hacia la
corteza motora, sugiere que probablemente la influencia de estas
estructuras sobre la actividad motora es ejercida primariamente a
nivel cortical. Asi, diferentes regiones de la parte medial del
nicleo ventral lateral (VLm)} reciben fibras aferentes de la
sustancia negra y un nimero mas pequefio del globo paAlido de los
ganglios basales (Carpenter,1985).

El término tradicional de ganglios basales se refiere a
masas de sustancia gris dentro de los hemisferios cerebrales (ver

fig. 11). Este término es discutible, ya que estas masas mas bien
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son nucleos mas que ganglios, y porque algunos de ellos no son
basales. Anatémicamente, los ganglios basales incluyen el nacleo
caudado y el putamen (juntos se denominan cuerpo estriado), el
globo palido vy otras areas de sustancia gris en la base del
cerebro anterior. Funcionalmente, estos grupos de neuronas junto
con sus conexiones forman un sistema motor de asociacién que
incluye nicleos en el subtalamo y el cerebreo medio. El nicleo
caudado, una masa gris alargada cuya cabeza piriforme se continua
con el putamen, es adyacente al borde inferior del asta anterior
del ventriculo lateral. La lamina medula externa divide al micleo
lenticular en dos partes, el putamen y el globo palido. E1
putamen es una masa gris convexa mas grande que se encuentra
lateral y justamente abajo de 1la corteza de la insula (en el
lébulo temporal). El1 cuerpo estriado tiene, como su nombre lo
indica, estrias debido a los fasciculos blancos de 1la cdpsula
interna que se sitdan entre las estructuras de la sustancia gris,
el putamen y el nitleo caudado. El1 globo palido es la parte mas
pequefia, medial y triangular, cuyas numerosas fibras mielinizadas
le proporcionan una apariencia mas clara.

Por otro lado, 1la mayor parte de los haces de fibras tienen
dos tipos de conexiones. El nicleo caudado envia muchas fibras al
putamen, el cual a su vez envia fibras cortas al globo palido.
Este y el putamen reciben algunas fibras de la sustancia negra, y
el talamo envia fibras al nucleo caudado. Las fibras eferentes
del cuerpo estriado lo abandonan a través del globo p&lido.
Algunas fibras pasan por la cépsula 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 cépsula interna formando el asta

lenticular. Ambos conjuntos de fibras dan algunas terminales a
los nicleos subtalamico y rojo; otras ascienden hacia el télamo y
a través del fasciculo talamico.

Por Gltimo, el brazo anterior de la capsula interna separa a los
nidcleos lenticular y caudado; y contiene: (1) fibras talamo
corticales y corticotaldmicos que unen al nticleo lateral del
taélamo con la’ corteza del l6bulo frontal; (2) haces
frontopontinos que van del 1lébulo frontal a los nuacleos del
puente o protuberancia y, (3) fibras del ntcleo caudado al
putamen. El brazo posterior de la céapsula interna, localizada

entre el talamo y el nacleo lenticular, puede dividirse en tres

partes: central (lenticulotalémica), retrolenticular y
sublenticular. La parte central comprende los dos tercios
anteriores del brazo. Contiene 1los haces corticobulbar vy

corticospinal, con las fibras de 1la pierna, y las fibras
corticorrubrales que van de 1la corteza del 1l6bulo frontal al
nicleo rojo, acompafian al haz corticospinal (DeGrott y Chusid,
1989). E1 1lébulo frontal también recibe fibras nerviosas del
hipotalamo y del sistema reticular ascendente; y envia fibras a
las astas anteriores de la médula, a los nicleos motores de los
nervios craneales, a la sustancia reticular y, probablemente, a
los nucleos del puente (Nava, 1976); asi como tiene conexiones
aferentes y eferentes con ciertas partes de los lé6bulos parietal,
temporal y occipital. Debido a esta amplia gama de conexiones

contenidas en el 1lo6bulo frontal, y a que se necesitaria un
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capitulo mas amplio, s6lo se han revisado mas especificamente las
conexiones talamicas y ganglio basales, gque se consideraron mas

importantes para el lébulo frontal.
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FIG. 10.- Proyecciones aferentes y eferentes del
Talamo con la Corteza Frontal.
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LRRIGACION SANGUINEA DEL LOBULO FRONTAL IZQUIERDO

Los territorios de la distribucion vascular proporcionan otra de
las formas de analisis, sobre todo para la etiologia de las
disfunciones del 1lébulo frontal. De esta manera, las &reas
frontales medias son abastecidas por 1la arteria cerebral
anterior, vy las coﬁvexidades dorso-laterales por la arteria
cerebral media (§er fig. 12) (Stuss y Benson, 1985). La arteria
cerebral anterior da origen a: (1) 1la arteria estriada interna;
(2) las ramas orbitarias; (3) la arteria frontopolar, (4) la
arteria calloso;arginal y (5) 1la 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 porcién ascendente de este vaso precisamente por
debajo del cuerpo calloso. Estas ramas se dirigen hacia adelante
para irrigar las .superficies orbitarias y medial del l6bulo
frontal. Una rama frontopolar de 1la arteria cerebral anterior
emerge cuando é&sta se curva alrededor de la rodilla del cuerpo
calloso. Dos o tres ramas de la arteria frontopolar irrigan las
partes internas del lé6bulo frontal y se extienden lateralmente al
llegar a la convexidad del hemisferio. Una rama mas grande de la
arteria cerebral anterior, 1la arteria callosomarginal, nace
distalmente de la arteria frontopolar y pasa hacia atras y hacia
arriba dentro del surco callosomarginal, dorsal a la
circunvoluciédn del cuerpo calloso. Las ramas de esta arteria

irrigan al 1lébulo paracentral (Carpenter, 1985)
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Aproximadamente, en un 25% el encéfalo presenta anomalias de
la arteria cerebral anterior que incluyen casos de arterias
Unicas y otros en que éstas emiten ramificaciones al hemisferio
contralateral (Baptista, 1963, 1963; op cit.). La oclusién del
tronco de una arteria cerebral anterior produce una hemiplejia
contralateral que es mAs notable en el miembro inferior. La
obstruccién de ambas arterias cerebrales anteriores esta asociada
con parllisis 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, 1la arteria cerebral media, también se irriga
a la porcién posterior del l6bulo frontal. Una rama de esta
arteria, la arteria orbitofrontal, se comunica con la rama
frontopolar de 1la arteria cerebral anterior. Otra rama es la
arteria prerroléndica que también irriga la parte lateral del
1lé6bulo frontal. De este modo, el extenso e importante territorio
irrigado por la arteria cerebral media incluye las aAreas motoras
y premotoras ; asi como las aAreas de proyeccién somatoestésica y
auditiva, y las areas de asociacién receptiva mas elevadas. La
oclusiétn de 1la arteria cerebral media cerca del origen de sus
ramas corticales, cuando no es fatal, produce hemiplejia
contralateral mis 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 diferentes intensidades de un estimulo. De

esta manera, cuando el hemisferio 1izquierdo o dominante esta
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comprometido, hay también graves trastornos afasicos, tanto en la
formulacién (motora) del lenguaje (afasia verbal), como en la

comprensién de la palabra hablada o escrita (Carpenter, 1985).
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ETIOLOGIA DE LAS ALTERACIONES PRESENTADAS EN EL L.F.I POR LESION

CEREBRAL .

La amplia wvariedad de etiologias que pueden producir
disfunciones en el'lbbulo frontal constituyen el mayor enigma de
los 16bulos frontales. Solamente una breve revisién de los
principales problemas reconocidos seran descritos; ya que si se
quisiera tratar det;lladamente todos 1los padecimientos del
cerebro, se neceéitaria un capitulo muy extenso. Sin embargo, una
seleccidén representativa de varios de los tipos mas frecuentes de
padecimientos constituira una buena ilustracién de 1la
sintomatologia 'y de los problemas a los que se enfrentan los
neurdlogos, neurocirujanos, neuropsicoélogos y personal de
enfermeria en el diagnéstico, tratamiento y rehabilitacién del
paciente.

Antes de hablar de las causas especificas de las lesiones,
conviene sefialar lds_problenas generales que surgen al evaluar a
los pacientes con lesiones cerebrales. En primer lugar, es poco
frecuente que los procesos patolégicos y los traumatismos tengan
efectos localizados. Por ejemplo: los tumores, cuando son
malignos invaden progresivamente los tejidos adyacentes y, cuando
son benignos, producen una presibén que afecta todo el cerebro. De
manera similar, las heridas penetrantes, infecciones y accidentes
vasculares suelen tener consecuencias que se extienden mas alla
del sitio del impacto primario. Por estas razones, el diagnbstico
iz los padecimientos cerebrales puede ofrecer dificultades en

cuanto a localizacién, y es caracteristico que 1la persona
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encargada de la evaluacién emplee  diversos métodos para
establecer el diagn6stico. - Entre estos se cuentan la observacién
de deficiencias funcionales, signos vitales, rayos X,
electroencefalogramas, tomografia axial computarizada,inyeccién
de sustancias radiopacas a las corrientes sanguineas y de aire en
los ventriculos, y la extraccién de muestras de liquido
cefalorraquideo (Chaplin, 1981).

De esta forma, algunos padecimientos cerebrales frontales
mas frecugntes son: los tumores, las enfermedades infecciosas,
los accidentes cerebro-vasculares y los traumatismos. Los tumores
cerebrales suelen originarse en las células gliales, vy por lo
tanto ntambién se conocen como Gliomas. Algunos gliomas son
malignos y sus células neoplésicas se multiplican rapida e
irregularmente, invadiendo el tejido nervioso y los vasos
sanguineos vecinos. Otros no son malignos y permanecen bien
limitados y enquistados. Sin embargo, cuando los tumores benignos
provocan presién sobre los centros vitales pueden resultar
fatales. En el caso del glioma benigno el tratamiento curativo es
la extirpacién completa de 1la masa tumoral. En contraste, los
gliomas malignos se extienden por la sustancia blanca vy la
corteza cerebral provocando edema, degeneracién tisular y
hemorragias (op c¢it.). Los tumores cerebrales pueden surgir
totalmente dentro del 1lé6bulo frontal, y casi siempre producen
efectos distantes (fendomeno de presidn, insuficiencia vascular)
después de ser reconocidas como un desbrden frontal (Stuss y
Benson, 1984). El1 paciente se deteriora progresivamente, con

frecuenclia rapidamente, puede presentar convulsiones, paralisis,
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cefalea, desorientacion y vémitos; ademas de los desérdenes
frontales dependiendo de la localizacién 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 40%), tumores de lento crecimiento y bien delimitado,
que se presentan con mayor frecuencia en el tejido del cerebelo
en los nifios o en el. cerebro del adulto. Al desarrcollarse 1la
masa tumoral, Erovoca aumento de la presién intracraneal con
diversos sintomas focales, dependiendo del sitio en que éste se
encuentre. El segundo tipo es el glioblastoma multiforme, tumor
sumamente nalig;o gque se asienta en los hemisferios cerebrales.
Constituyen cerca del 40% de los gliomas vy suelen presentarse
entre 1los 40 vy 60 afios de edad. Se originan en la materia
blanca, se extienden rapidamente a través de 1la sustancia gris
hasta alcanzar la corteza cerebral donde se diseminan sobre la
superficie provocando degeneracién del tejido nervioso vy
hemorragias en diversos sitios. El pronéstico es muy desfavorable
y el tratamiento solo paliativo y de eficacia temporal (op cit.).

El cerebro, lo mismo que otros érganos del cuerpo, puede
sufrir enfermedades infecciosas. De estas, 1las que con ﬁayor
frecuencia invaden el sistema nervioso son la sifilis, la rabia,
la encefalitis, 1la tuberculosis y la meningitis. Puesto que el
cuadro clinico es tan complejo y variable en los casos de
enfermedades infecciosas, seria imposible describir aqui su
sintomatelogia y Tratamiento. Por lo que conviene sefialar que las

enfermedades infecciosas provocan inflamacién vy cambios
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degenerativos progresivos del tejido cerebral (op cit.), con lo
que también provocan alteraciones conductuales dependiendo del
lugar en que se localiza la infeccién.

Las enfermedades o accidentes vasculares son raramente un
fenbmeno frontal puro. Con la excepcibn de las obstrucciones
relativamente no comunes de la arteria cerebral anterior, la
mayoria de los accidentes vasculares que involucran el 16bulo
frontal también causan dafio a estructurasl profundas o a
estructuras mAs posteriores o ambas (Stuss y Benson, 1984). La
brusca liberacién de sangre dentro de los tejidos cerebrales a
partir de un vaso roto se conoce como un accidente
cerebro-vascular. Generalmente, estos accidentes suelen llamarse
derrame cerebral, o ataque de apoplejia. Son causa frecuente de
muerte en personas mayores y, en caso de recuperacién puede dejar
secuelas como paralisis 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 nedia.. que se extiende sobre
la cara lateral del lébulo frontal, parietal y temporal, y en la
parte anterior del 16bulo occipital; por lo que irriga grandes
magsas 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, paralisis del lado contralateral, y pérdida de los
reflejos tendinosos y esfinterianos. Si el coma persiste durante
mas de 48 hrs. el pronédstico es desfavorable, y por lo comun el

paciente fallece (Chaplin, 1981).
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El trauma cerebral merece consideracién aparte. Puesto que
los traumas intracraneales tienden a producir consecuencias
cerebrales muy extensos, algunos de esos dafios, particularmente
esos producidos por misiles de alta velocidad o granadas de mano
pueden producir un dafio frontal relativamente localizado fStuss v
Benson, 1984). El1 traumatismo cerebral puede tener efectos
significativos sobre la funcién cerebral de numerosas formas.
Primeramente, el traﬁnatislo puede producir un dafio directo al
cerebro (cuando él cradneo es atravesado) tal como ocurre con una
herida de bala o de otros proyectiles, en el cual las neuronas y
las células de sostén resultan dafiadas directamente; o en los
cuales fragnentés de hueso atraviesan la sustancia cerebral. Este
tipo de lesiones se les llama "Abierta"™. Las lesiones abiertas en
la cabeza presentan diferencias notables con respecto a las
lesiones "cerradas"; ya que la mayoria de las personas que sufren
lesiones abiertas no pierden el conocimiento y tienden a
presentar sintomas _localizados. o foca}es. que indican una
recuperacion rapida y espontanea (Kolb y Whishaw, 1986). Cabe
sefialar que, ademas, una fractura oomplicada del craneo expone al
cerebro a una infeccibn. Frecuentemente, en las lesiones abiertas
los sintomas neuroldgicos son muy especificos, siendo los efectos
de las lesiones muy parecidos a los de la extirpacién quirurgica
de una area pequefia de la corteza.
Por otro 1lado, los traumatismos con lesiones cerradas son
producidos por un golpe en la cabeza, el cual somete al cerebro a
diversas fuerzas mecanicas y que puede producir diversas

lesiones. En primer lugar, se produce una lesitn en el lugar del
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golpe; el cerebro se comprime por la deformacidén del hueso hacia
el interior, incluso si el cranec no estad fracturado; esta
presion sobre el cerebro (en el momento del golpe) puede forzar
al cerebro contra el lado opuesto del craneo produciendo una
contusién adicional conocida como contragolpe. El movimiento del
cerebro puede provocar una torsidn o cizallamiento de 1las fibras
nerviosas del cerebro, produciendo lesiones microscoédpicas. Estas
pueden ocurrir por todo el cerebro, pero son mas frecuentes en
los l6bulos frontales y temporales. El traumatismo también puede
interrumpir el aporte sanguineo, produciendo una isquemia y, si
se prolonga la interrupcidn, un infarto cerebral. Asi mismo puede
provocar una hemorragia dentro del créneo, produciendo un aumento
de la presién intracraneal y el subsiguiente dafio adicional;
puesto que la sangre estd4 atrapada dentro del cranes, actia como
una masa en crecimiento (hematoma), la cual ejerce una presién
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 e un actGmulo de fluido en el interior y al rededor del
tejido dafado, lo que provoca un aumento de 1la presion
intracraneal y la posibilidad de que aparezca una lesiétn cerebral
(op cit.).

Por ultimo, el traumatismo cefalico puede producir 1la
cicatrizacién del tejido cerebral; el tejido cicatrizado se
convierte en un foco para ataques epllépticos posteriores (op
cit.). Generalmente, las lesiones cerradas van acompafiadas de una

auscencia de conocimiento que resulta de una torcedura de las
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fibras de la formacién reticular del tronco encefalico, la cual
sufre a menudo un dano permanente, incluso en los casos de
conmociones cerebrales sencillas. Segun Lezak (1983), la duracién
de la pérdida del conocimiento (o la duracién del coma) puede
servir como medida de 1la gravedad del dafio debido a que es
relacionado directamente con la mortalidad, los deteriodos
intelectuales y las deficiencias en las habilidades sociales.
Como se puede obser§ar. los traumatismos con lesiones cerradas
pueden ooasionar‘varlos dafios en el cerebro; y es por esto que
resulta dificil lecalizar un dafhio especifico en estos casos.

Por ultimo, hace mucho tiempo que se sabe que el mismo’
padecimiento pu;ade tener consecuencias inmediatas y a largo plazo
diferentes, dependiendo de 1la edad del paciente, de su estado
fisico general, y de su grado de inteligencia y motivacién. Estos
factores son importantes en todas las enfermedades, pero
adquieren un impacto especial en los padecimientos neurolégicos,

cuyas consecuencias suelen ser a largo plazo (Chaplin, 1981).
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ANALISIS DE LAS ALTERACIONES CONDUCTUALES DE PACIENTES CON

LESION EN LA CORTEZA CEREBRAL DEL LOBULO FRONTAL IZQUIERDO.



Dentro de las investigaciones sobre las funciones del 1lé6bulo
frontal y, en especifico, sobre las alteraciones presentadas
después de una lesién (en los afios 70's del siglo pasado)
entraban, por uh lado, en el sistema de trabajos experimentales
fisiolégicos y psicologicos, los estudios realizados con animales
y dedicados a la descripcibn de como se modificaban las formas
complejas de 1a conducta del animal, después de que se les
extirpaban ambos lé6bulos frontales. Por otro lado, e
independientemente de los trabajos anteriores, tuvieron lugar las
observaciones clinicas sobre la modificacién y alteraciétn de la
conducta de pacientes con heridas y tumores en el l6bulo frontal."
Estos trabajos fueron aportados principalmente por los neurélogos
Yy neurocirujanos.

Una de las primeras descripciones de lam modificaciones o
alteraciones de 1la conducta en humanos con lesiones en los
l6bulos frontales fué hecha por Harlow (1868; cit. en Luria,
1983); el describié el caso de un paciente con una grave herida
en los l6bulos frontales. El paciente presentaba bruscas
modificaciones de 1la personalidad, desinhibicién de "los
instintos animales primitivos” vy alteraci6tn del "balance entre
las caracteristicas animales e intelectuales” (op c¢it.). Algunos

autores que sometieron a investigacioén las alteraciones en la
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conducta debidas a lesion frontal, mencionaron que son
caracteristicos, el sindrome apatico-acinético-abulico, 1la
disminucion de los procesos intelectuales, la alteraciétn del
pensamiento abstracto, el retorno de la conducta a las formas
primitivas ‘'concretas" y 1la desapariciétn de las emociones
estables. Como se puede observar se han hecho varlas
investigaciones acerca de las alteraciones ocasionadas por lesién
cortical frontal y se han encontrado caracteristicas similares en
todos los estudios. Actualmente, se siguen realizando estudios
para reafirmar los resultados encontrados anteriormente; por lo
que en este capitulo se presentari una breve revisién del estado
actual del conocimiento de las alteraciones conductuales,
cognitivas y motoras originadas por lesién cerebral frontal del
hemisferio izquierdo en humanos, derivado de algunos estudios
clinicos y evaluaciones neuropsicolbgicas hechos en pacientes con
dafio en tal 16bulo. A continuaciétn se describiran las

alteraciones encontradas en los estudios revisados.
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ALTERACIONES O CAMBIOS DE PERSONALIDAD PRESENTADOS EN PACIENTES

CON LESION FRONTAL IZQUIERDA.

La alteracion mas extensamente observada, y una de las mas
obvias, originada por lesiones en el 1l6bulo frontal es la
concerniente a los cambios de personalidad en pacientes con
lesiones especificamente prefrontales. El1 primer reporte de estos
cambios de personalidad acompafiados de dafio prefrontal data de
1935 (Blumer y Benson, 1975; cit. en Stuss y Benson, 1984) y
describe a un adolescente con dafio en el l6bulo frontal por un
balazo; a pesar de que el paciente qued6 ciego fué descrito como
"feliz, vivaz y jocoso". En la actualidad, Belyi (1987) describio
ampliamente las caracteristicas comportamentales de 72 pacientes,
diestros, con tumor en el _lébulo frontal izquierdo y a 68
(también diestros) con tumor en el frontal derecho. Los sujetos
con tumores frontales izquierdos presentaron decaimiento,
pasividad, y lentitud para responder y vestirse. Sus expresiones
faciales fueron menos méviles que en las personas normales.
Perdieron el interés en sus ocupaciones favoritas y en su
iniciativa; tuvieron disposicién a 1la depresién, demostraron
inquietud y ansiedad acerca de su problema y de su futura
operacion. También se quejaban de frecuentes dolores de cabeza,
fatigabilidad y deterioro de la memoria a corto plazo. Mas aun,
cuando el tumor fué creciendo, la depresién fué reemplazada por
el sindrome "apatico-abulico" Después de esto, a estos sujetos
no les preocupé su condiciétn ni su operacién; durante las

conversaciones tampoco se interesaron en nada vy respondieron
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pasivamente; asi como también permanecieron el mayor de su tiempo
en la cama y sin ninguna actividad. Belyi menclona que éste
sindrome es ocasionado cuando el tumor es localizado en la parte
anterior del l6bulo frontal izquierdo (regiétn prefrontal).

Por el contrario, 1los pacientes con tumores en el lado
derecho fueron muy activos, "locuaces", muy sociables, hablaban
mucho y rapidamente, bromeaban, reian mucho y reaccionaban
rapidamente a las observaciones de otras personas. Se
sobreestimaban, se consideraban muy inteligentes, alegres y que
externaban 1nf1uencias positivas a otros pacientes. Cuando el
tumor crecié, en estos pacientes, se observé la desaparicién de
la hiperactividad motora, se disminuyé su tiempo de habla y de
los procesos de pensamiento; el sindrome hipomaniaco fué
reemplazado por la euforia. Sin embargo, los pacientes en quienes
prevalecié la euforia, fueron gente oclosa, inhabil vy
respondieron voluntariamente a las preguntas; Yy las bromas y las
risas estaban fuera de lugar. Durante la conversacién ellos se
quitaban la ropa, se arafiaban y se golpeaban el est6mago. Uno de
los pacientes defecaba y comia al mismo tiempo y trataba de darle
de sBe comida a su cuidador. Tanto los hombres como las mujeres
presentaron descuido es cuanto a su persona (higiene). En algunos
pacientes la euforia coexistié con desinhibiciétn sexual y fué
alternada con periodos de célera y agresividad hacia otras
personas. Para el estudio clinico de las peculiaridades mentales,

Belyi utilizé varias pruebas psicolédgicas tales como: el Test de
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Rorschach, la prueba Wisconsin Card Sorting, memorizacién de 10
palabras, repeticién de historias breves, interpretaciéon de una
serie de dibujos sucesivos y solucion de problemas.

Como dato importante, algunos otros estudios han reportado
que la frecuencia y severidad de los des6érdenes de &animo son
significativamente incrementados durante un periodo de 6 meses
después de haber ocurrido la 1lesién en el 16bulo frontal
(Robinson y cols., 1984).

Anteriormente, Robinson y Szetela (1981) y Robinson y cols.
(1984), en sus investigaciones le dan gran importancia a la
localizacién de 1la lesién en el 1lo6bulo frontal, para el
desarrollo de desordenes en el estado de animo. En el primer
estudio, 18 pacientes con traumas hemisfericos izquierdos fueron
comparados con 11 pacientes con dafio cerebral traumatico, para
determinar la frecuencia y severidad de 1la depresion usando
diferentes escalas de AaAnimo. Los pacientes fueron evaluados y
entrevistados al término de la mafiana y al principio de la tarde,
debido a 1las wvariaciones de Animo matutinos que podrian
influenciar las respuestas del paciente. Al principio y al final
de la entrevista se les aplicé la Escala de Animo Visual Analoga
(EAVA). Se les leyd la Escala de Depresidon de Auto-Clasificacioéon
Zung (EDACZ) para que ellos mismos se "auto-midieran”. También se
les aplic6é la Escala de Clasificacién de Depresion Hamilton; y el
personal de cuidado tuvo que contestar la Escala de Clasificacién
de Cuidadores para evaluar a cada uno de los pacientes; asi como

el Inventario de Funcionamiento Johns Hopkins. Cabe mencionar que
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la mayoria de los pacientes fueron diestros y tuvieron una
hemiparesia y deficiencia hemisensorial; vy al rededor de una
cuarta parte de la poblacién tuvieron una hemianopsia homénima.

En este estudio se encontré que los pacientee con golpes
hemisféricos izquierdos fueron significativamente mas depresivos,
debido a que la lesi6tn fué mas proxima a la parte anterior del
16bulo frontal. Por lo que los autores concluyen que la
localizaciétn anterior de las lesiones por traumatismo son, de
alguna manera, responsables de un incremento en la frecuencia y
severidad de la depresi6n. También mencionaron algunos factores
que influyeron para obtener esos resultados: primeramente, se
sabe que el dafio en los l6bulos frontales afectan 1la conducta
emocional, y ellos no detectaron los dafios en tal 16bulo mediante
la tomografia; también de un tercio a la mitad de 1los pacientes
fueron alcohélicos, y esto también lleva a numerosos rasgos de
personalidad prem6rbida neurética, de acuerdo con Hoffman, Hall y
Bartsch (1987), vy por dltimo, se utilizaron pacientes con lesién
en el hemisferio izquierdo. Ha sido demostrado que el tipo de
respuesta emocional en pacientes con cerebro dafiado depende del
lado en que se localize la lesiétn, por 1lo que los autores dicen
que podrian haber sido diferentes los resultados si se hubieran
utilizado sujetos con dafio en el hemisferio derecho; tal y como
lo describié Belyi seis afios después.

Una posible explicaciétn a esto, segin los autores, sugiere
que las vias que contienen catecolamina, al menos en las ratas,
se proyectan de la corteza frontal a la occipital de una manera

arborescente, y que una lesitn en el 1ldébulo frontal afecta
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mayormente a esos axones arborescentes que a las lesiones
.
posteriores, 1las cuales son mas descendentes e interrumpen pocas
ramas axonales. Por lo que algunos autores mantienen la
asociacion entre catecolaminas y la depresion en humanos; tales
como Ries y cols. (1978; cit. en Robinson y S=zetela, 1981)
quienes han mostrado qﬁe el efecto de lesiones sobre neuronas que
contienen catecolamina depende de la proximidad de la lesién al
cuerpo celular. Asi, la correlacién entre la proximidad de la
lesién cerebral al polo frontal y la severidad de 1la depresioén,
puede haber resultado del hecho de que las lesiones anteriores
interrumpen mas caminos catecolaminérgicos que las lesiones
posteriores, causando, de este modo, un descenso mas profundo en
el cerebro de 1los niveles de norepinefrina, 1la cual 1lleva a
expresiones conductuales de dgpresibn. Robinson y Szetela (1981)
mantienen que si el dafio en el 1l6bulo frontal 1lleva a la
depresién por la interrupcién de caminos o vias
catecolaminérgicas; entonces, la medicacién de antidepresivos
triciclicos, que bloquean la reproduccién de norepinefrina,
podrian tratar efectivamente esas depresiones.
En la otra investigacién, Robinson y cols. (1984) examinaron
a 48 pacientes diestros con trombosis, embolias o hemorragias
cerebrales causadas por traumatismo, de los cuales 22 tuvieron
lesién en el hemisferio izquierdo y 14 con infarto en el
hemisferio derecho; con el objeto de reafirmar los resultados de
su estudio anterior. A 1los pacientes se 1les aplicaron las
siguiéntes pruebas: 1la Escala de Depresién Zung, la Examinacién

del Estado Mental y el Inventario de Funcionamiento Johns
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Hopkins. Estos autores encontraron que la depresion fueé
predominante en los pacientes con lesiétn frontal izquierda,
especificamente en el &rea prefrontal. Sin embargo, en los
pacientes con lesiétn prefrontal derecha encontraron diferentes
caracteristicas de comportamiento tales como ‘las que reportd
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 mas se aproxime la lesién al polo
frontal izquierdo mayor sera la severidad de la depresioén.

Como se puede observar, por muchos afios los clinicos han
reconocido que la depresién cominmente es acompafiada de dafio
cerebral. Sin embargo, en muchos pacientes esa depresioén
post-dafio permanece sin diagnéstico y sin tratamiento; quizas la
razébn principal de esta falta de atenci6tn terapeltica es la
opinién de que la depresion es una comprensible, y .posibl emente
inevitable, reaccién psicolégica al dano fisico o mental.

Siguiendo la 1linea de este tipo de estudios, Robinson,
Lipsey, et al (1985) realizaron otro estudio en el que pretendian
observar si existia algin sintoma de depresiétn en pacientes
zurdos con lesién frontal, precisamente la importancia de este
estudio radica en esta condicién; vya que en estudios anteriores
se han excluido o solamente se incluye un pequefio numero de
pacientes zurdos, debido al poco conocimiento que se tiene del
papel de la dominacia cerebral en el desarrollo de la depresion
post-trauma. Tales autores examinaron a 30 pacientes sometidos a
una examinacién psiquiAtrica-neurolégica y a la exploracion

mediante la tomografia computarizada. Con la excepcién del lado
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del cuerpo datado, no se encontraron diferencias significativas

en cuanto al dafio senso-motor en tales pacientes; casi el 90%
tuvieron hemi- o monoparesia, y cerca del 30% tuvieron
hemianopsia homénima. Todos los pacientes con lesién frontal
izquierda presentaron sintomas de depresioén, pero con la
excepciétn de que un solo paciente con lesiéon frontal derecha
presenté sintomas depresivos crénicos. Una vez mas, los autores
mantienen que el 1l6bulo frontal izquierdo juega un papel muy
importante en el estado de animo y en la personalidad; vy sin
importar si los pacientes son diestros o zurdos; asi como el que
mientras mas se acerque 1la lesi6otn al polo frontal en el
hemisferio izquierdo, mayor sera la depresion.

Ootro tipo de alteracién que han encontrade algunos
investigadores; dentro de los estudios de cambios de
personalidad, es 1la esquizofrenia. Kraepelin, Alzheimer (1950;
cit. en Andreasen, et al, 1986) vy Kleist (1960; op cit.) han
especulado que algunos sintomas de esquizofrenia pueden ser
debidos a estructuras o funciones anormales dentro de estos
lébulos; esta hipotesis es debida a que se han observado en
pacientes esquizofrénicos sintomas muy similares a los observados
en pacientes con lesién frontal. Morihiza y Weinberger (cit. en
Andreasen, et al., 1986) observaron una inhabilidad en los
esquizofrénicos para activar la regién dorso-lateral del sistema
frontal, usando una tarea especifica de cambio cognitivo, la
prueba Wisconsin Card Sorting. Con la exploracién de la actividad

eléctrica del cerebro también se demostré un decremento en la
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actividad del 16bulo frontal en pacientes esquizofrénicos y una
asociacién con una atrofia en tal lé6bulo, nediaﬁte la exploracién
de la tomografia computarizada.

Andreagen. et al (1986), en su estudio, reportan los
primeros intentos para observar anormalidades estructurales
especificas en el sistema frontal en pacientes esquizofrénicos,
utilizando la Técnica de Representacién de Resonancia Magnética;
la cual representa los cortes cerebrales vy da una gran
visualizacién de 1los planos transversos. De esta manera, este
estudio explora la hip6étesis de que los pacientes esquizofrénicos
tienen anormalidades estructurales en el sistema frontal y que
puedenlser 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 representancion de 1la Resonancia Magnética. Todos los
pacientes fueron entrevistados usando la evaluacién comprensiva
de sintomas e historia clinica; también fueron evaluados con
examinaciones neurolégicas y fisicas generales; se les aplicaron
pruebas de fluidez verbal, le;oria verbal y visual, atencién,
funcionamiento del lé6bulo frontal y tiempo de respuesta. En los
datos obtenidos se encontré que los ho!bres del grupo control
parecieron tener una area frontal, cerebral y craneal mas grande
que las mujeres, también del grupo control; por el contrario, no
hubo diferencias significativas entre los pacientes
esquizofrénicos; pero en comparacibén con los sujetos normales,
los esquizofrénicos tuvieron pequefnos tamanos craneal, frontal vy

carebral. Por lo que los autores sugieren que estos pacientes
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pueden tener algun tipo de anormalidad en el desarrollo, en
etapas tempranas, que lleva a una incapacidad del cerebro a
crecer, causando una area craneal correspondientemente pequefia.
Por supuesto, esto podria ser debido a una variedad de factores
tales como: la genética, la nutricién y el consumo de alcohol por
parte de 1la madre, dificultades en el parto; o por factores
ambientales (por ejemplo: nutricién e infecciones) durante los
primeros afios 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 lébulo frontal.

Finalmente, se puede observar gque 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 t&lamo, hipotalamo, hipocampo y a 1los nicleos
septal vy estriado (ver cap. 1). Asi, 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

1

-DEL L.F.I.

Por su origen y estructura, los lébulos frontales también estén
estrechamente relacionados con el aparato cortical de regulacién
de los movimientos y forman parte escencial del analizador
motriz.

Con la examinacién de pacientes con lesién frontal, usando
diferentes tareas motoras, Luria(1983) postulé dos tipos de
des6rden motor acompafiado de pafologia del lébulo frontal. En el
primer tipo de desérden, Luria menciona que es ocasionado por
1esiongs en las zonas premotoras (ver cap. 1), resultando en una
deficiencia al ejecutar movimientos complejos y finos; tales como
el golpeteo ritmico o dibujar una serie de simbolos que requieren
ﬁhh alternacién de trazos. El papel funcional de 1la corteza
premotora esta4 sujeta a materia de controversia. Anatémicamente,
esto representa la parte de la corteza frontal agranular entre la
corteza motora precentral, el Area motora suplementaria y la
corteza granular frontal (Freund y Hunle}shein, 1984). Algunos
estudios de funciétn motora en humanos y primates no-humanos
indican que las lesiones que involucran la corteza frontal dafian
la ejecucib6tn de actos motores complejos. En los sujetos humanos,
las lesiones unilaterales de cualquiera de los l1l6blos frontales
producen dafios bjilaterales en el copiado de movimientos complejos
del brazo y de 1la mano; por 1lo general, 1las deficiencias
bilaterales después de una gran lesién cerebral wunilateral han

sido observadas en tareas motoras complejas; esos dafios fueron



69
notados mas frecuentemente después de un dafic en el hemisferio
izquierdo que en el derecho (De Renzi et al., 1983; cit. en
Leonard, Milner y Jones, 1988).

Las tareas simples de golpeteo con los dedos han sido usadas
en estudios de ejecucién motora en humanos, como pruebas de
rapidez y coordinacién motora. Dodrill (1979; op cit.) menciona
que los hombres golpetean mas rapido que las mujeres; y Chavez
(1983; op cit.) menciona que en 1los sujetos diestros la mano
derecha es mas rapida que la izquierda. Esta superioridad de la
mano derecha es también evidente cuande 1los sujetos usan una
aguja para tocar una placa repetitivamente (Corkin, 1968; op
cit.). La dificultad de una tarea de golpeteo puede ser
incrementada pidiendole al sujeto que golpetee en un patroéon
temporal especifico o0 en una secuencia espacialmente ordenada.
Leonard, Milner y Jones (1988) realizaron un estudio,en el que
utilizaron este tipo de tarea, en forma unimanual y bimanual.
Evaluaron 35 pacientes con lesiones en el 1lébulo frontal (13
izquierdos y 22 derechos); 116 con lesién temporal (66 izquierdos
y 50 derechos) como grupo control junto con 60 sujetos normales.
Los autores encontraron que los pacientes con lesi6on frontal
izquierda fueron los que mAs errores cometieron y adema&s fueron
muy lentos en ambas modalidades de la tarea; asi como también
encontraron que la mano derecha es mAs rapida que la izquierda:
independientemente de 1la lesién. Por lo que concluyeron que la
corteza frontal juega un papel critico en la coordinacién de los
movimientos del brazo y de la mano; particularmente cuando los

diferentes movimientos tienen que ser ejecutados simultaneamente.
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Ademéas, reafirmaron la hipétesis de Kimura (cit. en Leonard,
Milner y Jones, 1988), ~quién menciona que ™"las funciones
practicas manuales en las mujeres dependen mAs de la parte
anterior del hemisferio cerebral, que de la parte posterior; y en
los hombres esas dos partes contribuyen igualmente en las
funciones manuales”.

Por otro lado, la apraxia, la perseveracién, el "apretén”,
los disturbios en las tareas visomotoras, 1la debiliidad o
hipokinesia de los miembros contralesionales; son otros tipos de
deficiencias ocasionadas por lesiétn frontal a nivel de corteza
motora. Algunos autores sostienen que las lesiones de la corteza
Iotora; humana 1llevan a la aparicién de un sindrome clinico
caracteristico que afecta a los misculos distales m4s que a los
proximales. Freund y Hummelsheim (1984) realizaron un estudio
para observar este tipo de alteraciones en pacientes con lesién
frontal. Ellos evaluaron a 14 pacientes con lesién frontal; los
pacientes fueron sometidos a varias examinaciones y pruebas tales
como: examinaciones clinicas con énfasis particulares sobre los
puntajes motores y deficiencias neuropsicolégicas; y un grupo de
‘pruebas adecuadas a la examinaciétn de la apraxia ideacional,
ideomotora, construccional y miembro-kinética; asi como pruebas
visomotoras que incluyeron la escritura manual y el dibujo. Los
pacientes mostraron debilidad en 1la espalda y los misculos
pélvicos. Ninguno de los pacientes pudo elevar completamente el
brazo afectado; aunque la mayoria lo pudo elevar al rededor de un
angulo de 20-40 grados sobre el nivel horizontal. Los musculos

del muslo fueron normales excepto el tendétn de la corva, la cual
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mostré una debilidad menor en algunos casos. A pesar de que la
debilidad fué restringida a la espalda y misculos pélvicos, el
tono muscular y los reflejos fueron ligeramente incrementando en
el brazo y la pierna sanos, en la mayoria de los pacientes. Los
misculos troncales y del cuello no fueron del todo parésicos.
Cinco de los 14 pacientes mostraron una leve apraxia
miembro-kinética y bradikinesia. El brazo afectado no pudo tener
una coordinacién, en ;n movimiento en direccién contraria, con el
brazo sano. Por lo tanto, el disturbio caracteristico de estos
pacientes, con lesiones anteriores al giro precentral, fué la
inhabilidad para mantener o guiar el brazo para 1la accién
manipulativa y éxploratoria de las manos en el espacio. Ademas,
en esas condiciones la funciétn de la mano fué densamente dahada;
asi que los pacientes fueronl incapaces de cachar un balén; sin
embargo, la mano fué normal cuando actuaron con un soporte firme
en el brazo; ademés de la debilidad observada en casi todos los
pacientes. En otfo‘ estudio, Leonard, Jones y Milner (1988)
determinaron si los pacientes con excisiones unilaterales en el
l6bulo frontal tienen o no una pérdida significativa de la fuerza
en el brazo contralateral a la lesién; ademas de las deficiencias
repotadas en tareas motoras mas complejas. Ellos evaluaron a 116
pacientes, 1los cuales ya habian tenido una operaciéon cerebral
unilateral; y fueron evaluados de 1 a 27 afios después de la
intervencion. También se evaluaron a 65 sujetos normales para el
grupo control. La fuerza de 1la mano fué evaluada mediante una
agarradera de madera conectada a un dinamémetro, el cual podia

registrar fuerzas de entre 20 y 900N. Los sujetos fueron
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colocados de pie y tomaron la agarradera con el brazo y la mufieca
en posiciétn semi-inclinada- Se midié la fuerza tres veces con
cada mano y se utilizaron dos secuencias: D,I;I,D;D,1 vy
I,D;D,I;I,D (D= derecha; I= izquierda). Todos 1los sujetos
siguieron la misma secuencia de ensayo, excepto que los sujetos
con lesi6tn siempre empezaron con la mano ipsilateral a su lesioén.
También se les hizo una evaluacién para determinar la mano de
preferencia de cada sujeto mediante tareas manuales.

Los resultados demostraron que el grupo con lesiétn en el
16bulo frontal izquierdo tuvo una medida significantemente mas
baja que los del grupo del 1l6bulo temporal derecho. Los datos
para hombres y mujeres fueron analizados separadamente debido a’
la diferencia en 1la fuerza propia de cada sexo. En el grupo
control se observé que los hombres fueron mas fuertes que las
mujeres. Sin embargo, no existi6é un dafio en la fuerza de la mano
en los hombres con lesiétn frontal izquierda. Cabe sei‘iala_r que el
70% de esos hombres tuvieron una gran fuerza en la mano
izguierda. En cntraste, las mujeres con excisiones frontales
izquierdos tuvieron una deficiencia bilateral en la fuerza de
prensiétn. Por otro lado, 1los hombres con lesiones -en el lé6bulo
frontal derecho tuvieron una reduccién significativa en la fuerza
de la mano izquierda solamente; asi como las mujeres, de este
grupo, mostraron una tendencia similar. Por lo que los autores
concluyeron que el heaisferio izquierdo Jjuega un papel mas
importante que el derecho en el control de movimientos finos.
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Luria (1983) menciona que si ademas la lesién (en el area’
premotora) se extiende profundamente e involucra los ganglios
basales, se produce una repeticién compulsiva de 1la accién
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 contindan.
Esta respuesta sugiere programas motores intactos que permiten al
paciente llevar a cab; la accién especifica; sin embargo, resulta
en la inhabilidaa para cesar la conducta (perseveracién).

El segundo mayor tipo de desoérden motor frontal que postuléd
Luria (1983), esté mas frecuentemente asociado con patologias
masivas prefroniales. en el cual el mismo programa motor es
perturbado tanto como el esquema de acciétn es reemplazado por un
estereotipo inerte. Luria rgviso algunas tareas que dmostraron
este ultimo tipo de defecto de control motor frontal. Por
ejemplo; =i a un paciente se le pide dibujar un circulo, el
movimiento es conpie;ado correctemente y sin lineeas superfluas;
pero si después se le pide que dibuje wuna cruz, el paciente
dibujara otro circulo. Similarmente, cuando se le pide hacer 1lo
opuesto al examinador o a ejecutar una accién contraria, el
paciente imita exactamente la accién. Otra variacioén, en’este
tipo de desérden motor, es observado en el paradigma "hacer-no
hacer”, el cual requiere que el sujeto emita una respuesta motora
simple para una senal especifica e inhiba esta respuesta en la
presencia de otra sefial distinta. Stuss vy Benson (1984)
mencionaron que la inhabilidad para inhibir respuestas en la

sefial "no hacer" es frecuentemente observada acompafiada de
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patologia prefrontal. Leimkuhler y Mesulam (1985) realizaron un
estudio en el que muestran las deficiencias en una tarea de
hacer-no hacer, en una paciente con un tumor en Jlos lébulos
frontales (area prefrontal, especificamente). En la tarea, la
respuesta fué que la paciente levantara el dedo indice al
encenderse una luz y que no lo levantara cuando se encencieran
dos luces a la vez. En este estudio se observé que la paciente
respondié correctamente cuando tenia que emitir la respuesta al
presentarle la sefial asociada (una luz); sin embargo, la paciente
no pudo inhibir la respuesta cuando se presento la otra sefal
(dos luces). Por 1lo tanto, 1lo que muestra un sujeto con una
lesién prefrontal , es una incapacidad para organizar y controlar
los movimientos de acuerdo a un esquema determinado, sin ser
capaz de someter su conducta a un programa establecido de
comportamiento motriz. Cabe sefialar que los autores reportaron
que al extirparle el tumor a 1la paciente la alteraciébdn
desapareci6.

De esta manera, Ardila (1979) menciona que los movimientos
que intentan organizarse dentro de una secuencia determinada
terminan siendo reemplazados por movimientos estereotipados.
Luria (1983) menciona que la caracteristica particular de la
alteracién de las acciones complejas en los enfermos con lesiones
de los lé6bulos frontales, reside en que la inercia patolégica de
los estereotipos que acaban de aparecr puede tomar a veces un
caracter muy complejo y manifestarse en la perseveracién, no de
actos motrices separados, sino de auténticos sistemas complejos.

Por esto, existen fundamentos para afirmar que los l6bulos
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frontales toman la mas cercana participacién en la regulacién de
las formas mas complejas de los movimientos y de las acciones;
sobre todo en el abastecimiento de la adecuada transicién de los
movimientos y de la accion motriz del lenguaje; la cual sera

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

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

Los 1lo6bulos frontales también participan en algunas funciones
buco-linguo-faciales. La ocurrencia de defectos en el lenguaje
con patologia frontal ha sido reconocida desde las demostraciones
de Broca (1861, 1865; cit. en Stuss y Benson, 1984). Luria (1983)
menciona que la lesion de tales l6bulos cambia el estado de
actividad y altera la dominancia de las relaciones verbales. Es
decir, tal lesiétn provoca notables alteraciones en la regulacién
de los estados de actividad y sobre todo en 1la activacién
estable de 1la corteza cerebral por medio de las instrucciones
verbales. De tal manera, 1la lesion de 1los 1lo6bulos frontales
(sobre todo de las regiones prefrontales del hemisferio
izquierdo) conduce a un cuadro peculiar de alteraciéon de la
comunicacién verbal en el cual es caracteristica 1la afectacioén
de 1los motivos que generan la expresién, la imposbilidad de
formar 1la idea inicial o pensamiento y crear un progama mas o
menos estable que pudiera dirigir el proceso verbal formando la
exacta expresioén verbal.

Otra caracteristica de 1la 1lesion frontal reside en la
alteracién del significado de las palabras o de las frases y en
la comprensiotn de las relaciones 1légico-gramaticales (Luria,
1983). Por otro lado, Ardila (1983) menciona que el control
expresivo del lenguaje se origina en las regiones motoras de la

corteza cerebral. Asi, el dafio en estas regiones origina
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perturbaciones del lenguaje tales como: Afasia de Broca, Afasia
Motora Transcortical, Afemia y Afasia del Area Motora
Suplementaria (Stuss y Benson, 1984).

La afasia de Broca es originada por una lesiétn en el area 44
de Brodmann, y es caracterizada escencialmente por la pérdida de
la expresiétn motriz del 1lenguaje (anartria y agrafia) con
alteracién moderada de la comprensiétn de la palabra y la lectura;
su emisién verbal es no fluente; es decir forzada, disartrica,
dispros6édica y agramatica. A menudo se asocia con transtornos
intelectuales y con hemiplejia derecha (Dayne y Coorper, 1985)

La Afemia, también conocida como mudez pura Yy anartria;.es
la inposibilid;d de expresar las ideas y los sentimientos
sirviéndose de 1la palébra; ésta alteraciéon frecuentemente
principia con mutismo, pero eventualmente, el regreso de la
emisién verbal es de mala calidad, jadeante, suave, lento y
disprosédico. Este tipo de desérden involucra el Area de Broca y
el tejido justo debajo de ésta area; por lo que se puede decir
que ésta alteraciétn es parte de la Afasia de Broca (Stuss y
Benson, 1984).

La afasia motora transcortical o afasia dinédmica, es
ocasionada por lesiones en las Areas corticales anteriores o
superiores del 1l6ébulo frontal izquierdo (porciones Qnteriores a
las zonas del lenguaje) y casi nunca involucra el Area de Broca.
En los pacientes de este grupo se observan alteraciones que
tienen un carécter verbal especifico; no presentan alteraciones
fonéticas, articulatorias ni morfolégicas y pueden comprender

bién el lenguaje. Pero el sintoma central en estos pacientes esta
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representado por una pérdida del "lenguaje esponténeo” ya
desarrollado; ademas, estos pacientes tienen un mal uso del
lenguaje sintactico, ya que existe una tendencia a omitir todas
las estructuras de tal lenguaje, tanto hablado como escrito; de
esta forma, la_s dificultades con estos pacientes surgen cuando
han de pasar a un lenguaje narrativo e independiente. Una vez
mas, algin grado de afasia motora transcortical podria estar
presente en la afasia de Broca (Luria, 1980).

Por ultimo, la Afasia del Area Motora Suplementaria es
caracterizada por un decremento en la eaisiétn verbal y expresioéon
facial. La caracteristica fundamental es la falta de dinamismo en
&ctivic%ades espontineas que desaparecen durante respuestas
automaticas; se-éjantes a la Afasia Motora Transcortical. Estos
pacientes presentan dificultad en la iniciaci6én del habla (Stuss
y Benson, 1984).

Dayne y Cooper (1985) realizaron un estudio en el que
incluyeron pacientes diagnosticados como Afasicos de Broca y
otros como Afasicos de Wernicke, para examinar las deficiencias
en los componentes linguisticos, en ambos grupos, mediante
patrones de error del habla paraléxicos. La afasia de Wernicke es
considerada una variedad de afasia caracterizada, escencialmente,
por transtornos sensoriales o de comprensiéon del Ilenguaje
(sordera y ceguera verbales), conduciendo secundariamente a
transtornos de la palabra: el enfermo habla pero mal (parafasia).
Se asocia, a menudo, con acentuados transtornos intelectuales y
con hemianopsia. Pertenece a una lesi6tn de la regiédn

temporoparietal izquierda.



MPUS 79

Las deficiencias del lenguaje que disflnguen a los afasicos
de Broca de los afasicos de Wernicke han sido caracterizadas en
términos de varios componentes linguisticos, incluyendo
articulatorios, fonolégicos, morfologicos/sintacticos A
léxicos/semdnticos. En este estudio se utilizaron 12 sujetos, de
los cuales 4 son afasicos de Broca, 4 aféasicos de Wernicke y 4
con dafio cerebral unilateral del hemisferio derecho. Todos los
sujetos fueron diestros y con lesiones leves. Cada sujeto ley6 14
oraciones; cada una variaba desde S a 13 palabras por oracién,
las cuales contenian sujetos, verbos, adjetivos y funciones
gramaticales.

Los resultados demostraron que los pacientes con lesién en
el hemisferio derecho cometieron solamente 4 errores debido a que
sus capacidades linguisticas fueron relativamente intactas. Los
afasicos de Broca cometieron més substituciones de letras o
fonemas de 1la palabra objeto que no se relacionan en
significado con la palabra (errores grafofonémicos) ;
principalmente al comienzo de 1la palabra. Los afasicos de
Wernicke produjeron varias sustituciones en una palabra,
transponiendo silabas y extrayendo elementos graficos para formar
una palabra que fue relacionada mas grafica que fonolégicamente a
la palabra objeto y fueron ocasionados, principalmente, al final
de la palabra. Los errores de los afasicos de Broca reflejaron
mas aspectos articulatorios y morfolégicos en las palbras, y los
errores de los afasicos de Wernicke involucraron mas categorias
gratofonémicas y grafofonémicas/neologisticas (introduccién de

palabras no reales). Por lo tanto, los errores grafofonémicos de
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los aféasicos de Wernicke fueron més graficos y los de los
afasicos de Broca fueron mé&s fonémicos. Estos resultados ayudan a
la conclusién de que el hemisferio izquierdo juega un papel muy
importante en el lenguaje.

En otro estudio con afasicos de Broca, Katz (1988) examiné
la asociaciétn léxica de varias palabras en cinco pacientes,
mediante una prueba auditiva. El1 autor encontré que tales
pacientes cometieron lqchos errores y tuvieron un mayor tiempo de
reaccién que los sujetos normales; esto ocurrié¢ principalmente en
la primera presentacién. Por lo que Katz concluyd que en realidad
los afasicos de Broca presentan dificultad en la comprensién de
la palqbra y de la lectura. Sin embargo, también llegd a la
conclusién de que estos pacientes tienen una buena memoria a
corto plazo.

Belyi (1987) en su estudio también describiéo las
alteraciones del lenguaje en pacientes con tumor frontal
izquierdo, 1los cuales fueron divididos en dos grupos: el primer
ETUpo presentoé, principalmente, perturbaciones motoras
linguisticas, su habla fué lenta, tuvieron dificultad para
pronunciar palabras y frases largas. En ocasiones Belyi notdé una
parafasia literal. De acuerdo con Luria, la clasificacién de este
tipo de perturbaciones del habla son referidas como afasia motora
eferente y ocurren, principalmente, cuando el tumor es localizado
en las areas convexitales posteriores del lé6bulo frontal
izquierdo. El segundo grupo estuvo relacionado, principalmente,
con la actividad del habla. Los pacientes de este grupo preferian

hablar solamente de temas familiares para ellos. Hablaban con
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frases cortas y utilizaban pausas largag entre estas; presentaron
dificultad para elegir las palabras adecuadas a la conversacién,
repetian la misma palabra varias veces (ecolalia), hacian uso de
parentesis y substituian wuna palabra por otra; contestaban
solamente 8i o no a las preguntas. A este tipo de perturbaciones
Luria las llam6 afasia dinamica, 1la cual ocurre cuando el tumor
esta 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
interpretacién generalizada o abstracta cuando se les presentd la
serie completa. Sin embargo, los pacientes con tumor en el
hemisferio derecho no presentaron perturbaciones en el habla; al
contrario, en algunos casos, tuvieron una alta actividad del
habla y facil formacién de asociaciones verbales. De esta manera,
se fundamenta, también, el papel tan importante que tiene el

l6bulo frontal en las habilidades del habla y del lenguaje.
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DEFICIENCIAS EN LA PERCEPCION SENSORIAL EN PACIENTES CON LEBION

€N EL L.F.I.

Neurolégicamente, los 1lé6bulos frontales son generalmente
considerados como Areas motoras sin funciones sensoriales
primarias. Sin embargo, algunas observaciones clinicas e
investigaciones psicolégicas implican al 1l6bulo frontal en un
nfimero de funciones senso-perceptuales. Un ejemplo podria ser la
observaciétn clinica de negligencia sensorial unilateral,
caracterizada por una inhabilidad para atender a un campo
sensorial ("hemi-inatencién™) que puede ser demostrado en el lado
opuesto a la lesion del 16bulo frontal (Damasio, Damasio y Chui,
1980; cit. en Stuss y Benson, 1984). Esto puede variar en
intensidad desde un defecto hemisensorial pleno hasta una
deficiencia sensorial minima definida solamente como extincién
unilateral para pruebas de doble estimulacién simulténea (Stuss y
Benson, 1984).

Los pacientes con lesiones cerebrales unilaterales, cuando
son evaluados bajo condiciones dobles de estimulacién auditiva
simultinea, en ocasiones fallan al resptmder al estimulo del lado
contralesional; esto ha sido 1llamado extincién auditiva, y la
cual ha sido conceptualizada como una forma de "heminegligencia”,
especialmente cuando ocurre en pacientes quienes también han
exhibido heminegligencia visual y algunas veces tactil. Estas
formas de extincién auditiva implican una funci6én deficiente en
un hemicampo auditive, mas que en el oido; es decir en las vias

auditivas. Esto ha sido encontrado en los pacientes con lesiones
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de los lébulos parietal y frontal no dominantes y en el lébulo
frontal dominante. Otra forma de extincién auditiva méas
relacionada a procesamientos perceptuales que a heminegligencia,
es la asociada con lesiones de los lébulos temporales (Ogden,
1985) .

Ogden {1985) realiz6 un estudio con la finalidad de observar
la extincion auditiva en varios sujetos con diferentes lesiones
cerebrales. Se utilizaron 53 pacientes con lesién unilateral, de
los cuales 31 tenian dafio cerebral izquierdo y 22 dafio cerebral
derecho. Las lesiones fueron definidas como 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 evaluadqs por confrontacién, y en algunos
casos por campimetria. La heminegligencia visual fué evaluada por
5 pruebas: la prueba de Albert, insertar nameros en un reloj,
copiar el Cubo de Necker y una estrella de cinco puntos, y copiar
un dibujo de un arbol, una casa y un arbol cercado. La extincién
tactil fuée evaluada por una doble estimulacién simultéanea (tocar
con la punta de 1los dedos ambas mejillas). Para evaluar la
extincién auditiva se utilizé un prueba de digitos dicbticosrcono
estimulos materiales; primero se les presentdé a los sujetos una
serie de 48 digitos, monoauralmente, hablados en grupos de tres.
Dentro de cada grupo, el 1lado de 1la presentacién cambiaba
azarozamente de un oido al otro. La presentacién se hizo mediante
audifonos suaves . Despues, las dos pruebas siguientes

consistieron de 60 pares de digitos presentados dicoéticamente y
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por grupos de 3 pares, cada grupo con un periocdo de silencio de
6.8 segundos entre cada uno. En las 3 pruebas los sujetos tenian
que repetir los digitos después de la presentacién de cada grupo.
En la primera prueba se les pidio que escucharan, primero,
solamente con el oido derecho y que repitieran los digitos que
habian escuchado, ¥y que lgnoraran los digitos escuchados con el
otro oido. En la segunda mitad de la prueba a los sujetos se les
pidi6é lo mismo, pero que ahora lo hicieran con el oido izquierdo.
En la segunda prueba se utilizaron los mismos digitos que en la
anterior, pero esta vez se les pidié que repitieran tantos
digitos como les fuera posible, de ambos oidos y en el mismo
orden.

Los datos demostraron que en el grupo con dafio cerebral
derecho, 80lo 5 pacientes presentaron extinciétn auditiva en el
oido contralesional; 1la lesi6tn involucr6é la corteza temporal, la
region parietal posterior o el ganglio basal posterior. En el
grupo de pacientes con lesién izquierda solamente 3 demostraron
extinciétn auditiva contralesional (con dafio en la corteza
temporal). La extincién auditiva ipsilesional fué demostrada
principalmente por los pacientes con lesiétn frontal. De esta
manera, 25 pacientes demostraron en algin grado extincion
auditiva del oido izquierdo, quiénes presentaron lesiones en el
l6bulo frontal posterior izquierdo; algunos otros con lesiones
parietales posteriores de ambos hemisferios.

Ogden describisé siete casos de extincién auditiva

ipsilesional; la mayoria con lesién frontal izquierda:
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1) Una joven (15 afios) con un glioma en el ganglio basal
anterior izquierdo. Mostré una hemiparesis del 1lado dercho, con
alguna pérdida de la sensacién y una anomia 1leve; sufrié severas
heminegligencias visual y tactil del lado derecho, asi como una
extincién del oido izquierdo.

2) Un hombre (69 afios) con un meningioma en e1'16bu10
frontal izquierdo. Presenté alguna falta de visién, una leve
heminegligencia del lédo derecho y extincién auditiva de su oido
izquierdo. .

3) Una mujer (63 afios) con un meningioma frontal parasagital
izquierdo. Tuvo una leve hemiparesis derecha y una disfasia
expresiva inter;itentes; asi como extincioén del oido izquierdo.

4) Una joven (17 afios) con un pequefio meningioma situado en
una posicién parasagital en la vista anterior y superior del
l6bulo parietal izquierdo. Presenté extincién auditiva de su oido
ipsilesional y una debilidad de su brazo y pierna derecha.

5) Una -ujerh(ﬁ4 afios) con un infarto en el 1lé6bulo frontal
izquierdo. Present6 dolores de cabeza, vémito, somnolencia y
periodos de disfasia expresiva. Mostré negligencia tactil derecha
y extincién auditiva de su oido ipsilesional.

6) Una mujer (65 anos) con un gran -eninéioaa
fronto-parietal. Mostro mala memoria y confusiétn; una severa
negligencia visual derecha y extinci6on auditiva de su oido

izquierdo.
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7) Un hombre (48 afios) quién tuvo un glioma frontal

izquierdo; el cual fué extraido. Present6 una leve hemiparesis
derecha y una anomia ocasjonal. Demostré extincién en su oido
izquierdo.

El autor concluyé que el lébulo frontal izquierdo tanl_:.len
juega un papel muy importante en la percepcién auditiva; asi como
visual. Sin embargo, Ogden (1985) menciona que 1la extincién
auditiva puede ser debida a que el hemisferio izquierdo dafiado;
particularmente si es lesionado en una de las A&reas involucradas
en la mediaci6tn del lenguaje, es menos capaz de decifrar o
procesar la informacidén verbal del oido izquierdo, de igual
manera como lo es en el oido derecho en un cerebro no dafiado.

Se ha hablado que el dafio en el 16bulo frontal también
afecta las percepciones visuales. él1 dafio en el Area B8 de
Brodmann, el area frontal del ojo, puede ocasionar una
negligencia en el campo visual contralateral (Doty, 1973; cit. en
Stuss y Benson, 1984), a pesar de que los perimetros del campo
visual estén intactos. La evidencia del involucramiento de los
16bulos frontales en funciones sensorio-perceptuales ha sido
también descubierta por investigaciones psicoloégicas. Por
ejemplo: las deficiencias en examinaciones visuales son
cominmente observadas después de un dafio en el 16bulo frontal
Luria (1980). Con dafio frontal, 1la inercia de la mirada es tan
grande que la atenciétn visual puede ser enfocada sobre un lado
del campo visual, solamente. Sin embargo, con menores grados de
patologia las deficiencias son mejor descritas como "bisqueda™

visual desorganizada, vy pueden ser demostrados por monitoreo de
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los movimientos del ojo durante una examinacién de pacientes con
tal lesion frontal (Luria, Karpov y Yarbuss, 1966; cit. en Stuss
v Benson, 1984).

Cogan (1966; op cit.) enfatizé la importancia de los lébulos
frontales en el sindrome de Balint, mencionando la influencia
frontal sobre movimientos oculares voluntarios (para o6rdenes
verbales) ; asi como un defecto inhibitorio sobre centros
occipitales. Generalélente. en las deficiencias visuales debidas
a dano frontal, .no existe dafio en las vias visuales (nérvio y/o
quiasma oOpticos); tales deficiencias son ocasionadas por el dafio
motor ocular; es decir, el paclente tiene dificultad para enfocar
y mantener fi3os 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 dafio frontal son
los disturbios de olfaci6én. Levin, High y Eisenberg (1985),
realizaron un estudio para investigar los efectos del dafio
intracraneal sobre identificacién olfatoria. Tales autores
evaluaron a 52 pacientes con tal dafio, meiante pruebas de
nombramiento y recognicién olfatoria; ademids los pacientes no
tuvieron evidencia de anosmia, la cual es una disminucion o
pérdida completa del olfato. Russell (1960; op cit.) atribuyé la
anosmia post-traumatica al rompimiento de los filamentos
olfatorios por movimientos bruscos de 1la cabeza que ocasionan
fracturas en la placa cribiforme en pacientes con impacto

frontal.
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El criterio de selecciétn incluyé que 1los paclentes no
tuvieran una historia previa de desédrden neuropsiquiatrico o
abuso de alcohol o droga; también fué impuesto un limite de edad
de 50 afios debido al decline olfatorio en adultos mayores. Se les
aplicé una evaluacién preliminar de detecci6tn olfatoria
consistente de siete aromas liquidos (extracto de almendra, anis,
cereza, chocolate, café, 1lim6n y maple) mientras los pacientes
tenian los ojos vendados. La prueba de identificacién olfatoria
consistié de 12 etiquetas de microfragancia de "rascar y oler”.
Se seleccionaron aromas familiares que pudieran ser mas probables
de nombrar (identificar) y se excluyeron los olores irritantes
trigelj‘.nales (ejem.: gasolina); debido a que estudios previos
mostraron que los pacientes anésmicos pueden detectar tales
olores; a pesar de las lesiones del tracto olfatorio (Somner,
1964; Pinching, 1977; op cit.). Los resultados demostraron que
los pacientes con dafio intracraneal moderado o severo presentaron
dificultad tanto en el nombramiento como en la recognicién de la
eleccién de aromas familiares. La presencia de 1la lesioén masiva
en la regibtn fro;ito—te-poral estuvo relacionada al dafio de
recogniciétn olfatoria; mientras que el dafio difuso no resultd en
un decline impresionante de ejecucioén olfatoria cuando se comparé
con un grupo control. Los autores mencionaron que esto es una
evidencia de un dafio en la capacidad de los pacientes para
interpretar estimulos olfatorios y/o asociarlos con sus
referentes verbales; por lo que es probable que este-tipo de
dafio, en este estudio, puede ser atribuido a afasias perceptivas

o a confusiéon. Sin embargo, los resultados de Potter y Butters
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(1980; o cit.) en pacientes con lesiones prefrontales fueron
acordes con los resultados neuroanatémicos y neuropsicolégicos en
monos, los cuales implicaron 1la corteza orbito-frontal en la
calidad de discriminaciétn de olores. Consistente con esta
sugerencia, Rausch et al (1977; op cit.) menciondé que la memoria
de recognicién a corto plazo para la discriminacién de aromas fué
afectada en epilépticos del 1l6bulo frontal.

Por ultimo, loé disturbios de olfacién compleja (ejemplo:
discrilinacion),. a pesar de la deteccién de olores relativamente
preservado, también ha sido reportado en alcohélicos con sindrome
de Korsakoff y acompafiado de lesiones talamicas o prefrontales

corticales (Jonés et al.; 1978; Potter y Butters, 1980; op cit.).
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LA NEUROPSICOLOGIA Y LA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA.

Debido a que los actuales métodos clinicos son obviamente
insuficientes para resolver los problemas que tienen planteados
el Neurélogo o el P;iCOIOBO (en casos de pacientes con lesioéon
cerebral), el estudio de los trastornos de la sensacién, de la
actividad motora, del tono y de 1los reflejos; solo muestra los
trastornos patolégicos de una parte muy pequefia de la corteza y
de las vias nerviosas (zonas primarias de proyeccién); sin
embargo, cuando el neurdélogo tiene que hacer un diagnéstico
localizado en casos con lesiones en las zonas secundarias y
terciarias -- que abarcan en el hombre una gran parte de los
hemisferios cerebrales --, s8e ve obligado a recurrir al analisis
de los trastornos conductuales del sujeto; es decir, a métodos
de investigacién psicolégica. Por lo que, para realizar un
diagnéstico local de 1la afecciédn cerebral -- un diagnéstico
basado en el analisis de 1los trastornos de las funciones
corticales superiores -- no se puede simplemente afirmar que
existe un defecto, sino que se debe "cualificar"™ el trastorno que
se produce en una funcion concreta; esto es, analizar
cuidadosamente el defecto desde un punto de vista psicolodgico o

psicofisiolégico (Luria, 1987).
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De esta forma, durante los ultimos 40 afios se han
desarrollado métodos similares para la "cualificacién del
defecto” y que también se extienden al resto de las funciones
corticales superiores. La elaboracién de estos métodos ha
convertido a la Neuropsicologia en una importante herramienta
para el diagn6éstico de las lesiones cerebrales locales, vy ha
llevado incluso a una teoria cientificamente fundamentada para la
rehabilitacién de las funciones complejas que han sido afectadas
por lesiones cerebrales locales (op cit.).

Generalmente, 1la neuropsicologia ha sido conceptualizada
como "el estudio de la relaci6tn entre la funcibén cerebral y el
comportamiento”™. a pesar de que el estudio extrae informacién a
partir de muchas disciplinas (por ejemplo: de la anatomia, de la
biologia, de la biofisica, de la etologia, de la farmacologia, de
la psicologia fisiolégica y de la filosofia), su enfoque central
es el desarrollo de una ciencia del comportamiento humano basada
en la funcién cerebral humana (Kolb y Whishaw, 1986).

De esta manera, el estudio cientifico de 1las relaciones de
la conducta con el cerebro tiene su punto de partida en el
descubrimiento hecho por Broca, en 1861, acerca de la relacién
existente entre la destruccién de un Area cerebral determinada y
de ciertas perturbaciones del lenguaje. Benedet (1986) menciona
que este hecho dié lugar al surgimiento de dos disciplinas
inseparables en su desarrollo, debido a que no puede prescindir
una de la otra: La Neuropsicologia y la Evaluacién
Neuropsicologica. Ambas disciplinas requiern un buen conocimiento

de las estructuras y funciones cerebrales, normales y dafiadas; y
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un buen conocimiento de las funciones mentales normales Yy
perturbadas. Ademés. tratan de utilizar la metodologia mas idbénea
para evaluar las relaciones entre lo "normal"™ y lo "dafado". Sin
embargo, existen diferencias entre estas dos disciplinas; por un
lado estad la finalidad perseguida y, por el otro, la metodologia
dé evaluacion perseguida.

La finalidad de 1la Neuropsicologia es siempre la
investigacién basica; la evaluacién neuropsicolégica, ademas de
compartir con la neuropsicologia esta finalidad, se interesa en
la investigacioéon aplicada y en la aplicacién préactica. Ahora, en
cuanto a las técnicas de evaluacién que utilizan, 1la
neuropsicologia wutiliza conjuntamente técnicas neurolégicas y
técnicas psicolégicas; la evaluacidn neuropsicolégica, aunque
siempre utiliza como criterio 1los resultados de las pruebas
neurolégicas, ella misma se vale de técnicas psicoldgicas.
Tradicionalmente, se ha venido entendiendo por evaluacién
neuropsicolégica a aquella disciplina --dentro del
psicodiagnostico clinico-- que se ocupa de evaluar los cambios
producidos en la conducta de un individuo por un dafic cerebral y
que trata de hacerlo mediante técnicas psicolégicas especialmente
sensibles a esos cambios. De esta manera, esas técaicas
psicologicas se han convertido en medio de deteccién de lesiones
cerebrales y de determinacién de sus caracteristicas. Por lo
tanto, se puede decir que esa deteccidén y esa determinacién son
durante mucho tiempo las finalidades principales de la evaluacién
neuropsicologica en la clinica aplicada (Benedet, 1986). Por otro

lado, Luria (1987) sefial6é que la neuropsicologia tiene dos
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objetivos fundamentales. El1 primero: delimitar las lesiones
cerebrales responsables - de las alteraciones conductuales
especificas (se pueden desarrollar métodos de diagnéstico
temprano y una localizacién precisa del dano cerebral para que
este pueda ser tratado lo antes posible). El1 segundo: que la
investigacién neuropsicolégica aporte un analisis que conduzca a
un mejor entendimientp de los componentes de las funciones
psicolégicas complejas, las cuales son producto de la actividad
integrada de diferentes partes del cerebro.

Hasta hace unos 20 aﬁos, la evaluacién neuropsicolédgica
tenia una unica finalidad inmediata: intentar --junto con las
técnicqs de exploraciédn neurolégica-- determinar la existencia o
no de una lesiétn cerebral y, en caso de existirla, su caracter
(focal/difusa, estatica/evolutiva) y Bﬁ eventual localizacién. La
finalidad ultima era la investigacidén y/o la clinica aplicada.
Dentro de ésta, el neuropsicoloéo solia ser requerido por el
neur6logo o neuropsiquiatra, para los fines antes mencionados; o
por el psiquiatra para determinar simplemente si las conductas
deficientes, perturbadas o desadaptadas que presentaba cierto
paciente podian ser atribuidas o no a una lesio6tn cerebral. En
caso de ser afirmativo, se etiquetaba al paciente como "organico”™
(por oposicién a "funcional”™) lo cual solia determinar que el
caso pasara a ser de incumbencia del neuropsiquiatra. Y, por lo
tanto, aqui terminaba la tarea del neuropsicélogo; de igual
manera que si era etiquetado de "funcional™, evidentemente

(Benedet, 1986).
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En caso de lesién cerebral, se asumia generalmente que
independientemente de su localizacién se producia ﬁn deterioro
global de 1la capacidad intelectual, definida ésta como
pensamiento abstracto y conceptual. Ademis, dependiendo de la
localizacién de la lesién, se podian producir deficiencias
especificas en la denominada funcién simbdlica --que incluia el
lenguaje, las apraxias y las gnosias--, en la memoria o en la
adaptacién 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 brind6é a los especialistas en neuropsicologia
humana 1la gran oportunidad de trabajar sistemadticamente con
lesionados cerebrales por proyectil. En esa época destacaron
investigadores como Golstein (dentro de la escuela de la
Gestalt), Vigotski y Luria (dentro de 1la escuela soviética),
Ajuriaguerra y Hécaen (en el campo de la neuropsicologia humana)
y Hebb y Pribram (en la neuropsicologia comparada), por ejemplo
(Benedet , 1986) . Estos trabajos, al determinar casi con
exactitud las relaciones existentes entre las lesiones cerebrales
v las modificaciones comportamentales observadas y evaluadas,
permitieron validar numerosas pruebas neuropsicolégicas; que una
vez validadas permitian determinar en otros pacientes, cuyos
cerebros no se podian observar directamente, la existencia, la
localizacién y las caracteristicas de una eventual lesidén

cerebral, a partir de los resultados obtenidos en ellas por esos
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individuos. Sin embargo, anteriormente debido a la imperfeccioén
de las pruebas de evaluacitn neuropsicolégica, ésta se aplicaba
conjuntamente con las pruebas neurolégicas.

En los ultimos 20 afios, el concepto de evaluacién
neuropsicolégica ha cambiado mucho, a la vez que su ambito de
aplicacion se ha ampliado considerablemente. Esto es debido a que
la aplicaciétn de 1la evaluaciédn neuropsicolégica en el area
clinica ha permitido descubrir el alcance de los dafios y de las
limitaciones del paciente; asi como conocer las Areas cerebrales
no-dafiadas; permitiendo, de esta forma, la elaboracién de un
programa de compensacién de habilidades (Lezak, 1983). Benedet
(1986) menciona que esto también se debe a varlos factores tales
como: (1) 1la creciente integracién de las disciplinas incluidas
en las neurociencias (neurocirugia, neurcanatomia, neurologia,
neurofisiologia, neuroquimica, etc.) con las disciplinas
incluidas en las ciencias de 1la conducta (psicofisiologia,
psicologia cognitiva y psicologia experimental) y la
convergencia de los resultados experimentales y los modelos
tebricos (Beaumont, 1983); (2) la introduccién y el desarrollo de
toda una serie de técnicas de observacién directa del cerebro y
de. su actividad (como 1la exploraciétn mediante 1la tomografia
computarizada), las medidas del metabolismo cerebral (tomografia
de emisién de positrones) y del flujo sanguineo cerebral; las
nuevas técnicas de Resonancia Magnética cerebral o la técnica de
Potenciales Evocados, y las técnicas de visioéon diéptica y escucha
dicotica; (3) los avances de la neurocirugia y la psicocirugia,

sobre todo en lo que respecta al seccionamiento del cuerpo



97
calloso: (4) el perfeccionamiento de las proplas técnicas de
evaluacién neuropsicolégica y el establecimiento de baterias de
evaluacion, tales como la Halstead-Reitan, el procedimiento de
Evaluacion Neuropsicologica de Luria o la Bateria Luria-Nebraska;
(5) el desarrollo de metodologias de intervencién encaminadas a
lograr la restauraciotn de las funciones psiquicas superiores
deterioradas por dafio cerebral; y (€) las crecientes demandas de
la sociedad generadas-por el caracter de la vida moderna.

De esta lanéra. la neuropsicologia humana ha Bido-dividida
en tres areas: la neuropsgicologia clinica, la neuropsicologia
experimental y la neurologia conductual (Davison, 1974; Buffery,
1977; op cit.l'. La neuropsicologia clinica es una ciencia amplia
concerniente a las disfunciones cerebrales reflejadas en la
conducta (Lezak, 1983); los neuropsicologos clinicos miden las
deficiencias de 1la personalidad, en funciones intelectuales y
senso-motoras y las relacionan a Areas especificas o difusas de
dafio o lesiones dentro del cerebro. Su trabajo involucra el
estudio de las relaciones cerebro-conducta y la aplicacioén
clinica de este estudio al diagnéstico y rehabilitacién del dafio
cerebral (Beaumont, 1983). Sin lugar a dudas, la evaluacién
neuropsicolégica tiene ya una influencia directa en la pr&Etica
de la neuropsicologia clinica; 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,
entre otras, por ejemplo-- que son utilizadas durante las
evaluaclones del dano cerebal. Originalmente, el desarrollo de la

evaluacion esta sobre las funciones intelectuales; por 1lo que,
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con las pruebas neuropsicolégicas se analizan tanto estas
funciones como la identificacién téctil y 1la formacién de
conceptos, designadas especificamente a sefialar 1la disfuncioén
cerebral y sus alcances.

La neuropsicologia experimental permite, con las técnicas de
la evaluaciéon neuropsicolégica, desarrollar pruebas maAs exactas,
asi como estandarizarlas (Lezak, 1983). Los neuropsicélogos
experimentales trabajan con sujetos humanos "normales™ y dirigen
la investigacién; la cual tiene mucho en comin con la
investigacién en psicologia experimental general vy con la
psicologia cognitiva (Beaumont, 1983). Anteriormente, debido a la
i-noai@illdad de manipular la variable independiente,
generalmente los investigadores trabajaban con sujetos con dafio
cerebral, considerando la enfermedad como un experimento natural,
tal como lo propuso Ribot (cit. en Benedet, 1986) a finales del
siglo pa#ado. Con esto se trata de determinar, mediante las
técnicas mas adecuadas en cada caéo. la existencia, 1la
localizaci6n y las caracteristicas de un dafio cerebral; y de
evaluar, mediante las técnicas psicol6gicas, los cambios que ese
dafio ocasiona en la conducta del individuo.

Por altimo, 1la neurologia conductual se enfatiza mas a lo
conceptual que a las definiciones operacionales de la conducta, y
usualmente involucra pruebas para establecer desviaciones del
funcionamiento normal. El énfasis esta sobre casos individuales
mas que de estadistica de grupo; donde el mayor exponente de esta

aproximacion ha sido Luria (Beaumont, 1983).
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Como se puede observar, la exploracién neuropsicolégica es
una parte muy importante de la investigacioéon clinica del paciente
con daho cerebral, 1la cual tiene caracteristicas propias. Donde
sus principales objetivos son: proporcionar un analisis
cualitativo del sindrome observado; indicar el caracter del
defecto observado; indicar las causas o factores que hacen
frecuente este defecto y ayudar al diagnéstico topogréafico de la
lesién (Christensen, ige?).

Por otro 1$do. las personas de las que se sospecha que
tienen algun trastorno del sistema nervioso son examinadas

-

generalmente por un neurélogo. A pesar de que no es escencial
tener un conoéiliento completo del examen neuroldgico para
comprender los principios basicos de la neuropsicologia, es muy
util tener una idea clara acerca de lo que supone este examen,
por varias razones. Primeramente, puesto que un diagnéstico
solamente es confiable en tanto que lo sea el procedimiento
utilizado para realizarlo, el neuropsicélogo deberia ser
consciente de las limitaciones de los procedimientos del
diagnoéstico. En segundo lugar, puesto que a menudo los
neuropsicélogos observan pacientes a los que debe someterse a un
examen neurolégico, deberian conocer los procedimiéntos
implicados y las preguntas que se formulan en este tipo de
examen, de manera que puedan reconocer cuando deben hacerse
consideraciones y qué informacién puede obtenerse gracias a
ellas. Por ultimo, puesto que las pruebas neuropsicolégicas son

extremadamente efectivas para descubrir ciertas enfermedades
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cerebrales, el psicélogo deberia ser capaz de entender un informe
neurologico para comparar diagnésticos y hacer ciertas
recomendaciones (Kolb y Whishaw, 1986).

Un examen neuroldégico involucra, en primer lugar, la historia
clinica del paciente y una apreciacién general de su situaciédn
(por ejemplo, que impresién da su personalidad, su aspecto facial
y la estructura de su cuerpo). Posteriormente, el neurélogo
examina cada centimetro cuadrado de la piel vy de la membrana
mucosa, cada orificio, cada sistema sensorial y cada funcién
motora; escucha cada sonido del pecho, del abdomen y de los
vasos sanguineos; Yy estudia cada sistema de 6rganos. En caso de
que el neurdlogo encuentre lo que parezca ser una desviaciédn, &1
evaluara 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 tedérica para una persona de
edad vy sexo similares. Ademas, el neurdélogo puede reco-gndar que
se realicen pruebas adicionales, basandose en la historia del
paciente o0 en el examen neuroldégico inicial, tales como: el
electroencefalograma, la electromiografia, la exploracién
mediante la tomografia computarizada, estudios sobre el liquido
cefalorraquieo, 1la tomografia de emisién de positrones vy la
resonancia magnética nuclear, por mencionar algunos. Cabe sehalar
que se puede aprender mucho de los procesos de las enferyedades
mediante un estudio cuidadoso de los sintomas del comportamiento,
especialmente en una investigacién cuidadosa de los sistemas
visual y somatosensorial. Principalmente, el neurélogo examina

atentamente las funciones sensoriales y motoras, pero deja para
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el neuropsicélogo otras funciones del sistema nervioso,
especialmente las implicadas en el conocimientc (o pensamiento).
Ademas, no es extrafio que los pacientes no muestren n;pgﬂn
deterioro neurolégico en el examen neurolédgico; s6lo se
encuentra gue tiene claras deficiencias neuropsicologicas. Esto
es debido a que muchas deficiencias neuropsicolégicas no son
evidentes sin una valoracién cuidadosa de 1las funciones del
conocimiento medianté unas pruebas de memoria, inteligencia,
resolucién de prbblenas y relaciones espaciales, entre otras. La
realizacién de estas pruebas puede durar de seis a ocho horas, y
por esto apenas sorprende el hecho de que el neurdlogo sea
incapaz de vaiorarlas en un exadmen superficial del estado
mental. Sin embargo, a pesar de que la neuropsicologia es un
campo relativamente nuevo, se ha convertido en una herramienta
util, vy en muchos casos muy necesaria, para el diagnoético y
tratamiento de 1los trastornos neurolégicos (op cit.). Los
objetivos de 1la '#aloracibn en neuropsicologia cliqica son
diferentes en varios aspectos. En primer lugar, la valoracién
pretende diagnosticar la presencia de lesiones o perturbaciones
corticales y localizarlas cuando sea posible. En segundo lugar,
la valoraci6on es utilizada para facilitar el cuidado dé los
pacientes al igual que la rahabilitacioéon. Un objetivo relacionado
consiste en identificar la existencia de una organizacién poco
frecuente del cerebro que puede ocurrir en zurdos o0 en personas
con lesiones cerebrales producidas en la infancia. La valoracién
neuropsicoloégica es mas util en las personas con trastornos

vasculares cerebrales, lesiones traumaAticas agudas, neoplasmas y
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epilepsias; y es de un valor limitado en las personas con
infecciones en el cerebro, enfermedades progresivas del cerebro
tales como la esclerosis multiple o demencias, de las cuales no
todas estan localizadas.

La importancia de las valoraciones neuropsicolégicas
generales de las personas con trastornos vasculares cerebrales o
lesiones traumaticas no puede ser subrayada excesivamente; a
menudo, en estas personas es peor realizar una valoracioéon parcial
que no realizar ninguna. Por ejemplo, las pruebas estandarizadas
de inteligencia pueden producir resultados que, errdneamente,
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. Ademas, 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 especificas que
sean de importancia critica en las actividades diarias normales.
Por 1lo tanto, una valoracién inadecuada puede ser incapaz de
diagnosticar esas deficiencias y llevar a conclusiones no validas
acerca del funcionamiento neuropsicolégico.

Ahora, en el caso de los tumores cerebrales, los estudios
neuropsicolégicos pueden proporcionar bases para valorar los
efectos iniciales y posteriores de la cirugia, de la irradiacién
o de 1la quimioterapia. Estos estudios, en auscencia de las
pruebas radiolégicas, también pueden promover la realizacién de
una valoracion neurolégica clinica apropiada al proporcionar

pruebas de 1la existencia de una perturbacién del cerebro
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producida por los procesos de la enfermedad. De esta manera, la
valoracién neuropsicolégica tiene un papel muy importante en el
diagnostico de la localizacién preoperatoria de las lesiones en
la epilepsia focal (Kolb y Whishaw, 1986); va que es frecuente
que los epilépticos focales no muestren alguna sefial positiva en
las pruebas radiolégicas o en otras pruebas neurolégicas,
mientras que muestran deficiencias del comportamiento claramente
localizadas. .

Por otro laao. a pesar de que la valoracién neuropsicolégica
tiene muchos papeles y objetivos en el diagnéstico y en el
tratamiento de la enfermedad neurologica, cabe sefialar un asunto
muy ilportante: la valoracién neuropsicolégica es complicada y
requiere un aprendizaje extenso para evaluar apropiadamente los
resultados. La experiencia para interpretar los tests de
personalidad o de inteligencia no constituye una base suficiente
para iniciar la valoracién neuropsicolégica.

La n.ayor p&rte de las valoraciones neuropsicol6gicas
empezaron con la Escala de Inteligencia para Adultos Wechsler
(WAIS) o con su reviseidn reciente (WAIS-R). Estas doe versiones
son necesarias para la realizacién repetida de los tests, y se
relacionan estrechamente entre si. Estas escalas presentan una
ventaja indudable: proporcionan puntuaciones separadas para los
subtests verbales y de actuacién, al igual que un C.I. general.
Numerosos estudios han demostrado que las lesiones bien definidas
del hemisferio izquierdo producen un C.I. verbal relativamente
bajo, mientras que las lesiones bien definidas en el hemisferio

derecho producen un C.I. de actuacién relativamente bajo. Sin
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embargo, las lesiones difusas también tlenden a producir un C.I.
de actuacién bajo; por lo que lleva a la creencia errénea de que
la diferencia entre €l C.I. verbal vy el de actuacién no es util
para €1 diagn6éstico de una lesién cerebral. De esta forma,
resulta evidente que para que una valoracién neuropsicolégica
til sea realizada a fondo, requiere la realizacién de una serie
de tests distintos conocidas como baterias neuropsicolo6gicas.
Basicamente, existen dos tipos de baterias de tests: 1) las que
constituyen una bateria formal de tests disponibles
comercialmente y, 2) las que son baterias informales compuestas,
elaboradas para utilizarlas con poblaciones particulares. La
eleccién de cualquier tipo de bateria depende, principalmente, de
la naturaleza de 1la pregunta clinica que se formule y de la
naturaleza de la poblaciétn que se valora. Como mencionan Kolb y
whishaw (1986), las baterias que se preparan no son tan buenas
como las baterias compuestas menos formales, aunque tienen la
importante ventaja de ser mucho mas faciles de obtener. Estos
autores recomiendan la Bateria Halstead-Reitan, la Investigacion
Neuropsicoloégica d? Luria ¥ la Bateria Neuropsicolégica
Luria-Nebraska. Adem&s, consideran cinco puntos importantes que
caracterizan a los tests neuropsicolégicos utiles:
1) Minuciosidad: Para que un grupo de tests sea util debe
analizar una gran variedad de funciones. Debe identificar el
hemisferio que contiene el habla, medir la inteligencia general y
la memoria; medir las funciones sensoriales, perceptuales y
motoras; valorar 1las funciones del 1lenguaje vy, finalmente,

examinar la funcién del lébulo frontal.
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2) Facilidad y costo: |l.os tests deberian ser faciles de
administrar y puntuar. Frecuentemente una parte importante de
los tests debe ser realizada por los psicometras, v los
resultados interpretados por el neuropsicélogo. De esta manera,
es escencial que los tests sean administrados en un formato
estandar vy puntuados objetivamente, de tal forma que el
neuropsicologo pueda estar seguro de los resultados consistentes
obtenidos de 1los tests que son administrados por méas de un
psicometra. Ademas, los tests tampoco deberian ser caros, ya que
las limitaciones del costo no son una buena razbén para
administrar un protocolo parcial de la valoracioén.
3) Tiempo: L;s tests no deberian tardar mucho tiempo en
administrarse, debido a que frecuentemente los pacientes son
débiles y se fatigan facilmente; por lo que es conveniente
finalizar la realizacién del test 1lo mas rapido posible sin
comprometer la minuciosidad.
4) Adaptabilidad: A menudo, los pacientes no son muy méoviles, y
probablemente estén confinados en sillas de ruedas o incluso a
permanecer en cama. Por lo que es importante que los tests sean
portatiles y adaptables a las limitaciones modificadoras que
vienen determinadas por la salud del sujeto.
5) Flexibilidad: La investigacién continuamente estd mejorando
los tests e ideando nuevos y mejores. Es importante que los tests
sean sustituidos o mejorados en base a los datos nuevos. Asi, las
baterias de tests que emplean férmulas complicadas o puntuaciones
aisladas son, por 1lo tanto, menos deseables porque pierden

necesariamente su flexibilidad.
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Ahora bien, la principal desventaja de la utilizacién de una
bateria de tests de composicién informal en 1la wvaloracioén
neuropsicolédégica es que los tests raramente se administran en
grupo a una uUnica poblacién de controles normales. Asi, las
condiciones de 1los tests para los controles vy para las
poblaciones de pacienptes pueden ser bastante distintas,
especialmente 81 la realizacién de un test afecta a la de otros
tests. Ademas, los pacientes "neuropsicoloégicos" muchas veces
tienen que compararse en distintos estudios y sus datos pocas
veces se recopilan. Es por esto que casi no hay informacién que
haga referencia a la realizacién de tests de otras personas que
no sean pac;entes neurolégicos, lo que hace dificil evaluar a los
pacientes neuroloégicos que tienen trastornos COmO la
esquizofrenia o el alcoholismo ademds de su problema neurolégico.

Finalmente, vy entrando al tema dé interés de este trabaljo,
los 16bulos frontales son las regiones mas dificiles de valorar
al utilizar pruebas psicolégicas, va que es dificil encontrar
tests apropiados para la rutina clinica que disocien 1los lé6bulos
frontales izquierdo y derecho. 5Sin embargo, el mejor test de la
fupcién del 1é6buleo frontal, que proponen Kolb y Whishaw (1986),
es el Test de Clasificaciéon de Cartas Wisconsin (Wisconsin Card
Sorting). Nelson (cit. en Kolb y Whishaw, 1986) ha publicado una
version modificada y mas corta de este test. Segun Milner (op
cit.)}, los pacientes con lesiones frontales dorsolaterales
izquierdas (alrededor del 4rea 9) son los qgque muestran mas

deficiencias en esta prueba, a pesar de que 1los pacientes con
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lesiones dorsolaterales derechas tambieén muestran algunas
deficiencias. Sin embargo, las lesiones en la corteza
orbitofrontal no tienen efecto. Otro test util para evaluar la
tuncion frontal izquierda, generalmente, es el Test de Fluidez
Verbal de Chicago que, en contraste con el test de clasificacién
de Wisconsin, es mas sensible a las lesiones dorsolaterales. Una
vez mAs, tanto las lesiones del hemisferio derecho como las del
izquierdo provocan deéiciencias en la realizaciétn de este test,
aunque las lesiohes en el hemisferio izquierdo producen en cierto
modo mas deficiencias. Estos tests son s6lo una pequefia fraccién
de las pruebas que se utilizan en la evaluacién neuropsicolodgica
de los lébulos i‘rontales. pero son los que mas se han utilizado
en pacientes en los que se sospecha tienen lesién frontal. Como
mencione anteriormente, es importante que se realize una
examinacion completa del paciente (en este caso con lesién
frontal) en la que se involucren pruebas de inteligencia, de
ejecucién motora, de memoria, de percepcidén wvisual, auditiva,
tactil y olfativa; de lenguaje y de organizacion de 1la
personalidad; por ejemplo. A continuaciétn se presentara un
formato de como se realiza un reporte de una evaluacién
neuropsicolégica; donde se incluye el reporte neuropsicolbgico
(historia, observaciones conductuales, sintomatologia,
funcionamiento intelectual, logros educacionales, funcionamiento
motor, perceptual auditivo, perceptual tactil y viso-motor:
habilidades del lenguaje, procesos de memoria vy organizacién de
la personalidad); una forma de registro del puntaje total de las

pruebas, una sugerencia de grafica; y por ultimo, el formato de
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la entrevista neuropsicolégica estructurada. Estos formatos son
sugeridos por Gilandas et al (1984) y ademis, los considero como
una buena opciétn en 1la evaluaciétn de pacientes con lesién

frontal.



REPORTE DE UNA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA PARA ADULTOS.

Nombre:

Edad:

109

Propbsito de la evaluacién:

Referido por:

Fechat

EVALUACION BASADA EN LO SIGUIENTE :

FUNCIONAMIENTO MOTOR:

Programa de preferencia (Lateralidad).
Tablero de insercién.

Prueba de golpeteo con los dedos.

Dinamometro manual.

FUNCIONAMIENTO PERCEPTUAL AUDITIVO:
Prueba de percepciéon 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).

Prueba de retencién visual de Benton.

Prueba de la figura compleja Rey-Osterrieth (copiar).



HABILIDADES DEL LENGUAJE:

Escalas de ejecucién de afasia del lenguaje.

Prueba de asociaciéon 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.

ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD:

Inventario Multifasico de Personalidad Minnesota (MMPI).

Entrevista Neuropsicolégica estructurada.
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REPORTE DE UNA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA PARA ADOLESCENTES.

Nombre: Edad:

11

Proposito de la evaluacibn:-

Referido por:_ Fecha:
Evaluacién basada en lo sigulente:

FUNCIONAMIENTO MOTOR:

Programa de preferencia (Lateralidad).
Tablero de insércién.

Prueba de golpeteo con los dedos.
Dinamémetro manual.

FUNCIONAMIENTO PERCEPTUAL AUDITIVO:
Prueba de percepcién 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 ninos).

Prueba de retencién visual de Benton.

Prueba de figura compleja Rey-Osterrieth (copiar).



HABILIDADES DE LENGUAJE:

Escalas de ejecucién de afasia del lenguaje.
Prueba controlada de asociacién de palabras.
PROCESOS DE MEMORIA:

Escala de memoria Wechsler-modificada.

Prueba de figura compleja Rey-Osterrieth (recordar).

Prueba de aprendizaje de palabras nuevas Walton-Black (modificada).

PROCESOS COGNITIVOS SUPERIORES:

Escala de Inteligencia Wechsler para Nifios-revisada.
Prueba de logro de rango amplio.

Prueba de cuadro de palabras de colores.
ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD:

Registro de conducta para Nifios.

Entrevista Neuropsicologica estructurada.

1

12
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REPORTE NEUROPS ICOLOGICO.

Instrucciones: Insertar los descriptores aplicables a la prueba, en los

espacios proporcionados y eliminar las frases inapropiadas.

HISTORIA.
es un(a) hombre/mujer de afios de edad,

soltero(a)/casado(a), quién fué referido(a) para una evaluacién

neuropsicoléglca después de un(aje

sobre

El(la) paciente dejé la escuela a los afios de edad, después

de completar sus estudios de Ha  trabajado

generalmente en * Su posicién actual es

Existieron o no dafios craneales previos o

subsecuentes, condiciones neurcpatoldgicas o problemas psiquiatricos. ___

OBSERVACIONES CONDUCTUALES/SIGNOS PAETOGNOIII(X)S.
Cuando se observé al paciente durante la evaluacién, estuvo/no estuvo
alerta y bien orientado.

Los siguientes signos patognomicos fueron observados:




SINTOMATOLOGIA.

El paciente ha presentado los siguientes problemas desde (anotar fecha del

accidente o del inicio de los sintomas):

6=

Tim

Esos problemas parecieron tener mejoria/empeorar/ser estaticos.

FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL.

El paciente obtuvo un puntaje de C.I. verbal de ; un puntaje de
funcionamiento de C.I. de , ¥ un puntaje total de la escala de
C.1. de Esos puntajes sugieren que el funcionamiento
intelectual actual estd dentro del rango ( percentil)

La inteligencia premdrbida fué estimada a caer dentro del rango

(usando la técnica residual transformada de Mahan y la férmula estadistica
de datos demogréficos). Asi, hubo/no hubo evidencia estadisticamente
significativa de pérdida general del C.l. (pérdida de aproximadamente ——
puntos de C.I.).

Los dafios intelectuales marcados fueron/no fueron observados en las
subpruebas del WAIS/WISC. Hubo/no hubo evidencia de esparcimiento de la
subprueba en la forma.de desviaciones de puntaje de la escala clinicamente

significativa (por ejemplo:
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Las funciones cognitivas superiores (comprension, pensamiento abstracto,

solucién de problemas) parecieron estar generalmente intactas/dafadas.

RESULTADOS EDUCACIONALES.

Las habilidades de lectura estéan al nivel de grado (

percentil), el deletreo al nivel de grado ( percentil); ¥y

la aritmética al nivel de grado ( percentil). Estos
puntajes de logros estandarizados son relativamente consistente;/

discrepantes con la inteligencia premérbida estimada; el nivel de
conocimiento escolar y funcionamiento vocacional actual del paciente.

Existe/no existe evidencia de inhabilidad en el aprendizaje especifico:_

FUNCIONAMIENTO MOTOR.

El paciente demostrd dominancia consistente de la manc
izquierda/derecha. La mayoria de los individuos con tal dominancia
tienen funciones. verbales representadas en el hemisferio
izquierdo/derecho con habilidades viso-espaciales en el
izquierdo/derecho. La rapidez motora gruesa del paciente en los miembros
superiores esta intacta/danada. .La coordinacion motora fina- fué

adecuada/danada en los brazos.

Comentarios adicionales:
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_FUNCIONAMIENTO PERCEPTUAL AUDITIVO.
El funcionamiento perceptual auditivo esté intacto/dafiado. El paciente
no tuvo/tuvo dificultad en la diferenciacién entre pares de palabras. La
habilidad para diferenciar entre pares de ritmos estuve también
intacto/danado.

Comentarios adicionales:

FUNCIONAMIENTO PERCEPTUAL TACTIL.

El funcionamiento percptual tactil estad relativamente intacto/dafado.

Ninguno/algunos errores de extincién o reemplazamiento ocurrieron.
Hubieron/no hubieron errores de agnosia tactil, grafoestesia vy

esterognosia. Comentarios adicionales:

FUNCIONAMIENTO VISO-ESPACIAL.

El funcionamiento viso-espacial parecié ser adecuado/danado. Hubo/no
hubo evidencia de dispraxia construccional. La rapidez viso-motora fué
adecuada/dafiada. La memoria visual estuvo intacta/dafada.

Comentarios adicionales:

HABILIDADES DEL LENGUAJE.
La habilidad del lenguaje fué intacta/dafiada al escribir, leer, escuchar
y/o hablar. Hubo/no hubo evidencia de disartria/disfasia. El nivel de

vocabulario cayd dentro del rango ( percentil).
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Los aspectos motores del habla fueron intactos/danados; asi como hubo/no
hubo evidencia de disturbio en la articulacién y repeticidn. La
comprensién del habla fue adecuada/inadecuada, vy de esta manera no es
indicativo/es indicativo de un desorden receptivo. El resultado de la

fluidez de palabras fué intacto/danado ( perceptil), asi indicé/no

indicé un desérden expresivo. Hubo/no hubo evidencia de una inhabilidad
en la lectura (dislexia). La habilidad en la escritura fué
adecuada/danada, asi como indicé/no indico disgrafia.

Comentarios adiclonales:

PROCESOS DE MEMORIA.
El paciente obtuvo un coclente de memoria general de

¢

percentil) el cual cayd dentro del rango . Este fué relativamente

consistente/discrepante con la inteligencia premérbida estimada

LOs puntajes de la subprueba fueron:

La memoria inmediata fué intacta/danada. La memoria reciente, incluyendo
la habilidad para aprender informacién nueva tanto verbal como visual,
fué adecuada/danada. La memoria remota fué satisfactoria/dafiada.

La libertad del cociente de distractibilidad fué
( percentil). Este cayd dentro del rango ______ , de esta manera

hubo/no hubo evidencia de un dano en la concentracién, deficiencias
atencionales residuales u otras deficiencias en funciones de
procesamiento de bajo nivel.

Comentarios adicionales:




118
ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD.

La ejecucién del paciente sobre el Inventario Multifésico de Personalidad

Minnesota (MMP1)/Registro de Conducta para Ninos fue
notable/insatisfactoria. Este perfil es vAalido/no valido. Descripcion

clinica actual:

COMENTARIOS:

Dar otra informacién aqui:
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FORMA DE REGISTRO DEL PUNTAJE DE LAS PRUEBAS.

NOTA: Un asterisco [¥] colocado después de un puntaje indicaréd un rango

danado.

1.- Programa de preferencia de lateralidad:

2.- Tablero de insercién: Mano dominante: Segs.
Mano no dominante: Segs.
3.- Prueba de golpeteo con los dedos:

Mano dominante: golpecitos.
Mano no dominante: golpecitos.

4.- Dinamometro manual: Mano dominante: kes.
Mano no dominante: _______kes.

5.- Prueba de percepcion habla-sonidos:

6.- Prueba de ritmo "sonido de mar" *

7.- Funcionamiento perceptual tactil:

Prueba cara-mano:

Agnosia tactil:

Grafoestesia:
Prueba tactil de reconocimiento de formasy
8.- Prueba de rastreo (parte B/ parte B para nifios):

9.- Prueba de retencion visual Benton:

10.- Prueba de figuras complejas (copiar y recordar):

B e ——

11.- Escalas de ejecucién de afasia del lenguajen

Escucha:

Lectura:




Habla:

Escritura:

12.- Prueba controlada de asociacién de palabras:

13.- Escala de memoria Wechsler:

Cociente de memoria=

Memoria verbal a corto plazo

]

Memoria verbal a largo plazo

% de retencidén seméntico =

Memoria visual a corto plazo

Memoria visual a largo plazo

% de retencion visual:

14.- Prueba Walton-Black:

15.- Escala de inteligencia Wechsler (WAIS)/ Escala de inteligencia
Wechsler para ninos (WISC) (en grados percentil):

Informacion:

Par digital:

Terminacién de dibujos:

Vocabulario:

Aritmética:

Comprension:

Similitudes:

Trazo de blogques:

Unién de objetos:

Simbolo digital (cédigo):

C.1. verbal:

Funcionamiento del C.I.

Escala total C.I.:



16.- Prueba de logro de rango amplio:

Lectura = nivel grado ( percentil).
Deletreo = nivel grado ( percentil).
Aritmética = nivel grado ( percentil).

17.- Cuadro de palabras: :

121
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PERFIL NEUROPSICOLOGICO EN RANGOS PERCENTILES.

Fecha:

Nombre:
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ENTREVISTA NEUROPSICOLOGICA ESTRUCTURADA.

Nombre: Fecha de la evaluacidn:
Direccion:
Nacionalidad: Fecha de nacimiento:

Estado civil:

Referido por: Examinador:

Preguntas referidaf:

Apariencia fisica (estatura, peso, manerismos, deformidades fisicas,

etc-)-

ESTADO MEDICO / PSIQUIATRICO ACTUAL:
Descripcién de enfermedades presentes (inicio, duracién, cambios

conductuales):

Diagnbéstico provisional:

Tratamientos:




Medicacidén / désis:

Electroencefalograma (EEG):

Rayos-X del créaneo:

Exploracién de Tomografia Computarizada (CT):

Otras investigaciones:

HISTORIA  MEDICA (condiciones que podrian haber llevado a la disfuncion
cerebral con un enfoque sobre la frecuencia, intensidad y gravedad de la
sintomatologia):

1.- Historia familiar de enfermedades neurolégicas:

2.- Problemas prenatal, perinatal o postnatal (por ejemplo: preguntar si

existieron o no problemas al nacer, etc.):

3.- Accidentes serios, enfermedades y cirugia (traumaticas, febriles,
infecciosas, vasculares, metabdlicas, neoplasicas o neuropsiquiétricas).

EDAD DESCRIPCION SECUELA
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4.- Episodios de pérdida de conciencia (por ejemplo: dafio craneal,
cisuras, debilidad [desmzyo] relacionado al alcohol o drogas):

EDAD DESCRIPCION SECUELA (duracién y
cambios conductuales)*

5.- Dolores de cabeza persistentes, mareos, insomnio, cambios en el peso,
estado alterado de conciencia (por ejemplo: cambios en el gusto o el

olfato, o alucinaciones):

FUNCIONAMIENTO PREMORBIDO
Nivel Educacional (educacidén especial, grados repetidos, problemas en la

escritura, en la lectura o en las matematicas):

* Duracién estimada de amnesia retrogada y postraumatica.



HISTORIA OCUPACIONAL:

Contacto con algln quimico al trabajar (pesticidas, metales pesados,

gases):

Lectura e intereses recreacionales:

Relaciones interpersonales:

Consumo de alcohol:

Uso de drogas (narcéticos, barbitfiricos, psicodélicos):

Situacién de vivienda (por ejmplo: casa propia, 1nstitucidﬁalizado):

Estado socioeconémico:

Estado de conciencia (durante la toma de la historia clinica),

orientacién (persona, lugar y tiempo):

Atencién/ concentracién/ distractibilidad/ confusién:
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Demandas subjetivas del paciente (problemas actuales, en las propias

palabras del paciente):
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FUNCIONAMIENTO NEUROPSICOLOGICO ACTUAL.

1.~ FUNCIONAMIENTO MOTOR:

A. Evidencia de paralisis, debilidad muscular o pérdida de coordinacién?
(por ejemplo: dificultad al manejar, fatiga, pérdida del control
intestinal o de la vejiga, o desorientacién derecha-izquierda). El

paciente puede dar algunos ejemplos:

B. Presencia de temblor en los miembros?:
C. Dificultades en el andar o la postura (por ejemplo: rigidez, rango

restringido de movimiento)?:

D. Evidencia de retardo psicomotor o hiperactividad?:

2.- FUNCIONAMIENTO AUDITIVO:
A. Alguna pérdida o deficiencia auditiva?:

B. Perturbacién por tonos de sonido alto/ zumbidos en la cabeza?:

C. Dificultades al relacionar tonos simples percibidos (por ejemplo: duro
de oido) o inhabilidad para reproducir ritmos basicos (por ejemplo:

no puede dar golpecitos a un ritmo de tiempo)?:




3.- FUNCIONAMIENTO TACTIL:

A.

4.~

Algunas quejas de pérdida de sensacion (por ejemplo: entumecimiento,
"piquetes", sentido de "no tocar" como discriminante, menor

sensibilidad al dolor o cambio en la temperatura)?:

FUNCIONAMIENTO VISO-ESPACIAL:

A. Algunos problemas visuales (por ejemplo: visidn doble)?:

B. Algunas dificultades en la orientacién espacial (por ejemplo: perderse

B.

facilmente)?:

Algunas experiencias de distrociones visuales de la imagen del cuerpo
(por ejemplo: cambio en el tamafio de las manos) u otras alucinaciones
visuales (por ejemplo: distorcion de la forma y distancia del

mobiliario)?®

HABILIDADES DEL LENGUAJE:
Algunos prohiemas en la comprension del habla y al responder a

direcciones?:

Algunas dificultades en la fluidez verbal (por ejemplo: la inhabilidad
para encontrar la palabra correcta; habla incoherente, comerse silabas

de las palabras, etc.)?: _
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6.- PROCESOS DE MEMORIA:
A. Ha notificado el paciehte un deterioro general en la memoria o
solamente problemas especificos para ciertas situaciones (por

ejemplo: es capaz de reconocer caras pero no puede recordar nombres)?

B. Adecuada memoria a corto plazo (por ejemplo: Habilidad para retener un

nuevo nimero telefénico mientras llama)?:
C. Adecuada memoria reciente ( por ejemplo: puede recordar dia a dia

eventos; es capaz de aprender nueva informacién)?:

D. Adecuaia memoria remota (por ejemplo: puede recordar factores

histéricos y recolectar incidentes de su adolescencia o nihez)?:

7.- PROCESOS COGNITIVOS SUPERIORES:
A. Algin deterioro en el funcionamiento intelectual general (por ejemplo:

trabajando a un nivel bajo de capacidad premérbida)?:

B. Ha existido un decline en las habilidades de la lectura, escritura,

deletreo o calculo?:

C. Hay mas dificultad para enfrentarse al trabajo (por ejemplo: deterioro

del pensamiento, al dibujar o en habilidades construccionales)?:

D. Hay alguna pérdida en " la eficiencia de planeacion, organizacion y

solucién de problemas)?:
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8.- ORGANIZACION DE LA PERSONALIDAD.

A.

I.

1.

pesorden del pensamiento:

. Conducta (bizarra, agitada):

Tiene el paciente parientes o amigos que presenten algtn cambio o

deterioro de la personalidad?:

Desérden del animo (depresién, regocijo, ansiedad, tolerancia a la

frustacién)?:

Auto-concepto (écémo se siente el paciente acerca de si mismo y de su

problema?):

Algunos cambios en la conducta sexual (por ejemplo: pérdida de la

1ibido)?:

Como funciona el paciente en situaciones no estructuradas (por
ejemplo: &éque hacen ellos en sus tiempos libres? &hay pérdida de la

iniciativa?):

INFORMACION ADICIONAL:
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RESUMEN DE IMPRESIONES CLINICAS:
1.- Validez de los datos base.
A. Competencia del paciente como un "historiador" (por ejemplo:

entendimiento de instrucciones, confabulaciones y uso de negaciones):

B. Prueba de actitud (por ejemplo: grado de cooperacién, ejecucién

maxima, el fingirse enfermo):

C. Grado de motivacién para la rehabilitacién:

2.- Principales Areas de dafio neuropsicologico:

3.- Tentativa de la lateralizacién de la lesién:

4.- Tentativa de la localizacién de la lesién:

5.- Impresion del diagnéstico provisional:
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INTERVENCION DE LA NEUROPSICOLOGIA EN LA REHABILITACION DEL

PACIENTE CON DANRO CEREBRAL.

La intervencién neuropsicolégica, encaminada a lograr la
recuperacioéon o el desarrollo 6ptimos de las funciones psiquicas
superiores afectadas por una lesi6tn cerebral, tiene un caracter
muy diferente en el caso de los pacientes que suelen acudir a
consulta de psicologia clinica; y en el caso de los pacientes que
acuden a los servicios de neurologia y que son de incumbencia
del neuropsicélogo clinico. En el primer caso, las intervenciones
s6lo se diferencian de las que se hacen con los nifios no
lesionados que presentan trastornos en el aprendizaje; por
imponer un ritmo de trabajo mas lento y con mas cabida para la
repeticién insistente de los ejercicios de cada nivel, en el caso
de los lesionados cerebrales.

La primera publicacién sistematizada de una netodologia de
intervencion neuropsicolégica encaminada a lograr la restauracioéon
de las funciones corticales superiores perturbadas por una lesién
cerebral postraumatica se debe a Luria (1948, cit. en Benedet,
1986). Dentro de su teoria de los sistemas funcionales, Luria
conswdera  que el efecto  funcional de una lesidn localizada no

depende tanto de la extensién de esa lesion como del papel
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desempenado por la regién dafiada dentro de uno o mas sistemas
funcionales. Asi, en una lesiétn de un A&rea primaria, las
consecuencias pueden afectar a todos los componentes sensoriales
o motores del sistema funcional; destruye uno de los elementos
basicos necesarios para la creacién de campos aferentes
integrados y el sistema funcional sufrird en su globalidad (aun
cuando los componentes motores y sensoriales de la accién
permanezcan intactos). Esta desintegraciétn del sistema puede
resultar compensada, ya sea por una reorganizacién interna de sus
elementos preservados, o por una substitucién de las vias
cerebrales perdidas por otras intactas. Esta tarea de
reintegracién del sistema funcional se puede 1llevar a cabo
mediante la inclusién, en este sistema funcional, de areas
capaces de compensar de una manera u otra los elementos perdidos
o de resolver un determinado problema mediante métodos nuevos.
Benedet (1986) menciona que ‘'Ycasi cada Aarea 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 psiquicas
superiores, la restauraciotn de una funcién cerebral perturbada
requiere de un entrenamiento sistematico especial. Para hacer
posible este entrenamiento, se tiene que definir, en.primer
lugar, la estructura psicolégica de la perturbacién particular de
la actividad y establecer después la verdadera naturaleza del
defecto subyacente (el cual puede variar con la localizacién de
la lesién); entonces se puede determinar el método de

reorganizacioén sistematica mas id6bneo para ese defecto
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particular. Entre las wvariables que se incluyen en las
posibilidades de recuperacién de las funciones mentales tras una
lesiéon cerebral esta el estado de motivacion del paciente. Luria
(cit. en Benedet, 1986) menciona que " el proceso activo de la
restauracion de una funciétn requiere naturalmente una gran fuerza
de voluntad, ¥y un trabajo resuelto y diligente por parte del
paciente'. Obviamente, la preservaciéon de una motivacién intensa
que estabilice la inclinacién del paciente a trabajar en la
compensacién de su defecto, es un factor escencial para la
restauracion exitosa de la funcién perturbada. Ciertamente, en
algunas lesiones cerebrales, especialmente en las lesiones
prefrontales, la motivacién es una de las fﬁnciones que resultan
mas deterioradas. Por lo tanto, Luria (op cit.) propone que desde
el momento (después de 1la lesi6én) en que el paciente sea
minimamente capaz, se le solicite su participacién activa en su
proceso de recuperacioén y que esa solicitud sea cada vez mayor,
con la finalidad dé evitar la desintegracién de su motivacién.

Posteriormente, todo el programa de intervencién
neuropsicolégica debe basarse en 1los resultados del proceso
evaluador. Benedet (1986) propone que se debe evaluar al
individuo y su ambiente. De esta manera, se debe hacef una
evaluacion detallada de las funciones
perceptivo-cognitivo-motoras preservadas y deterioradas del
paciente. Se ha observado gque éstas no son las uUnicas funciones
psiquicas que pueden resultar deterioradas (en caso de lesién
rerebral frontal), sino que los aspectos afectivo motivacionales

y, en general, de 1la personalidad pueden y suelen resultar
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igualmente perturbados. Por lo tanto, es preciso evaluar las
variables motivacionales y de personalidad a fin de incorporarlas
al tratamiento y establecer en qué medida esta el paciente en
condiciones de colaborar con é1 y hasta que punto se puede
manipular esta variable. Ademds, se debe de establecer 1la
diferencia entre el nivel y la modalidad de funcionamiento actual
del paciente y el nivel y la modalidad de su funcionamiento
premérbido.

Ahora, en cuanto a la evaluacién ambiental, se debe incluir
la evaluaciétn de 1l1la capacidad del ambiente familiar para
adaptarse a la nueva situacién del individuo que ha sufrido un
dafio cerebral (incluyendo los problemas econémicos, de caracter,
de invalidez fisica y psiquica que esto puede traer consigo) y su
Eapacidad para colaborar con la intervencién. También se debe
evaluar las posibilidades de reorientacién profesional que ofrece
el marco laboral al que pertenece el paciente, y hasta que punto
el ambiente laboral va a cooperar con su nueva situacién. De esta
forma, a partir de estas evaluaciones se va poder establecer una
meta, o una serie graduada de metas para la intervencién. Cabe
sefialar que desde el punto de vista de 1las perturbaciones del
paciente, Benedet (1986) aconseja que se establezca un orden de
prioridad de metas a conseguir, basandose en el caracter mas
limitado del deterioro de unas funciones que el de otras y/o en
la condiciétn clave que tienen clertos deterioros frente al
tratamiento. Asi, el deterioro del lenguaje limita la adaptacion
del individuo y debe ser rehabilitado antes que otras funciones.

Por otro 1lado, la apatia, la fatigabilidad y las dificultades
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para mantener una conducta orientada a una meta (todo esto tan
frecuente en estos pacientes) dificultan enormemente la
intervencién y deberian ser atendidas desde el primer momento.

En cuanto a la meta final de 1la intervenciénn, puede ir
desde limitarse a tratar de que el individuo se valga por si solo
en sus necesidades bésicas, hasta lograr su reinsercién social y
laboral tras una reorientacién y formacibédn profesional adecuadas.
Algunos investigadores estan intentando poner de pie metodologias
que permitan, a partir de 1la evaluacién neuropsicoloégica y del
grado vy tipo de recuperacién, predecir cudl es la meta mas
realista. También es preciso determinar si la intervencitén debe
iniciarse en el marco hospitalario y, en caso afirmativo, hasta
que fase; o bien si es preferible iniciarla en el momento en que
el paciente regrese a su entorno habitual. Por Gltimo, se puede
observar que se requieren estudios longitudinales gque pongan de
manifiesto los resultados de la intervenciétn neuropsicolégica en
cada caso, no s6lo ¢con respecto a una linea base inicial, sino

ademas con respecto a la recuperacidén espontanea.

Ahora bien, cabe sefialar que el papel del Psicb6logo dentro
de esta Aarea es fundamental, debido al gran conocimiento que
tiene sobre la conducta humana. Dentro de la evaluacién
neuropsicolégica, el psicoélogo puede colaborar desde el
diagn6stico hasta la rehabilitacibn.del paciente dentro del area
que le corresponda. Primeramente, con su participacién en la
evaluacion de 1la personalidad, del estado motivacional, del

nivel de motricidad, lenguaje y pensamiento del paciente, el



138
psic6élogo podria aportar datos uGtiles y confiables debide a que
tiene el suficiente conocimiento y habilidad para aplicar e
interpretar pruebas psicométricas; de esta manera, es mas facil
que aprenda a interpretarlas a un nivel neuropsicolégico. Por
otro lado, también es capaz de elaborar programas de
rehabilitaci6én, tomando en cuenta el estado motivacional y estado
general del paciente; organizar la jerarquizacién de las metas a
lograr basandose en las necesidades prioritarias del paciente;
asi como aplicar tales programas, tomando en cuenta de que no se
involucre en otras tareas que tienen asignados los demas
profesionales. Es importante sefialar que el éxito que tenga la
evaluacién, diagnéstico y tratamiento neuropsicolégico, depende
de la exacta intervencién que tenga cada profesional (Neurbélogos,
Terapistas, Neuropsicoélogos, Psicdlogos, etc.) de acuerdo a su
area o especializacioén.

Cabe mencionar que aunque el psicélogo tenga tales
habilidades, es muy importante que tenga un amplio conocimiento
acerca de las bases que la neuropsicologia utiliza tanto para el
diagnéstico como para 1la recuperaciéon del paciente con dafio
cerebral; asi como un conocimiento basico de la neuroanatomia
humana.

Por otro 1lado, la neuropsicologia también es atil a la
Psicologia en otras areas; por ejemplo, en el diagnéstico y
tratamiento de nifios con problemas de aprendizaje, de nifios con
retardo mental o con paralisis cerebral, o de nifios que
presenten alguna o algunas conductas problematicas. La

neuropsicologia es util, para la evaluacién vy rehabilitacién,
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tanto de nifios, adolescentes, adultos y ancianos que presenten
alguna lesién cerebral o trastorno de su comportamiento. Es por
esto que la neuropsicologia se considera Gtil para diversas areas
de la psicologia.

Finalmente, es importante recalcar que con el simple
conocimiento o experiencia en la aplicaciétn e interpretacién de
pruebas psicométricas, no es una base suficiente para que se
aplique e interprete las evaluaciones neuropsicolégicas, aunque
si es una base fundamental para aprenderlas. Es por esto, que en
1o personal recomiendo que .si algun Psicélogo quisiera
introducirse en ésta Aarea, es necesario que adquiera el
conocimiento necesario para que se desempefie exitosamente dentro

de la Neuropsicologia.



GIL.OS ARIO.
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GLOSARTIDO.

Ablaciéon. Accién de extirpar quirurgicamente una parte del cuerpo

(miembro, érgano, tumor, etc.).

Afasia. Deficiencia o pérdida del poder de expresi6tn a traveés
del habla, de la escritura o de signos, o de la comprensién
del lenguaje hablado o escrito debida a una lesiétn o

enfermedad del cerebro.

Afasia de Broca. Afasia expresiva o no fluida; es principalmente
un defecto del habla. Se produce por una lesiétn causada en

el Area 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
afasia de Wernicke, generalmente producida por lesiones en

la corteza posterior izquierda.

Afasia no fluida. Incapacidad o alteracién del habla que sigue a
las lesiones cerebrales, especialmente las que ee producen
en la parte frontal del hemisferio dominante para el habla,
Y 4que 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 parcial o total, inexplicable por una
deficiencia en las sensaciones elementales ¢ por un nivel
bajo de alerta, para reconocer los estimulos sensoriales.

Perdida de la memoria con respecto a objetos familiares.
Agrafia. Disminucién o pérdida de la capacidad para escribir.
Amnesia. Pérdida parcial o total de la memoria.

Amnesia Anterbgrada. Incapacidad para recordar los
acontecimientos después de producirse alguna perturbacién en
el cerebro como una herida en 1la cabeza, un shock

electroconvulsivo o ciertas enfermedades degenerativas.

Amnesia Retrégada. Incapacidad para recordar acontecimientos que

ocurrieron antes del inicio de la amnesia.

Anartria. Incoordinacién de la musculatura de 1la boca, que

produce incapacidad para hablar.

Anomia. Dificultad para encontrar las palabras, especialmente los

nombres de los objetos.
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Apoplejia. Suspensién brusca y mas o menos completa de todas las

funciones del cerebro, caracterizada por la pérdida subita
del conocimiento vy de 1la motilidad voluntaria, con
persistencia de la circulacién y de 1la respiracién; ya que

es debida con mayor frecuencia a una hemorragia cerebral.

Apraxia. Incapacidad para realizar determinados movimientos en

auscencia de paralisis o paresia.

Apraxia Construccional. Incapacidad para realizar secuencias bien

Area

Area

Area

ensayadas y conocidas de movimientos implicados en 1la
elaboracién o en la preparacion de algo. No se atribuye la
deficiencia a una incapacidad para mover o para realizar los

actos individuales que requiere la tarea.

de proyeccién primaria. Area del cerebro que recibe primero

una conexién de otro sistema.

de proyeccién secundaria. Area de 1la corteza que recibe
proyecciones de una Area de proyeccién primaria o que las

'

envia a ella.

de proyeccién terciaria. Area de 1la corteza que recibe
proyecciones procedentes de un area de proyeccién
secundaria, o que le envia proyecciones a ella. También se

le conoce como corteza de asocliacion.
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Astereocgnosia. Agnosia debida a lesiones de las areas corticales
postcentrales que se caracteriza por dificultades para el

reconocimiento tactil de los objetos. Agnosia tactil.

Ataxia. Fallo de 1la coordinacién muscular; cualquiera de las

diversas irregularidades de la accién muscular.

Bradiquinesia. Lentitud de los movimientos voluntarios.

Campimetria. Exploracién de las zonas media o central del campo

visual por medio del campimetro.

Campimetro. Instrumento destinado a medir la extensién del campo
visual, compuesto de un cuadro negro plano sobre el cual se
desplazan los indices blancos.

Citoarquitectura. Estructura celular.

Contralateral. Localizado en el .lado opuesto del cuerpo como

punto de referencia.

Contractura. Contracciéon prolongada e involuntaria de uno o de

varios musculos, sin lesién de la fibra muscular.

Contusién cerebral. Lesién vascular que produce magulladura,

edema y hemorragia de los capilares.
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Corteza cerebral. Capa de sustancia gris situada en la superficie
de los hemisferios cerebrales que estad constituida por
neuronas y sus conexiones sinapticas, y que forman de 4 a 6

subcapas.

Corteza frontal orbital. Corteza que reside justo al lado de la
cavidad que contiene el ojo, pero que como se define
anatéomicamente, recibe proyeciones procedentes del nicleo

dorsomedial del talamo.

Corteza motora suplmentaria. Region de la corteza relativamente
pequefia que esta situada en el exterior de 1la corteza
motora prinﬁria, pero que cuando es estimulada también

producira movimientos.
Corteza prefrontal. Corteza que se extiende por delante de la
corteza motora primaria y secundaria; asi, se trata de la

corteza de asociacién o terciaria del 1lébulo frontal.

Cuerpo calloso. Sistema de fibras que conecta las Areas

homotépicas de los dos hemisferios cerebrales.
Degeneracién tisular. Degradacion total o parcial de un tejido.

Demencia. Deterioro inespecifico pero duradero de las facultades

emocionales o intelectuales.
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Disartria. Dificultad en la produccién del habla provocada por la

incoordinacién de la maquinaria del habla.

Disfasia. Alteraciédn del habla provocada por lesiones en el

sistema nervioso central.

Edema. Infiltracién serosa de diversos tejidos y en particular

del tejido conjuntivo de revestimiento cutaneo o mucoso.

Eferente. Que se dirige, alejandose de los centros superiores del

sistema nervioso central, hacia un misculo o glandula.

Electroencefalograma (EEG). Potenciales eléctricos registrados al
colocar electrodos sobre el cuero cabelludo o dentro del

cerebro.

Electromiografia (EMG). Registro de la actividad eléctrica de los
miusculos al igual que de la respuesta eléctrica de los

nervios periféricos.

Epilepsia. Estado caracterizado por ataques repetidos de diversos

tipos asociados con una perturbacién de la conciencia.
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Esclerosis Multiple. También conocida con el nombre de Esclerosis
Diseminada, que resulta de 1la lesi6tn de las vainas que
rodean las células nerviosas. Los nervios son incapaces de
funcionar adecuadamente y se producen trastornos visuales,

sensoriales y de control muscular.

Esquizofrenia. Tipo de psicosis que se caracteriza por presentar
un funcionamiento cognoscitivo trastornado y una adaptacién
social escasa (literalmente, divisién de los procesos del
pensamiento y de los procesos emotivos); debida

probablemente a una funci6én anormal del cerebro.

Exploraci6on CT. Tomografia Computarizada. Es un método con rayos
X en el cual una computadora extrae un mapa cerebral a
partir de las densidades medidas del cerebro; es mejor que
un procedimiento convencional con rayos X, puesto que

proporciona uﬁa_representacibn tridimensional del cerebro.

Ganglios basales. Grupo de nilicleos grandes en el cerebro
anterior, incluyendo el nucleo caudado, el putamen, el globo

palido, el claustrum y la amigdala.

Glioma. Tumor desarrollado a expensas del tejido nervioso, de
consistencia blanda, cuya estructura se asemeja a la de la

neuroglia.
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Grafestesia. Capacidad para identificar nameros o letras trazadas

sobre la piel con un objeto romo.
Hematoma. Hinchazoéon o bulto local lleno de sangre derramada.

Hemianopsia hom6tnima. Pérdida total de 1la visién debida a una

secciétn completa del tracto 6ptico, del cuerpo geniculado

lateral o del area 17 de Brodmman.
Hemiparesia. Debilidad muscular gque afecta a un lado del cuerpo.
Hemipleiia. Paralisis de un lado del cuerpo.
Hipoquinesia. Disminuci6on del movimiento.

Ipsilateral. Localizado en el mismo lado del cuerpo como punto de

referencia.

Lateralidad. Lado del cerebro que controla una funcién
determinada; por esto los estudios de lateralidad estan
dedicados a determinar cudl de 1los lados del cerebro

controla las diversas funciones.

Lesién. Cualquier dafo que se produce en el sistema nerviso.



149

Liquido cefalorraquideo (CSF). Solucién clara e incolora de
cloruro sédico y otras sales que llena los ventriculos del
interior del cerebro y que circula alrededor de éste por

debajo de la capa aracnoidea en el espacio subaracnideo.

Meningioma. Tumor habitualmente benigno desarrollade en las

meninges a expensas del tejido aracnoideo.

Neoplasma. Tejido mérbido que resulta del proceso neoplasico.

Tumor .

Neurélogo. Médico especializado en el tratamiento de 1los

trastornos del sistema nervioso.

Parafasia. Produccién durante el habla de silabas, palabras o

frases de forma involuntaria.

Paragrafia. Escritura de palabras incorrectas o perseverancia

para escribir la misma palabra.

Paresia. Término general para designar la pérdida de la capacidad
fisica v mental debida a una enfermedad cerebral,
particularmente una infeccién sifilitica; término para

designar una paralisis ligera o incompleta.
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PET. Tomografia de emisi6én de positrones. Una técnica de imagen
en la que se administra al individuo un compuesto marcado
radioactivamente como la glucosa, que es metabolizado por

el cerebro, de forma 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 la

actividad dendritica.

Psicocirugia. Intervencién quirargica para seccionar las fibras
que conectan una parte del cerebro con otra, o para eliminar
o destruir tejido cerebral con la intencién de modificar o
alterar las perturbaciones del comportamiento, de la
escencia del comportamiento o del humor, para los cuales no
puede demostrarse la existencia de ninguna causa patolégica
mediante los tests y técnicas establecidas (por ejemplo, la

lobotomia).

Quimioterapia. Tratamiento terapéutico a base de sustancias

quimicas.

Sindrome de Korsakoff. Sindrome amnésico que resulta de la
degeneracién del nicleo taldmico dorsomedial; producido por

el alcoholismo crénico.
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Talamo. Nicleo de sustancia gris situado en el interior del

cerebro a cada lado del tercer ventriculo.

Tumor . Masa de tejido nuevo que persiste y crece

independientemente; un neoplasma; rodea al tejido y no tiene

ninguna funcién fisiolégica.



152

B I BL 1 OGRAFIA.



153

BIBLIOGRATFTIA.

ANDREASEN, et al. "Structural ambnormalities in the frontal

system in schizophrenia™. Arch. Gen. Psychiatry, 1986, Vol.

13, pp. 136-143.

ARDILA,A. Psicofisioclgia de_los procesos complejos. Ed. Trillas,

México, 1979. pp. 109-132.

ARDILA,A. Psicobiologia del lenguaje. Ed, Trillas, México, 1983.
Cap. 6.

BEAUMONT,J.G. "Neuropsychology and the organization of behavior™.

En Gale,A. y Edwards,J.A._Physiological correlates of human

behavior. Ed.rnpadelic Press, N.Y., 1983. Cap. 10.
BELYI., "Mental impairment in unilateral frontal tumours: Role of
the laterality of the lesion”". Intern. J. Neuroscience,

1987, Veol. 32, pp. 799-810.

BENEDET ,M.J. Evaluacién Neuropsicolégica. E. Descleé de Brouwer,

S.A., Bilbao, 1986. Cap. 1 y 10.

BRYDEN ,M.P. LATERALITY: Functional Asymmetry in the intact brain.

Ed. Academic Press, N.Y., 1982. Cap.1.



154
CARPENTER, M.B. Neurcanatomia Humana, Ed. El1 Ateneo, México,

1985. Caps. 17, 19 y 20.

CHAPLIN, J.P Introduccién a la Neurologia y Neurofisiologia. Ed.
Limusa, México, 1981. pp. 253-160.

CHIARELLO & CHURCH. "Lexical .judgments after rigth or left
hemisphere injury"”. Neuropsychologia, 1986, Vol. 24, No. 5,

pp. 623-630

CHRISTENSEN,A.L. El diagnéstico psicolégico de Luria. 2a.

edicién, Ed. Aprendizaje Visor, Madrid, 1987. (texto). Caps.

1y 3.

De GROT,J. Y CHUSID,G.J. Neuroanatomia correlativa y neurologia

funcional. Ed. Manual Moderno, México, 1989. pp. 192-194 y

202-204.

FREUND & HUMMELSHEIM. "Premotor cortex in man: Evidence for
innervation of proximal 1limb muscles™. Exp. Brain Res.,

1984, No. 53, pp. 479-482.

GILANDAS, et al. Handbook of Neuropsychological Assessment. Ed.
Grune & Stratton, N.Y., 1984. pp. 254-268.



1595
HARMONY,T. Y ALCARAZ,V.M. Dafio Cerebral: diagnéstico y

tratamiento. Ed. Trillas, México, 1987. Cap. 1.

HOFFMAN, HALL & BARTSCH. "On the relative importance of
"Psychopathic" personality and alcoholism on

neuropsychological measures of frontal lobe dysfunction".

Journal of Abnormal Psychology, 1987, Vol. 96, No. 2, pp.
158-160.
JANOWSKY, J.S., et al. "Cognitive impairment following frontal

lobe damage and its relevance to human amnesia™. Behavioral

Neuroscience. 1989, Vol. 103, No. 3, pp. 548-560.
KATZ, W.F., "An investigation of lexical ambiguity in Broca's

aphasics using an auditory lexical priming technique”.

Neuropsychologia, 1988, Vol. 26, No. 5, pp. 747-752.

KOLB,B. & WHISHAW,I.Q. Fundamentos de Neuropsicologia Humana. Ed.

Labor, Barcelona, 1986. pp. 100-110 y 647-667.

LEIMKUHLER & MESULAM. "Reversible Go-No Go deficits in a case of

Frontal 1lobe tumor". Annals. of Neurology, 1985, Vol. 18,

No. 5.



156
LEONARD, JONES & MILNER, "Residual impairments in handgrip
strength after unilateral frontal-lobe lesions"”.

Neuropsychologia, 1988, Vol. 26, No. 4, pp. 555-564.

LEONARD, MILNER & JONES. "Performance on unimanual and bimanual
tapping tasks by patients with lesions cof the frontal or
temporal lobe". Neuropsychologia, 1988, Vol. 26, No. 1, pp.

79-91.

LEVIN, HIGH & EISENBERG. "Impairment of olfatory recognition
after closed head injury™. Brain, 1985, No. 108, pp.

579-591.

LEZAK,M.D. Neuropsychological Assessment. 2a. edicién, Ed. Oxford

University Press,INC.,1983. cap. 1.

LURIA, A.R. Fundamentos de Neurolinguistica. Ed. Toray-Masson,

S.A., Barcelona, 1980. pp. 54-60.

LURIA,A.R. "La alteracioétn de las funciones corticales superiores
en la lesién de las porciones frontales del cerebro”. en

Luria,A.R. Alteraciones de las funciones corticales

superiores por lesibtn cerebral. Ed. Fontanella, Barcelona,

1983.

NAVA,S5.J. Neurcanatomia Funcional: Sindromes Neurolégicos. Ed.

Impresiones Modernas,S.A., Mexico, 1976. pp. 187-195.



157

OGDEN, J.A. ™"Ipsilateral auditory extinction following frontal
and basal ganglia lesions of the left hemisphere™.

Neuropsychologia, 1985, Vol. 23, No. 2, pp. 143-159.

PAYNE & COOPER. "Paralexic errors 1in Broca's and Wernicke's
aphasia”. Neuropsychologia. 1985, Vol.23, No. 4, pp.

571-574.

PETRIDES, "Deficits on conditional associative-learning tasks
after frontal- and temporal-lobe lesions in man".
Neuropsychologia, 1985, Vol. 23, No. S, pp 601-614.

ROBINSON, KUBOS, et al. "Mood disorders 1in stroke patients:
importance of location of lesion". Brain, 1984, No. 7, PP.

81-93.

ROBINSON, LIPSEY, et al. "Mood disorders in left-handed stroke

patiens”. Am. J. Psichiatry, 1985, Vol. 142, No. 12, pp.

1424-1428.

HOBINSON & SZETELA. "Mood change following left hemisphere brain

injury”. Ann. Neurology, 1981, Vol. 9, No. 5, pp. 447-453.



158
STARKSTEIN, BOSTON, ET AL. "Mechanisms of mania after brain

injury: 12 case reports and review of the literature". The

Journal of Nervous and Mental Disease. 1988, Vol. 176, No.

2, pp- 87-99.

STUSS & BENSON. "Neuropsychogical studies of the frontal lobes",

Psychological Bulletin, 1984, Vol. 95, No. 1, pp. 3-28.

TOWER, D.B. "Neuropsychological Assessment”. en Tower,D.B. The

nervous system: the clinical neurosciences. Ed. Raven Press,
N.Y., Vol. 2, 1975.

VOGEL, MARKOWITSCH & HEMPEL. "Verbal memory in brain damaged
patiens under diferent conditions of retrieval aids: A study
of Frontal, Temporal and diencephalic damaged subjects”.

Intern. J. Neuroscience, 1987, Vol. 33, pp. 237-256.

WOLMAN, B.B. Diccionario de Ciencias de la Conducta. Ed. Trillas,

Mexico, 1984.

Diccionario de los términos técnicos de medicina. Ediciones

Norma,S.A., Madrid, 1981.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo 1. Análisis Anatómico-Funcional del Lóbulo Frontal Izquierdo
	Capítulo 2. Análisis de las Alteraciones Conductuales de Pacientes con Lesión en la Corteza Cerebral del Lóbulo Frontal Izquierdo
	Capítulo 3. Neuropsicología y Evaluación Neuropsicológica
	Glosario
	Bibliografía



