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El interés por realizar esta investi- 

gaci6n fundamentalmente está basado en deterininar c& mo

puede el Psic6logo auxiliarse de otras pruebas que de- 

tecten daño cerebral, como la prueba de apraxia cons— 

tructiva, además de la hasta ahora conocida Bender G-es- 

táltico Visomotor. 

Es de nuestra preocupaci6n el hecho de

que además existe escasa investigaci6n en nuestro padis

sobre las manifestaciones conductuales que se originan

con algdna lesi6n a nivel cerebral, específicamente en

la que se involucren las áreas " silenciosas" como el - 

16bulo parietal, ya que , gracias a éste podemos tener

idea de simetria, pensamiento espacial, podemos leer, - 

escribir así como la habilidad manual, destreza en la- 

ejecuci6n y hasta el juicio para reconocer la direcci6n

y visi6n de un objeto. Por tal motivo consideramos im- 

portante llegar a conocer fisiol6gica y conductualmente

el origen de éstos problemas, puesto que toda ejecuci6n

está controlada a nivel cerebral, a través de las fun- 

ciones corticales. 
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Las funciones corticales del hombre- 

son todo un sistema de ( liscernimiento tanto afectivo - 

como cognitivo con el cual manejamos las situaciones - 

existentes para organizar, analizar, integrar y poste- 

riormente reaccionar premeditadamente ante éstas mis— 

mas, motivo de estudio de la -qeuropsicologla. 

La Neuropsicologla segt1n Benton ( 1975) 

consiste en " aclarar la naturaleza de las relaciones

entre la funci6n cerebral y la conducta humana.' Ast

pués, la Neuropsicologla constituiría el basamento de]. 

estudio de la conducta humana, es decir, de la Psicolo

gía. Esencialmente lo que se considera como Neuropsico

logla, es el estudio de las funciones corticales supe- 

riores, y por tanto de la relaci6n entre dichas funcio

nes y el comportamiento que se elabora a partir de -- 

ellas, o sea, un aspecto parcial de la conducta humana. 

La Neuropsicología al ir estudiando pa

so a paso las habilidades humanas al señalar los compo

nentes m1nimos de cada una de ellas al consultar su -- 

perturbaci6n relativa, en el trastorno cerebral señala

de alqún modo las vTas que debiera seguir una posible- 

rehabilitaci6n. De la misma manera sus técnicas facili



lan el control de la evoluci6n de cualquier terapelti

ca y, por ende, de la reeducaci6n instaurada. Todo es- 

to supone que el Psic6logo Clínico no solo no puede

trabajar al márgen de la Neuropsicología, sino, que

forzosamente debe referir a ella e insartarle gran par

te de su labor pro5esional cotidiana, norque la Neuro- 

psicologla, fundamenta y justifica gran parte del Psico

diagn6stico. Cosa especialmente cierta en el campo del

11- sionado cerebral adulto/ y en el de los déficits inte

lectuales y escolares de la infancia. 

Es nuestro objetivo pués, tratar de -- 

aportar algdn dato más a las investigaciones sobre és- 

te vasto tema. 

ara ello escogimos la prueba de Apra- 

xia de A- uriaquerra, mod4ficada para Latinoamdrica por

Mendilaharsu, la cual ha sido ar-pliamente probada en - 

pacientes con lesiones en ambos hemisferios cerebrales

en el laboratorio de afecciones corticales del Institu

to de Neurología de Montevideo, por lo cual su compara

ci6n con el Bender Gestáltico Visomotor, nos puede pro

porcionar nuevoselementos de evaluaci6n clinica psico- 

fisiol6gica a través de su comparaci6n con un instru— 
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mento de medici6n neuropsico.16gico. 

De acuerdo a Harlock existen varias formas de evalua— 

ciun neurgpsicol6gica, considerando que un exámen neu- 

ropsicol§gico es una evaluaci6n cuantitativa y compren

siva de las funciones cerebrales y que combinan dife— 

rentes técnicas, fundamentalmente existen dos tipos de

laboratorios de neuropsicologla. 

i) Aquellos que e­ iplean fundamental-.-iien

te estudios psicomdtricos, como Halstead, Reitan y - - 

Benton, sin olvidar a Luria, etc., y

2) Los que -, til' zan preferentemente es

tudios electrn isiol6gicos, co -mo Guttman, Harmony y -- 

otros. 

Los primeros emplean tests que iDueden- 

evaluar las funciones sensoriales y perceptuales, la - 

actividad motora o funciones especiales como la an6mia

agráfia, apráxia ideoquinética, disartria e incluso en

pleando tests más complejos ccmo la escala de intelí— 

gencia de vieschsler o ai1n coro pruebas proyectívas co- 

mo el test de Rorsc'nac'.Ii con fínes neuropsi.col6rjicos. 
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es evidente que nuestra investigaci6n cae dentro del - 

primer grupo de investigaciones. 

Este tiDo de pruebas es probablemente - 

la de ínayor difusi6n en el campo de la clTnica por la - 

facilidad de los tests psicométricos, por lo cual es - 

empleada por neuropsic6logos tan congnotados como Luria

Ajuriaguerra y otros. 

Dentro de éste campo las llamadas prue

bas visomotoras como las empleadas en éste trabajo son

probablemente las de mayor difusi6n puesto que en sus - 

componentes clInicos puede encontrarse tanto en estudio

de la percepci6n visual y la respuesta motora ( L6bulo- 

occipital y frontal respectivamente, como del reconoci

miento de la figura y la integraci6n sirib6lica, 16bulo

parietal). Ast como concentos de lateralidad, habili— 

dad manual, destreza en la ejecuci6n y hasta el juicio

para reconocer la direcci6n divisi6n estereosc6pica lo

cual esta sujeto a los mecanismos práxicos parietales - 

en los que influyen la coin.prensi6n, el reconocimiento - 

y significado de las cosas. Estas funciones alteradas, 

la apraxia constructiva, es probablemente el más agudo

y exacto de los problemas relativos al 16bulo parietal

Velazco Suárez, 1968)_ 
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1. QUE ES LA APRAXIA? 

Los movimientos que aparecen en el - - 

cuerpo humano se dividen en cuatro grandes grupos: En - 

el primer grupo están los movimientos automáticos, en - 

los que, el propio tejido posee un mecanismo intrínse- 

co que da orTgen al movimiento. El segundo grupo lo

forman los llamados movimientos reflejos, que tienen

éstas características: El ser el resultado de la llega

da de impulsos sensitivos al sistema nervioso central, 

el tener un peri6do de latencia de fracciones de segun

dos y el ser simples. El tercer grupo de movimientos - 

son los " instintivos", los cuales se caracterizan por - 

ser transmitidos genéticamente de los progenitores a - 

las crías, son complejos Y llevan un fin que es favora

ble a ése individuo, algdnos de ellos aparecen tardía- 

mente y necesitan la acci6n de determinados factores - 

tales comc las imágenes del exterior, debe aclararse - 

que éstos movimientos instintivos pueden intervenir -- 

componentes del cuarto grupo de movimientcs. El cuarto— 

grupo de movimientos lo forman los llamados volunta--- 
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rios que tienen como característica principal el ser

resultado de una elecci6n y del aprendizaje. Los movi- 

mientos voluntarios constan comdnmente de varios comno

nentes que ocupan un tiempo, tienen medida y fueron — 

aprendidos, ésto constituye las praxias.(!, Tava Segura, - 

1979) 

Las sensaciones y percepciones por lo- 

general- sé consideraban estados pasivos de la ccncien- 

cia, aparecidos como efectos de los estimulos que lle~ 

gan a nuestros 6rganos sensoriales; en cambio, los mo- 

vimientos voluntarios se consideraban procesos puramen

te activos en los que la conciencia o el " espíritu" di

rigen los movimientos del cuerpo. 

Esta concepci6n idealista también exis

ti6 en la filosofía, la psicología y la fisiología, -- 

constituyendo un obstáculo para el desarrollo del cono

cimiento de las ciencias naturales. En la psicología - 

se reflej6 en la doctrina sobre los actos ideomotores- 

que, aunque presentaba una descripci6n subjetiva co--- 

rrecta de los movimientos voluntarios considerándolos - 

acciones activas que tienen lugar automáticamente, al - 

parecer las ideas correspondientes, renunciaban a su - 
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explicaci6n cientIfica. Por último los movimientos vo- 

luntarios eran interpretados por la psicología subjeti

va como resultado de la influencia de un supuesto po— 

der espirittal, no material ( Bergson, 1896), o como mani

festaci6n de un " fiat" espiritual ( Jarries, 1890). En la

fisiologla la concepci6n idealista sobre los movimien- 

tos voluntarios se manifes t6 en el hecho de que en ca- 

lidad de " centros motores voluntarSos" se consideraban

solo las regiones de los giros centrales anteriores, - 

los cuales al parecer, diriglan los mr1sculos, , impul-~ 

sOs volitivos", el origen de éstos impulsos permanecta

inc6gnito y, por ello,' la zona motriz de la corteza se

interpretaba como la regi6n y en la que " el principio - 

espiritual entra en el aparato material del cerebro" - 

Sherrington, 1934; Eccles, 1966). 

Durante los 111timos tiempos un conside- 

rable número de investigac4-ones ( muchas de ellas se re

fieren a los trabajos de Piaget, 1935 y a las monogra- 

flas de A. V. Zapor6z- Hets, 1960) demuestran que no solo

en las diferentes estapas de la Filogénesis, sino tam- 

bién en el proceso de desarrollo ontogénico del niño - 

la estructura PsiCO16gica y la Psicofisiologla de los - 

movimientos voluntarios sufren cambios considerables. 
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En las etapas más tempranas, en el pe- 

riodo intrauterino y en el postnatal temprano del de- 

sarrollo, los movimientos del lactante son determinados

casi exclusivamente por las regulaciones interocepti—. 

vas y propioceptivas y tiene alin carácter elenental y- 

dif uso. 

En una serie de experiencias y siguien

do a Coghill, ( 1929) y a P. K. Anojin ( 1935, y otros) - 

se puede observar q ue en un feto humano de cinco meses

un estImulo en la piel de la cara provocaba una difusa

onda de excitaci6n. Solamente el movimiento provocado - 

por estImulos en los labios, incluidos en el ya por en

tonces maduro sistema instintivo de la succi6n tenTa - 

ya un carácter claramente organizado ( A. R. Luria, 1932) 

En etapas ulteriores estos movimientos elenentales in— 

condicionados se comienzan a completar con nuevos movi- 

mientos adquiridos que transcurren con la participaci6n

más inmediata de los aparatos corticales y cuya organi- 

zaci6n se va colocando cada vez más bajo el control de - 

los telerreceptores. Todo el primer año de vida del ni- 

ño está, en medida considerable relacionado con la for- 

maci6n de éstos movimientos más completos, 
voluntarios, 

en el amplio sentido del término ( locomotores y de mani



pulaci6n), que reciben impulsos aferentes, tanto por - 

el sistema visual como el cinestésico, y comienzan a - 

apoyarse en los sistemas complejos de stntesis aferen- 

tes. 

Sin embargo, ésta formaci6n de la afe- 

rentaci6n integrada de los actos motores solo se puede

considerar como el comienzo de un largo camino o la -- 

prehistoria del desarrello de los movimientos realmen- 

tE vcluntarios. La formaci6n de los movimientGs propia

mente voluntarios está relacionada con la inclusi6n de

un factor más cuya participaci6n desempeña un papel de

cisivo en la estructura de éstas formaciones Y cuyo -- 

analisis nos lleva al estudio de los mecanismos inter- 

nos del movimiento y las acciones voluntarias. 

Ya desde las etapas iniciales de2 desa

rrollo del niño ( desde el segundo año de vida) en la- 

formaci6n de sus acciones, participa el sistema de las

señales verbales, primeramente en forma de 6rdenes ver

bales de los adultos; después, en forma de lenguaje -- 

propio y del sistema de enlaces que surgen sobre su ba

se. Esta participaci6n del lenguaje en la formaci6n de

los actos motores del niño fué estudiada de fcrma deta
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llada en les altimos años ( A. R. Luria, 1955, 1959: M.~ 

M. Koltsova, 1958, S. V. Iakovleva 1958, O. K. Tijomirov- 

1958 y otros) y permiti6 seguir los pasos de las eta— 

pas esenciales del desarrollo de los movimientos pro— 

piamente voluntarios. Como han mostrado éstas investi

gaciones en las primeras etapas, la 6rden verbal del - 

adulto solo puede poner en marcha ciertos movimientos - 

aislados aunque no puede ni detenerlos, ni dirigir o - 

corregir un movimiento un tanto prolongado, solamente - 

en las etapas ulteriores, el lenguaje del adulto y, -- 

después del lenguaje del propio niño, primero externo - 

y después interno, resulta capaz de formular las inten

ciones y el plan del acto motor, realizar la correc--- 

ci6n del movimiento y la confrontaci6n de los resulta— 

dos de los movimientos con su sentido. 
Precisamente es- 

tos son los mecanismos que aseguran del paso de los mo

vimientos semivoluntarios del infante a losrealmente - 

voluntarios del niño mayor y del adulto. 

La gran vulnerabilidad de los movimien- 

tos voluntarios por las diversas lesiones en el cerebro

se debe al hecho de que la lesi6n de una zona de la cor

teza comprendida en los sistemas aferentes complejos, - 

que participan en la orqanizaci6n del movimiento volun- 
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tario se refleja en forma inevitable en el destino de

dicho movimiento. 

LE. integraci6n de los ,-IatOg percepti— 

vos inmediatos la asimilaci6n de las experiencias sen

sorio rotoras anteriores hacen intervenir al encéfalo - 

en su conjunto, pero una situaci6n estratégica vuelve - 

a los dispositivos del 16bulo parietal: A éste nivel - 

lesiones limitadas pueden perturbar gravemente las a— 

daptaciones del movimiento a nivel más elevado. Los de

s6rdenes de la motilidad que resultan son observados - 

en ausencia de parálisis o de trastornos graves de la - 

motilidad elemental, ccmo en ausencia de trastornos in- 

telectuales mayores se les describe con el nombre de - 

apraxia. ( Cambier J. Masson M. 1975). 

Existen varios tipos de apraxias a sa- 

ber: Apraxia Melocinética; que es una desorganizaci6n- 

del movimiento muy pr6ximo a los trastornos motores -- 

elementales. No perturban la f6rmula general del gestc, 

se manifiesta por una reducci6n de la espontaneidad mo- 

tora y por la prevalencia de las f6rmulas t6nicas que— 

recuerdan las reacciones de prensi6n o de evitaci6n, es

un trastorno unilateral observado en el hemicuerpo con- 
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tralateral a la lesi6n hemisférica. Esta nuede ser -- 

frontal ( predominancía de los fen6menos de prensi6n)- 

o parietal ( predominacia de los fen6menos de evita--- 

ci6n ). ( Cambier J. Masson M.. 1975) 

Apraxia Motora: En esta hay ausencia - 

de movimientos, es decir, cuando teniendo el individuo

la representaci6n mental precisa y ordenada de los dis

tintos movimientos que componen el acto a realizar no- 

ta que los miembrcs encargados de ejecutarlos no lo -- 

pueden hacer. Cabe aclarar que hay similitud entre la - 

apraxia motora, la agrafia pura y la afasia de expre— 

si6n. ( Nava Segura, 1979). 

Apraxia Ideatoria: Se manifiesta duran

te la utilizaci6n de los objetos, cuando es severa per

turba adn los gestos simples ( Cambier J. Masson M. - - 

1975), se dice que la apraxia es ideatoria cuando el - 

sujeto no tiene la representaci6n mental del acto a

ejecutar, esto es, la f6rmula cinética. Es frecuente

que exista perseveraci6n, sea cl6nico t6nico o inten— 

sional. Presentan como sustrato anat6mico la lesi6n

del área parietooccipital izquierda en las personas

diestras; si el daño es ligero, aparece la apraxia ­~ 
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ideatoria, si el daño cerebral es mayor; la apraxia

ideatoria, en éste d1timo caso se encuentran siempre

alteraciones en la comprensi6n del lenguaje -Es frecuen

te que exista daño del tálamo iptico y los 16bulos pa- 

rietal y occipital.( Cambier J. Masson M. 1975). 

Apraxia de la Marcha: Tiene como funda- 

mento anat6mico el daño del hipotálamo y las vIas hipo

tálamo -frontales que van al área seis del hemisferio - 

cerebral izquierdo. ( Nava Segura J. 1979). 

Apraxia del Vestir: Resulta del daño de

la zona parietooccipital izquierdo en las personas dies

tras, es decir, el daño esta en el área cerebral donde

reside el esquema de comprensi6n de las práxias. ( Nava - 

Segura J. 1979). 

Apraxia constructiva: Aparece en las -- 

actividades gráficas. La escritura se caracteriza por

la utilizaci6n defectuosa de la ?,áqina, el espacio des¡ 

gual de las palabras y las letras, la repetici6n de le- 

tras o de trazos anormales. En el dibujo, el hecho do— 

minante es la imposibilidad de conferir a los elementos

gráficos relaciones espaciales correctas. La realiza---- 
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ci6n se hace por fragmentos sin estructura. La apra— 

xia constructiva resulta de lesiones p¿rietales limita

das de uno u otro hen:isferío. Es severa en ciertas le- 

siones que interesan los dos hemisferios o las vIas -- 

que los unen. Por otra parte, las lesiones de cada uno

de los dos hemisferios no prodi¡cen trastornos idénti— 

cos. En las lesiones de hemisferio dominante la apra— 

xia constructiva no puede ser estudiada excepto si no - 

existe una apraxia ideatoria e ideomotriz demasiado se

vera. La dislocaci6n de las relaciones espaciales es - 

total y se observa una facilitaci6n por la presencia - 

del modelo con una tendencia a acogerse a este modelo. 

En cambio las realizaciones no mejoran por la presen— 

cia del modelo en las lesiones del hemisferio menor, - 

donde la negligencia del espacio izquierdo y la imposi- 

bilidad de mantener un sistema de referencia estable

que de ello resulta, parecen constituir el desorden

fundamental ( Cambier J., Masson DI. 1975). 

Apraxia Aferente o Apraxia de Posici6n: 

Implica que la mano, al no recibir las señales aferen— 

tes necesarias, no logra realizar movimientos diferen- 

ciales adecuados. Tal apraxia aferente puede invadir

aspectos relacionados con el lenguaje si la lesi6n se
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produce en las regiones somestésicas secundarias inte- 

In- 

riores del hemisferio izquierdo ( fcriraci6n somestésica

de la boca, de la lengua, de los labios etc), en cuyo - 

caso la apraxia de posici6n se manifiesta como una in- 

capacidad para lograr los movirnientos correspondientes

para producir el lenguaje, y comienza a confundir los - 

sonidos que presentan una forma de articulaci6n cerca- 

na ( articulemas).( Ardila, A., 1979). 

La alteraci6n de la base aferente del - 

movimiento voluntario y el síndrome de la apraxia " afe

rente". ( Cinestésica). En neurología son bien conoci— 

das las perturbaciones de los movimientos voluntarios - 

asociados a lesiones de la zona motriz de la corteza - 

o de sus vías. La pérdida de los movimientos precisos - 

la reducci6n de la fuerza de movimiento ( paresia) o la

parálisis motrIz ( en caso de lesi6n grave en esta zo- 

na) . 

La apraxia cinestisica: Es una de las - 

formas de trastornos de los movimientos voluntarios -- 

que se asemeja a las formas realtivamente más elementa

les de los desordenes motores. Es su base la perturba- 

ci6n del análisis cortical de los impulsos Tnotores ast
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como la sfntesis cinestésica de los movimientos. 

A pesar de que los trastornos que ca— 

racteriza la apraxia de éste tipo transcurren en los

sistemas musculares organizados especialmente, la a- 

praxia cinestésica se diferencia de forD a esencial de - 

las perturbaciones visomotríces de la orientaci6n en - 

el espacio descritas con anterioridad. En ésta forma - 

de apraxía la organizaci6n visual de las coordenadas - 

espaciales externas ( arriba, abajo, derecha, izquierda) 

puede permanecer intacta; sufre en primer lugar, el -- 

conjunto necesario de impulsos cinestésicos que real¡-- 

za el movimiento. 

El paciente con apraxia cinestésica a - 

diferencia del que padece apractoagnosia, se orienta -- 

bien, el sentido del movimiento no mantendrá el cuchi— 

llo ni la cuchara en posici6n incorrecta ( con la cavi— 

dad hacia abajo) por ejemplo como ocurre en el último - 

paciente, no se dirigirá hacia la izquierda en lugar de

la derecha. Sin embargo, al intentar coger cualauier -- 

objeto, abotonarse o atarse los cordones de los zapatos

no puede hallar el requerido grupo de movimientos preci. 

sos, el paciente buscará durante mucho tiempo las posi- 
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ciones necesarias y terminará realizando el movimiento

con la ayuda de la otra mano, la sana. La desintegra-- 

ci6n de la selecci6n requerida de movimientos constitu

yen la dificultad básica caracterIstica para ésta for- 

ma de apraxia. 

La forma cinestésica de apraxia apare- 

ce por lo general asociada con la lesi6n en las porcio

nes poscentrales de hemisferio izquierdo ( dominante y - 

se manifiesta con la máxima evidencia en la mano con— 

tra lateral donde no pocas veces se complica
con pare

sia) sin embargo, en los casos con lesi6n en el hemis- 

ferio dominante se pueden observar también ciertas di- 

ficultades en la mano izquierda. Por éste motivo en -- 

las flexiones de la regi6n poscentral izquierda en el - 

análisis de los movimientos de la mano del mismo nom— 

bre también puede presentar
sIntomas de ataxia cines- 

tésica. En aquellos casos en que la presencia de pare- 

sia aferente en la mano derecha no permite estudiar -- 

los movimientos precisos y, con ello, enmascara los po

sibles fen6menos de apraxia cinestésica ( 
sin embargo, 

se ha descrito un considerable número de apraxias ci— 

nestésicas que se manifiestan solo en una mano). Estos

casos detalladamente por Liepmann ( 1905- 1920), y con - 
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empleo, del análisis fisiol6crico por Denny -Brown ( 1958) 

llecáen ( 1956), la investigaci6n de las funciones motri

ces de la mano izquierda puede ayudar en el diagn6sti- 

co topográfico. Las perturbaciones apráxicas cinestési

cas se manifiestan con espec ¡al evidencia cuando los - 

movimientos del paciente estan desprov stos del apoyo - 

Vi , sual. Por dicho motivo en éstos enfermos se encuentra

especialmente alterada la reproducci6n de las acciones

en ausencia del objeto( por ejemplo cuando se les pide

mostrar como se hecha el té en un vaso etc.) 

Asl pués la base cinestésica de la or- 

ganizaci6n de los movimientos es uno de los componen— 

tes esenciales de los desordenes " de las acciones sim- 

b¿ licas que en neurologla se consideran una forma inde- 

pendiente de apraxia. 

Para caracterizar la base cinestésica - 

del movimiento son muy eficaces las investigac- ones --- 

cl nicas, tales como la repetici6n del sistema de movi- 

mientos de la mano con diferentes ángulos, la transfe— 

rencia delsistema de movimientos a la otra mano, la for

maci6n de reacciones motrices condicionadas sobre una - 

base cinestésica, etc. 
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La perturbaci6n del análisis cinestési

co y de la sTntesis de los movimientos pueden no tener

carácter general, sino manifestarse en una zona o un - 

sistema cualquiera. Por esto, junto con la apráxia de - 

la mano se puede destacar otra de estructura análoga, 

la apraxia oral, en la que se altera la base cinestési

ca de los movimientos del lenguaje. 

Esta forma de apraxia oral, se manifi- 

esta claramente en los experimentos con repetici6n de - 

los movimientos indicados de los labios y la lengua -- 

colocar la lengua entre los labios y los dientes etc.), 

0 en los experimentos con reproducci6n de los movimien

tos atendiendo a instrucciones concretas. Los pacientes

cumplen éstas tareas con aran dificultad, no hallan en

seguida las inervaciones difusas, se sustituyen por la

repetici6n de estereotipos anteriormente formados o -- 

por perseveraciones motrices. La compensaci6n parcial— 

de éstos defectos solo es posible cuando se conecta la

aferentaci6n visual adicional. En 6stos casos el enfer_ 

mo halla los movimientos req s solo de forma indi- 

recta. 

El tipo cinestésico de apraxia se dife
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rencia de la apraxia"¡ deacional" de Liepmann y se ase

meja a la apraxia«acrocinétíca" descrita en sus tiem— 

pos por Kleist y que Liepmann introdujo como una de -- 

las formas de apraxia uideocinética". La diferencia.~ - 

consiste solo en que al caracterizar éste grupo por - 

el síntoma causal -dinámico básico incluimos en 61 solo

aquellas formas de apraxia que se fundamentan en la -- 

perturbaci6n y el análisis cinestásico y la síntesis. - 

Por ello éstos desordenes pueden manifestarse no solo - 

aisladamente, sino ser el componente de tipo más com— 

pleto de trastornos apráxicos. 

Apraxia IdeomotrIz: es una coribina- -- 

ci6n de la motora e ideatoria; se le denomina también— 

Apraxia de Liepmann. Por lo general el trastorno se ob- 

serva en un solo lado del cuerpo. Los actos espontáneos

se ejecutan bien pero cuando se trata de actos ordena— 

dos aparece plenamente el trastorno. La apraxia ideomo- 

tríz es con frecuencia un fen6meno bilateral que resul- 

ta de una lesi6n parietal unilateral del hemisferio do- 

minante. Ciertas apraxias unilaterales izquierdas, que - 

tienen los caracteres de una apraxia ideomotríz podrían

corresponder a una lesi6n parietal derecha, a una le- - 

si6n callosaocasionando una desconexi6n.( Cambier

sson Di. 1975). 
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2. Conceptos sobre apraxia constructiva. 

Cuando Liepmann ( 1900) intrc-dujo por - 

vez primera el concepto de » apraxia" su tarea fundamen

tal consistía en diferenciar éste tipo de desajustes - 

motores de otros fen6mencs más ele,-,ientales de paráli— 

sis, ataxia y trastornos en el tono, precisamente por - 

eso, se inclinaba desde el misir..o comienzo a introducir

los fen6menos que le interesaban en el crupo de las -- 

formas de pertrubaci6n de las funciones psíquicas supe

riores conocidas desde los tiempos de Finkerburg ( 1870) 

con el nombre de " asimbolTas" ( es decir, trastornos - 

de las funciones simbcSlicas del espíritu ) y relacio— 

nar éste fen6meno con los trastornos de los movimien— 

tos voluntarios descritos Dor Meynert ( 1899), COMO --- 

llasimbolia motriz". 

Siguiendo la misma vía trazada por - - 

Freud ( 1891), quien defini6 la agnosia como trastorno - 

de la percepci6n visual con conservaci6n de las funcio- 

nes visuales elementales, Liepmann defini6 la auraxia- 

como " incapacidad para realizar un movimiento intensio

nado" en ausencia paresis, ataxia, o perturbacJones -- 

del tono. Consideraba que era significativo el resulta
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do de la lesi6n de aquellas partes del cerebro que

utilizando el lenguzje de la psicologTa perturban el

dominio del espTritu sobre los distintos miembros del - 

cuerpo, incluso cuando éstos altimos no están afecta— 

dos y conservan su capacidad para lograr los movimien- 

tos ( Liepmann, 1900). 

La descripci6n que hizo Liepmann, el - 

acto motor voluntario es resultado de la idea conscien

te acerca del movimiento y del efecto que evoca ésta - 

idea por ello consideraba posible destacar ( en calidad

de factores esenciales que sirvan de base al movimien- 

to voluntario), las ideas acerca. del prop6sito de la - 

acci6n y de la posible vIa de acci6n y que a su vez in

cluye las ideas visuales y cinestésicas que producen, - 

en Iltima instancia, el movimiento requerido. 

Estas ideas se almacenan en forma de - 

imágenes de la memoria" en las correspondientes sec— 

ciones de la corteza ( en primer lugar en las zonas -- 

postcentrales, inferoparietales y parietooccipitales), 

y pueden reanimarse cuando surge " el plan ideacional"- 

general del movimiento. Si el plan general del movimien

to conduce a la euforia de las " conexiones mnéstico- aso



23

ciativas" bien estabilizadas por la experiencia ante- 

rior, el movimiento tiene un caracter altamente automa- 

tizado y, a veces, incluso no consciente, y, entonces,- 

lasidea" correspondientes quedan desprovistas de sus - 

complejas caracterIsticas psicol6gicas y se convierten - 

en un " proceso psicol6gico" más simple. 

Según Liepmann las lesiones locales en - 

el cerebro pueden perturbar diferentes eslabones de es- 

te mecanismo de construcci6n del movimiento. En unos -- 

casos hacen posible el propio plan del movimiento, con

duciendo a la llamada" apraxia ideacional" en la que el

paciente no puede crear la imágen del movimiento reque- 

rido, en otros aparecen al márgen de dicho movimiento, - 

pero el " camino" que media entre ésta imágen y las iner

vaciones necesarias para sr. realízaci6n se interrumpe. - 

En estos casos el paciente aún sabiendo, qué movimien- 

tos debe realizar, no puede ejecutarlos. Como resultado

aparece la fcrma de apraxia que Liepmann design6 con el

nombre de " apraxia motriz', dividiendola a su vez en -- 

apraxia ideocinética" ( perturbaci6n de los movimientos

voluntarios a consecuencia de la disociaci6n de los ob- 

jetivos del movimiento y las correspon&ientes inervacio

nEs), y apraxia acróbinética, entendiendo por tal la — 
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perturbaci6n de los esquemas parciales, depositados en

la experiencia anterior de los movimientos de las ma— 

nos, del aparato articular, etc., seg1n Liepmann éstas

formas de apraxia pueden ser resultado de lesiones fo- 

cales restringidas, si.tuados generalmente er. los lími- 

tes de las regiones poscentrales parietal y parieto— 

occipital.. Cuando más afecte el foco las regiones pos- 

teriores del cerebro ( parietales y parietooccipitalesg- 

tanto más se aproximarán las perturbaciones motrices - 

a la forma "¡ deacional" de apraxia Cuando el foco se - 

extiende a la regi6n poscentral aparece la perturba--- 

ci6n tipo " apraxia acrocinética". 

El estudio de la apraxia de Liepmann-- 

en toda una serie de trabajos publicados y apoyados por

Pick ( 1905), Kleist ( 1907 y 1911) y otros neur6logos - 

fué el primer intento para analizar las perturbaciones - 

de las funciones motrices superiores y de diferenciar - 

sus distintas formas. Las investigaciones clinicas de~ 

Liepmann fueron realizadas con tanta minuciosidad que - 

muchas de sus descripciones de las apraxias conservan - 

su interés hasta la actualidad. 

A pesar de eso el aporte de Liepman a- 
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la descripci6n clínica del cuadro de la apraxia y de - 

sus formas as1 como de sus teorias tropezaron inmedia- 

tamente con varios obstáculos te6ricos y prácticos se- 

rios. Estaban relacionados, ante todo con aquellas po- 

siciones psicol6gicas iniciales de acuerdo con las que

Liepmann consideraba los movimientos voluntarios como - 

resultado de las ideas subjetivas y de los impulsos vo

litivos. 

Fueron precisamente éstas ideas las -- 

qUEt determinaron que, al describir el fen6meno de la - 

apraxia, Liepmann continuara de hecho la tradici6n psi- 

comorfol6gica y confrontara directamente los " concep-- 

tos psicol6aicos no espaciales con el sustrato espaci- 

al del cerebro". Este curso de razonamiento cerraba

inevitablemente el paso hacia el análisis cientIfico

de los fen6menos y, lo que es más importante, separaba

la apraxia ( tanto ideacional como ideocinética ) de - 

otras. formas más elementales de perturbaciones de las- 

aferentacidnes que sirvan de base a la constituci6n de

cada movimiento. 

El concepto de apraxia constructiva -- 

fué introducido en neurologla por Kleist quien di45 la- 
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siguiente definici6n " una alteraci6n de la actividad - 

figurativa como el componer, el construir y el dibujar

capaz de determinar una forma final err6nea desde el - 

punto de vista espacial aunque no haya apraxia de los - 

movimientos simples" 

Kleist especific6 que la apraxia era - 

distinta a otros tipos similares de déficits psicomoto

res, que son claramente el resultado de alteraciones - 

de la percepci6n visual y expres6 la opini6n de que pu

diera ser debida a una interrupci6n en la conexi6n en— 

tre los procesos visuales y los procesos cinest6sicos. 

El concepto de apraxia constructiva, - 

deriv6 de aquel más amplio de " apraxia 6pticV' aue ha- 

bla sido empleado por autores más antiguos para expre- 

sar prácticamente todos los trastornos de la acci6n - 

que podIan ser achacados a una defectuosa direcci6n vi

sual del movimiento, de ésta manera identif5c6 la apra- 

xia constructiva como un tipo particular de apraxia -- 

6ptica, porque había observado que aquella se presenta

ba independientemente de cualquier otra forma de apra~ 

xia. 
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La afirmaci6n de Kleist de que la apra

xia constructiva es una categoría o tipo específico de

apraxia ha sido universalmente aceptado, pero a pesar - 

de haberse aceptado el concepto en sí, se ha perpetua - 

jo una controversia respecto a su naturaleza y local¡- 

zaci6n . 

Se han utilizado varios parámetros pa- 

ra estudiarla seg5n la definici6n que di6 Kleist: 

1) Disponer cubos en sentido vertical - 

por ejemplo, construir una pirámide o una cruz. 

2) Disponer palillos en un plano hori- 

zontal como el test de los palillos de Go1dstein y - - 

Scheerer. 

3) Construir dibujos con cubos, copián

dolos de la realidad de un modelo. 

4) Construir dibyjos con cubos, copián

do en lugar de un modelo real, una representaci6n más - 

o menos abstracta, como el test de los cubos de la es

cala del Weschler. 
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5) Construir modelos tridimensionales. 

6) Dibujar, copiando de un modelo. 

7) Dibujar de memoria sobre la base de

una idea dada verbalmente por el examinador. En todas - 

éstas formas " evaluar" tiene algo en comun, el exigir - 

capacidad de componer", pero es cierto que difieren - 

entre sI en muchos aspectos, por ejemplo, unos son de- 

masiado sencillos, otros más complicados, alganos exi- 

gen actividad gráfica, etc. 

Desgraciadamente el análisis de resul- 

tados sobre algCnas investigaciones son insatisfactori_ 

as, no existe un acuerdo entre los clInicos sobre qué - 

procedimientos deben ser utilizados para enjuiciar la— 

apraxia constructiva y no se sabe con exactitud cuando

debe ser considerado como deficiente el rendimiento en

la realizaci6n de éstas pruebas . 

Investigaci6n realizada por Benton y Colaboradores. 

Se escogieron cuatro pruebas para eva- 
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luar la apraxia constructiva: La copia de figuras la - 

copia con palillos, la construcci6n de estructuras tri

dimensionales ante modelo y la copia con cubos de dibu

jo. ( Sieschler). 

El copiar construcciones con palillos - 

exige una actividad de composici6n en dos dimensiones, 

copiar figuras exige una actividad grafomotora, copiar

construcciones con cubos exige una actividad de compo - 

sic -4. 6n en tres dimensiones: La prueba de los cubos im- 

plica una construccí6n a partir de una representaci6n- 

más o menos abstracta mientras que las otras tres prue

bas consisten en la copia de un modelo real. Se admi— 

nistraron éstos tésts a cien pacientes con lesiones ce

rebrales y a cien pacientes de control, homogéneos en - 

edad y cultura sometidos a las cuatro pruebas para ver

si mostraban o no la mism.a habilidad. 

La prueba construcci6n de palillos, -- 

construcci6n con bloques tridiTensionales y construc-- 

ci6n con cubos se dice que son manipulativos, esto tie

ne una relaci6n estrecha mientras que la prueba gráfi- 

ca de copiar figuras no guarda una relaci6n semejante— 

con las tres restantes. 
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Se encontr6 que entre las pruebas grá

ficas y las manipulativas surgen alaunas diferencias, - 

en todas las pruebas manipulativas el resultado de los

pacientes con lesiones del hemisferio derecho era sig- 

nificativamente inferior al de los pacientes con lesio

nes cerebrales izquierdas, mientras que ésta diferen— 

cia era mucho más modesta en las pruebas de copia grá- 

fica, en resúmen, un tipo de test de apraxia construc- 

tiva discriminaba a los pacientes en funci6n de la. lo- 

calizaci6n h.2misférica de la lesi6n, mejor que el otro. 

Según Hans- Strauss( 1924), el paciente - 

con apraxia constructiva " pura" tiene una percepci6n - 

de las formas visuales y una discriminaci6n visual. ade

cuadas, úna capacidad de localizar los objetos en el ~ 

espacio visual conservada y ningún signo de apraxia mo- 

tora. 

Strauss interpret6 el trastorno como - 

de naturaleza esencialmente espacial, ya que el pacJen

te fracazaba en la orientaci6n espacial tanto del ob- 

jeto como de un todo, como en la de las relaciones de - 

sus partes . 
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Strauss al igual que j1,leist hacen res- 

ponsable a la regi6n p¿rietal posterior del hemisferio

dominante que es la que media la integraci6n de los -- 

procesos visuales y cinestésicos y necesarios para una

adecuada actividad constructiva. Sostuvo que ésta ínte- 

graci6n se producía primitivaraente en el hemisferio iz

quierdo, luego, a través del cuerpo calloso, pasaba al

hemisferio derecho, así pués habla una actividad cons- 

tructiva bilateral. 

En varios estudios que realizaron les - 

ha quedado clarc que es posible la precencia de una -- 

grave apraxia constructiva en ausencia absoluta de de- 

terioro mental global. 

No se trata de una observaci6n nueva, - 

porque existe la tendencia a considerar la apraxia - - 

constructiva como una simple expresi6n del estado con- 

fusional y de la desorientaci6n que se puede encontrar

en los pacientes con lesiones cerebrales. 

Esta conclusi6n es importante porque - 

los síntomas de la confusi6n y la desorientaci6n sue— 

len hacer pensar en una enfermedad difusa de toda la - 
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corteza cerebral, sí al menos en una disfunsi6n cere— 

bral generalizada. 

Cuando hablamos de las diferencias sin

tomatol6gicas derivadas de la lesi6n de los dos hemis- 

ferios cerebrales, la apraxia constructiva es más fre- 

cuente en los pacientes con lesiones hemisféricas dere

chas que en los pacientes cerebrales izquierdos. A pe- 

sar de esta diferencia cuantitativa la apraxia cons- - 

tructiva no es rara en los enfermos, con lesi6n en he- 

misferio ` zauierdo, desde luego, no existe para este - 

sintoma el mismo tipo de diferencia interhemisférica - 

que se encuentra en las funciones linguísticas. 

Por otro lado, se dice que la diferen- 

cia observada puede depender de la amplitud relativa - 

de la lesi6n y por otro, que el rendimiento deficiente

de los pacientes con lesi6n cerebral izquierda puede - 

ser la traducci6n de una participaci6n de ciertos fac- 

tores verbales en este tipo de realizaciones " no ver- 

bales". La diferencia es puramente cuantitativa, ya -- 

que aunque los pacientes con lesiones cerebrales dere- 

chas tienen trastornos más frecuentes y graves que los

cerebrales izauierdos porque las funciones visocons-'--- 
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tructivas, están " representadas bilateralmente", aun- 

que de modo desigual. Existe, sin embargo, una segunda

interpretaci6n que los dos hemisferios tienen un papel

cualitativamente distinto en la mediaci6n de lasejecu- 

ciones visoconstructiva, es decir, que la apraxía cons

tructiva aparece en las enfermedades del hemisferio -- 

derecho como consecuencia de la alteraci6n de un deter

minado tipo de habilidades y en las del hemisferio iz- 

quierdo por la afectaci6n de otras. La hip6tesis de -- 

que la a,,.Draxia constructiva esté " bilateral" pero des¡ 

gualmente representada presupone que no se darán dife- 

rencias cualitativas en los rendimientos en los dos ti

pos de pacientes: Las diferencias que se observan se~- 

rán en la frecuencia y la gravedad. Por el contrario - 

la hip6tesis de que la apraxia constructiva depende de

la afectaci6n de capacidades diferentes seg1n el hemis

ferio lesionado nos hará esperar diferencias cualitati

vas además de cuantitativas entre los dos grupos de na

cientes con lesiones unilaterales. Piercy, Hecáen y -- 

Ajuriaguerra, ( 1960), refieren como típico de los pa— 

cientes cerebrales izquierdos el dibujar Tnejor en pre- 

sencia de un modelo que en respuesta a 5rdenes verba~ - 

les mientras que en los pacientes con lesiones en he— 

misferio derecho, ambos tipos de dibujo suelen estar - 
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igualmente alterados. 

Los dibujos de los pacientes con lesio

nes del hemisferio derecho son descritos como complica

dos pero desorganizados, presentando muchos trazos o - 

elementos, mientras que de los pacientes cerebrales íz

quierdos son más sencillos, primitivos y contienen un - 

mayor nilmero de elementos; ciertos errores de rotaci6n

que expresan una desorientaci6n espacial) y de inaten- 

ci6n para el lado izquierdo de la construcci6n o del - 

dibujo, son muy frecuentes en los pacientes con lesio- 

nes del hemisferio derecho, mientras que éstos errores

no son apenas cometidos por los pacientes con lesiones

cerebrales izquierdas. En resúmen se piensa que el dé- 

ficit derecho es fundamentalmente " viso- congnocitívo" 

mientras que el déficit por lesi6n izquierda es funda— 

mentalmentel,viso- motor". Incidentalmente se puede notar

que las observaciones hechas por estos autores sobre la

naturaleza del déficit constructivo de los enfermos con

lesi6n izquierda y las generalizaciones que de ellas se

derivan estan en armonla con la formulaci6n original de

Kleist y Strauss. Esto es, la apraxia constructiva no - 

es simplemente la expresi6n de un amplio defecto viso— 

cognocitivo, sino por un tipo totalmente independiente- 
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del d6ficit viso -motor. 

Otras Investigaciones. 

Nielsen Henry, ( 1975), se plantea la - 

hip6tesis " es la apraxia constructiva primariamente un

sIndrome de desconexi6n interhemisf6rica" ? 

Presentes evidencias sustentan lo de - 

la hip6tesis de que la apraxia constructiva es prima-- 

riamente un sIndrome de desconexi6n hemisférica. Esta- 

investigaci6n trata de demostrar los errores tradicio- 

nalmente asociados con la actividad constructiva de pa

cientes con lesiones cerebrales de lado izquierdo o de

recho que corresponden cercanamente a los defectos ob- 

servados en dibujos realizados por pacientes con mano - 

izquierda y pacientes con mano derecha de cerebro divi

dido. Basados en éstas evidencias ésto es discutido, - 

si las lesiones unilaterales pueden ser causadas por - 

desconexi6n callosa, a tal extensi6n o grado esa apra- 

xia constructiva aparecerá. 

Black, F. William; Strub, Richard, - - 
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tes con heridas leves en el ce rebro provocadas por un - 

proyectil, encontraron que la severidad de apraxia --- 

constructiva en pacientes de 18- 29 años de edad, dies~ 

tros con heridas de proyectil situadas en uno de los - 

cuatro cuadrantes del cerebro, la incidencia y severi- 

dad de la apraxia constructiva, estudiada usando los - 

subtests de bloques y ensamble de objetos del Weschler

y la prueba del Bender
Gestáltico, obtuvo un efecto - 

caudal uniformemente significativo. 
Fueron obtenidos - 

con más lesiones localízadas posteriormente resultando

en una apraxia constructiva más severa. Un efecto sig- 

nificatívo de lateralidad fué obtenido en dos de tres - 

criterios de medidas. Con uniformidad inferior en la - 

ejecuci6n por los sujetos con lesi6n en hemisferio ce- 

rebral derecho. 

La magnitud del efecto de lateralidad- 

sin embargo, fué menor que aquel efecto de caudalidad- 

por todos los criterios variables. El arado de severi- 

dad de la apraxia constructiva en sujetos con lesiones

cerebrales derechas posteriores, fué uniformemente ma- 

yor que el de los sujetos con otro cuadrante daqado. La

incidencia de apraxia constructiva en los cuatro cua— 
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izquierda mostrando una muy pequeña evidencia de apra- 

xia constructiva.. Mientras' que la muestra posteriorde

recha di6 una alta incidencia de' tales deficiencias. - 

La incidencia absoluta de una significante apraxia - - 

constructiva en todas las. muestras fué sorpresivamente

baja. Estos descubrimientos pudieron ser parcialmente - 

debido a la edad; la relativa ausencia del deterioro - 

cognitivo general en la mayorla, y la naturaleza dis— 

creta de las lesiones. 

Gainotti, Guido, Gabiele, Caltagirone

Carlo, ( 1977) estudiaron apraxia constructiva en paci- 

entes con la parte izquierda del cerebro dañado; anal¡ 

zaron las variaciones obtenidas entre pacientes con da

fío cerebral del lado izquierdo contra el derecho, pro- 

bando la hip6tesis de Hecáen y G. Assal, ( 1970) que, a

la presencia de " señíales" puede mejorar la ejecuci6n - 

de la copia en los pacientes con el cerebro izquierdo - 

dañado no habiendo cambios en los pacientes con el ce- 

rebro derecho dañado. 62 sujetos control y 196 pacien- 

tes con cerebro dañado, con lesiones limitadas en el - 

hemisferio cerebral derecho o el izauierdo. Fueron da- 

das dos pruebas para copiar; en la primera prueba se - 
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les sol,¡cit6 a los pacientes copiar un dibujo; para --- 

realizar la segunda prueba se les di6 " gul:as ". En am

bas pruebas no se encontr6 diferencia entre la ejecu— 

ci6n de dos grupos hemisféricos. Pacientes del lado de

recho usaron un ninmero bajo de puntos " guTas" pero és- 

to ocurri6 solamente en la mitad de los dibujos contra

laterales al lado de la lesi6n y fué aparentemente de- 

bido a la negligencia espacial unilateral. 

De acuerdo a Harlock existen varias— 

formas de evaluaci6n neuropsicol6gica, considerando -- 

que un exámen neuropsicol6gico es una evaluaci6n cuanti

tativa y comprensiva de las funciones cerebrales y que

combinan diferentes técnicas, fundamentalmente existen

dos tipos de laboratorios de neuronsicologta. 

1) Aquellos que emplean fundamental— 

mente estudios psicom6tric.os, como Halstead, Reitan v -- 

Benton, sin olvidar a Luria, etc., y

2) Los que utilizan Preferentemente es

tudios electrofisiol6gicos, como Guttmn Harmony y ctros. 

Los primeros emplean tests que pueden- 
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evaluar las funciones sensoriales y perceptuales, la ac

tividad motora o funciones especiales, como la anomia, 

agrafia, apraxia idioquinética, disartria e incluso em

pleando tests mas complejos como la escala de inteligen

cia de Weschsler o aún como pruebas proyectivas como el

test de Rorschach con fines neuropsicol6gicos. 

Es evidente que nuestra investigaci6n

cae dentro del primer grupo de investigaciones. 

Este tipo de pruebas es probablemente

la de mayor difusi6n en el campo de la clInica por la - 

facilidad de los tests psicométricos, por lo cual es - 

empleada por Neuropsic6logos tan congnotados como Luria, 

Ajuriaguerra y otros. 

Dentro de este campo las llamadas prue

bas visorgotoras como las empleadas en este trabajo son - 

probablemente las de mayor difusi6n puesto que en sus - 

componentes clínícos puede encontrarse tanto el estudio

de la percepci6n visual y la respuesta motora ( 16bulo - 

occipital y frontal respectivamente, como del reconoci- 

miento de la figura y la integraci6n siTnb6lica, 16bulo-- 

parietal) . Asl como conceptos de lateralidad, habilidad- 
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manual, destreza en la ejecuci6n y hasta el juicio pa- 

ra reconocer la direcci6n y visi6n esterosc6pica lo -- 

cual está sujeto a los mecanismos práxicos parietales - 

en los que influyen la comprensi6n, el reconocimiento - 

y significado de las cosas. Estas funciones alteradas, 

la apraxia constructiva, es probablemente el m,<s agudo - 

y exacto de los problemas relativos al 16bulo parietal

Velazco Suárez, 1968) 
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C A P I T U L 0 1 1

1. LOCALIZACION Y FUNCION DEL LOBULO PARIETAL. 

El 16bulo parietal constituye la par- 

te superior y media del hemisferio cerebral. Está limi

tado adelante por la cisura de Rolando; atrás por la - 

cisura perpendicular externa o cisura parietooccipital

hacia abajo por la cisura de Silvio, y en la porci6n - 

perteneciente a la cara interna por el surco subparie- 

tal. 

Está dividido por el surco interparie

tal, cuyos ramos ascendentes y descendentes emitidos - 

en su parte anterior constituyen el surco retrorolándi- 

co. El primero separa en toda su longitud las dos cir— 

cunvoluciones superior e inferior del 16bulo parietal. 

Circunvoluci6n parietal ascendente. - 

Se encuentra situada por detrás de la cisura de Rolando

y por delante de la rama escendente del surco interpa— 

rietal. En su extremo superior rodea la extremidad su— 

perior ¿e la cisura de Rolando, donde forma al unirse— 
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a rionta-L ascendente un pliegue que ocupa parte - 

de la cara interna y se denomina pliegue de paso fron- 

toparietal superior o 16bulo paracentral. Igualmente - 

en su extremidad inferior se une con la frontal ascen- 

dente y constituye el pliegue de paso frontoparietal - 

inferior. 

Circunvoluci6n Parietal Superior o -- 

Primera Circunvoluci6n Parietal. Forma parte del borde

superior del hemisferio cerebral. Está liriitada hacia - 

abajo por el surco intErparietal e invade la cara in~ - 

terna del hemisferio donde constituye el 16bulo cuadri

látero, por delante se confunde con la parte superior - 

de la parietal ascendente y por atrás termina en la ci

sura perpendicular externa al unirse con el 16bulo o— 

ccipital por el pliegue de paso parieto- occipital supe

rior. 

Circunvoluci6n Parietal 0 Segunda Cir- 

cunvoluci6n Parietal. Está situada por debajo del surco

pegado interparietal y se inicia en la parte inferior - 

de la parietal ascendente, por detrás rodea la extremi

dad terminal de la cisura de Silvio mediante el llama- 

do 16bulo de pliegue curvo y asciende después para ro- 
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dear la extremidad superior del surco temporal supe— 

rior donde forma un pliegue al unirse con la circunvo- 

luci6n temporal media denominada pliegue curvo. Final- 

mente al tomar conexi6n con la segunda circunvolucí6n- 

occipital origina el pliegue de paso parietooccipital. 

La superficie cerebral ocupada por el

liegue curvo, forma la mayor parte de la zona de - - - 

wernicke que comprende también el tercio posterior de - 

la primera circunvoluci6n temporal. La del hemisferio - 

izquierdo tiene acci6n en el lenguaje articulado. La - 

circunvoluci6n del pliegue curvo estan situadas en la - 

extremidad posterior de la segunda circunvoluci6n pa— 

rietal; constituyen pliegues de paso o de enlase en la

primera y segunda circunvoluci6n temporal respectiva -- 

mente. 

La circunvoluci6n parietal a3cendente

posee las siguientes funciones: Da origen a m( vi, n.en— 

tos voluntarios semejantes a los dependientes, de la

vía piramidal; recibe las fibras de la sensibilidad

táctil gruesa, térmica, táctil fina del sentido de po- 

sici6n, la sensaci6n de peso y la sensaci6n de vibra— 

ci6n, recibe las fibras de la sensibilidad gustativa y
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es iriportante en las reacciones de colocaci6n y de sal

to en los animales inferiores: La primera y segunda -- 

circunvoluciones parietales en estudio al comunicarse - 

con el tálamo 6ptico hacen posible el conocimiento de - 

la forma, tamaño, consistencia, superficie de un obje- 

to manipulado y lo que es más importante, nos informa - 

de lo que representa el conjunto de estas percepciones. 

En caso contrario cualquier proceso patol6gico que i— 

rrite las áreas parietales mencionadas, puede originar

la presentaci6n de iluciones táctiles complejas, tales

como el sentir que se tiene un objeto determinado en - 

la mano. 

Si una persona tiene lesionadas la -- 

primera y segunda circunvoluci6n parietal, 
al manipu— 

lar un objeto con la mano del lado opuesto y con los— 

ojos cerrados puede decir que toca algo pero es inca— 

paz de definir su forma y los demás caracteres. Este -- 

defecto se denomina asterognosia. 

Las circunvoluciones del pliegue cur- 

vo y angular intervienen en: El autoconocimiento del - 

cuerpo, en la orientaci6n en el espacio extracornoral; 

en el sentido del cálculo; en la comprensi6n e idea—- 
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ci6n del lenguaje verbal y escrito y en la planeaci6n

de los actos motores complejos ( Nava Segura J. 1976). 



I. METODOLOGIA. 
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C. A P I T U L 0 111

Estudio comparativo entre el test de ~ 

Apraxia Constructiva y el Bender Gestáltíco Visomotor- 

en un arupo de pacientes lesionados en Hemisferio Cere

bral izquierdo y derecho. 

Dado que en nuestro medio la prueba -- 

más empleada para la detecci6n psicométrica de daño ce

rebral es el Bender Gestáltíco Visomotor y 6ste es un - 

test visomotor, puede ser empleado para fines de estu- 

dio de la apraxia constructiva, considerando sus carac

tertsticas de diseño ? 

Hip6tesis. 

H.. No existen diferencias estadlsti— 

cas significativas entre el Bender Gestáltico Visomo— 

tor 1 la prueba de . 7, praxia Constrt,ctiva en la detec- - 

ci6n de daño cerebral. 
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Hi. Existen diferencias estadl:stica— 

mente significativas entre el Bender Gestáltico Visonio

tor y la prueba de Apraxia Constructiva en detecci6n - 

de daño cerebral. 

Ho. El test Bender Gest5ltico Visomo-- 

tor puede detectar la apraxia constructiva tanto como - 

la prueba de Apraxia Constructiva. 

Hi. El test Bender Gest5ltico Visomo-- 

tor no puede detectar la apraxia constructiva como la - 

prueba de Apraxia Constructiva. 

Escenario. 

Hospital 20 de Noviembre ( ISSSTE), Ser

vicio de Neurocirugta. 

Poblaci6n. 

Pacientes del Hospital 20 de Noviembre

hospitalizados en el Servicio de Meurocirugla. 

CaracterIsticas de la muestra: 
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Se seleccionaron 25 pacientes con le- 

si6n en Hemisferio Cerebral Izquierdo y 25 pacientes - 

con lesi6n en hemisferio cerebral derecho, los cuales - 

se encontraban hospitalizados en el Servicio de Neuro- 

cirugla del Centro Hospitalario 20 de Noviembre, en el

cuál se habían practicado estudios Neurol6gicos que -- 

confirmaban dicha lesi6n, tales estudios fueron: Radio

grafTas, electroencefalograma, gamagrama cerebral, sín

tomas y signos neurol6gicos y tiempo de evoluci6n.( Ta- 

bla no. 2- A). 

El nivel de escolaridad de los pacien- 

tes fluctu6 entre : Primaria hasta nivel profesional. - 

Todos los pacientes son del Sexo Masculino y la edad - 

de los lesionados en hemisferio cerebral derecho fluc- 

tu6 entre 39 a 88 años. Los lesionados en hemisferio - 

cerebral izquierdo de 19 a 70 años ( Tabla 1- A). 

Material y Procedimiento: 

Para llevar a cabo la investigaci6n fué

necesario entrevistarse con el Director del Hospital - 

20 de noviembre para solicitar su autorizaci6n y así - 

poder trabajar con los pacientes que se requirieron, - 
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el cual, nos canaliz6 con el Jefe de Servicio de Neuro

cirugTa, que a su vez di6 indicaciones precisas a los - 

médicos residentes para que nos seleccionaran a los pl

cientes. 

Una vez seleccionados los pacientes -- 

por los médicos de éste Servicio en cuanto a la local¡ 

zaci6n de la lesi6n, nos presentamos con el paciente - 

explicándole el motivo por el cuál se le aplicarían las

pruebas de Apraxia y Bender. Durante la aplicaci6n de - 

las pruebas se observ6 en algúnos pacientes que el gra

do de la lesi6n existente éra bastante severo, motivo - 

por el cuá 1 presentaba una seria dificultad al ejecu— 

tar las pruebas, llegando en ocasiones a no realizarlas

provocándoles una notoria angustia y por lo tanto, re- 

chazo a las mismas. 

Este fué uno de los motivos más impor— 

tantes por lo que se tuvo que suspender la aplicaci6n - 

y por consecuencia esi)erar la selecci6n de otro pacien- 

te con éste mismo tipo de lesi6n. 

En algCnas ocasiones, hubo determinadas

situaciones que no se pudieron controlar, tales como: - 
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Las visitas de las enfermeras, médicos o familiares -- 

que provocaban distracci6n y otro tipo de emociones en

los pacientes( ansiedad, preocupaci6n y hasta dolor en

ocasiones ). 

Se empezaba a trabajar con el paciente

y por el tiempo que éste empleaba ( que éra muy variado

en todos ellos) se tenía que reiniciar al día siguiente

el trabajo, en algOnas ocasiones se llegaba al cuarto - 

del paciente y éste, o estaba en sala de operaciones,- 

lo hablan llevado a que le practicaran algCn estudio, 

lo habían dado de alta; ésto ocasionaba que se tuvie

ra que empezar a trabajar con otro paciente, o bien, - 

hacer el sequimiento del paciente hasta su domicilio - 

particular ( en caso de gue radicara en el Distrito Fe

deral ), ya que en ocasiones los paciéntes Iran forá— 

neos. 

Con frecuencia alg1nos pacientes que se

nos eran asignados, tenían un grado de lesi6n tan seve- 

ro que incluso llegaban a estar inconscientes. 

A cada uno de los pacientes se le apli- 

c6 el test de Apraxia Constrictiva y el test de Bender- 
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los cuales fuercn calificados con el criterio de Bell - 

con objeto de poder realizar una adecuada evaluaci6n - 

estadlstica. La comparaci6n de los resultados en los - 

tests empleados y entre ambos grupos L. I. ( lesionados - 

izquierdos) y L. D. ( lesionados derechos), se realiz6 - 

mediante la X2 tomándose un nivel de significancia m1

nimo del 95% ( p. 05). 

Criterio de inclusi6n. Que sean pacientes lesionados en

hemisferio cerebral izquierdo o en hemisferio cerebral

derecho, con una demostraci6n clinica y de gabinete de

la lesi6n. 

Criterio de exclusi6n: Los nacientes que no llenen esos

requisitos. 
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2. Consideraciones generales sobre los instrumentos -- 

psicol6cjicos ( Apraxia -Bender), utilizados y criterio - 

con el cual fueron evaluados. 

Descripci6n del Test de Apraxia Constructiva: 

Consta de figuras geométricas, más com

plejas que las del Bender Gestáltico, formando un con- 

junto de 16 modelos en total. 

Seis figuras son geométricas, seis li- 

neales y cuatro más complejas ( una casa, una flor, -- 

una bicicleta v un escritorio), y se muestran en el -- 

apéndice correspondiente. 

Administraci6n de la prueba. 

Se le presentan al paciente en dos ho— 

jas los modelos mimeografiados y un lápiz. La consigna - 

es que el examinado copie las figuras de cada modelo

sin tiempo Ilmite, ésto riltimo es debido al tipo del

paciente. 
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Test Gest9ltico Visomotor de Bender. 

Lauretta Bender construy6 el test Ges- 

táltico visomotor entre los años 1938- 39. Basada en la

hip6tesis de la teoría de la percepci6n; la principal - 

influencia fué la del concepto de " Gute Gestalt" tal - 

como fué establecida por Plax Wertheimer, hayando que - 

las gestalten elaboradas por 61 resultaban las apropia

das a sus fines. Otras influencias te6ricas aue media~ 

ror en la concepci6n del Bender fueron las de Kohler - 

y Koffa sobre la teoría de la Gestalt. 

Finalmente también se vinculan con el - 

Bender las investigaciones de David Rapaport sobre el~ 

pensar concentual y las estructuras de la emoci6n y la

memoria. 

La psicología de la Gestalt entraña -- 

realmente un importante avance en el sentido de acen— 

tuar la integraci6n de la percepci6n y la asociaci6n - 

como un todo. 

El nombre « visual motor gestalt test" 

señala ya la ubicaci6n en la familia psicométrica. En- 
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efecto, por una parte pertenece al grupo de los tests- 

visomotores y por otra al grupo de los tests gestálti- 

cos. ( Bender, 1977). 

La convicci6n del valor esencial de és

tas teorías condujo a Lauretta Bender a investigar el - 

problema que promete relacionar la percepci6n con la - 

personalidad y sus patrones dinámicos. 

El método que ha utilizado, amplTa el - 

campo de la observaci6n ya que no solo esclarece la --- 

cuesti6n de lo que el sujeto percibe, sino la del uso - 

que éste hace de su percepci6n, su técnica permite por - 

consiguiente la expresi6n de factores biol6gicos mucho - 

más directos. 

En alqGnas ocasiones la experimentaci6n

psicol6gica desarticula artificiosamente la percepci6n- 

y la motricidad, Lauretta Bender salva éste problema al

hacer que el sujeto dibuje lo que percibe. Es por ésto - 

que la prueba es valiosa. 

Muestra las formas primitivas de la

experiencia y el proceso de maduraci6n ast como la con- 
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tinua interacci6n entre factores motores y sensoria— 

les, y lo más importante, la estandarizaci6n del desa- 

rrollo de la funci6n gestáltica y visomotora. 

Esta prueba permite formulaci6n Cel -- 

diagn6stico diferencial entre la terminaci6n orgánica - 

y la simulaci6n de la enfermedad. Ya que para ella la- 

configuraci6n final de la experiencia no es un mero -- 

problema de la percepci6n, sino de la personalidad. 

Proporciona también una correcta esti- 

maci6n del desarrollo visomotor en general corre para- 

lelo al desenvolvimiento mental del niño, 
permite la - 

comprensi6n de las diferentes formas de la deficiencia

mental - 

El test gestáltico de Bender ha demos- 

trado sú utilidad en la detecci6n* del retardo intelec- 

tual, lesiones de tipo orgánico Y perturbaciones emo— 

cionales ( tanto en niños como en adultos). 

La prueba tiene aplicaciones psiCO169i

cas y psiquiátricas, 
también ha sido aplicada en el es- 

tudio de la afasia ( Bender, Victoria, Ajuriaguerra y - 



56

Hecáen) . De las demencias paralIticas, alcoholismo, -- 

sIndromes post -traumáticos, psic6sis maniaco- depresi— 

vas, esquizofrenias y simulaci6n. En virtud de su sim- 

plicidad y su especial intarás para el estudio de los - 

problemas consecutivos a traumatismos cerebrales, el - 

BGT fué vastamente aplicado en la 51tima guerra mundial

Bell). Allí se prcbC) su eficacia para el díagn6stico - 

y control de la neurosis de combatientes en las organi

zaciones médicas del ejército, en los servicios de neu

ropsiquiatria de los hospitales generales, en las un¡-- 

dades de higiene mental y en los centro de rehabilita- 

ci6n, también se ha utilizado en las investigaciones -- 

de psicologla social, finalmente señalaremos que su uso

se va generalizando cada vez mas y que en nuestro pais- 

es uno de los tests empleados con mayor frecuencia en - 

todos los medios psicol6gicos no solo clrnicos. 

Evaluaci6n de la prueba: 

Se utilizan dos tipos de evaluac.i6n : La

cuantitativa y la cualitativa. 

La evaluaci6n cuantitativa ( método psi- 

cométrico por puntaje). Se atiende con mayor precisi6n- 
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al pequeño detalle, de acuerdo con la línea de oDera-- 

ci6n psicométrica correcci6n por vía de puntuaci6n y - 
diagn6stico por conversi6n del puntaje bruto del exami

nado y la norma que conduce al diagn6stico de normal¡ - 
dad - anormalidad sin determinar la índole del trastorno. 

La evaluaci6n cualitativa, (
por signi- 

ficados). Pese a que hay autores que consideran la --- 

prueba de Bender como motivo de exploraci6n de la per- 
sonalidad y rasgos caracterIstic0sr la evaluaci6n cua- 
litativa se ha descartado porque carece de atributos

que establezcan una evaluaci6n estadística. 

Presentaci6n de la prueba. 

Consiste en 9 figuras ( A, 1, 2, 3, 4, 5, 6

7 y 8 ) geom6tricas que forman parte de la obra clási— 

ca de viertheimer ', s., in the theory of gestalt psycholo

gy,, , (
1923). 

La figura A., 
consiste en un círculo Y

en un cuadrado, la figura lineal esta en contacto con - 

el círculo de tal modo que se la Percibe como un rombo, 
ésta figura esta elegida como

introductoria porque és- 



58

ta configuraci6n reconoce como dos figuras contingen- 

tes debido a que cada una presenta una " gute gestal". 

La figura 1, ésta figura muestra el em

pleo de una gestalt formada según el principio de la - 

proximidad -de las partes.. Debe percibirse de modo que - 

los puntos parezcan una serie de pares deterninados

por la distancia más corta, o con puntos " restantes" 

que quedan a cada extremo, tal apareamiento se percibi

rta más fácilmente si las diferencias en las distan--- 

cias fueran mayores . 

La figura 2, está determinada también

por el principio de la proximidad de las parte. La fi- 

gura se percibe habitualmente como una serie de lineas

cortas oblicuas, compuestas por tres unidades ( de cIr

culos) dispuestos de ta.l modo que las lSneas tienen -- 

una inclinaci6n desde la izquierda arriba, hacia la de

recha abajo. 

La figura 3, está determinada de igual

modo que la figura 2, ésta figura está compuesta por. - 

puntos dispuestos de tal modo que uno, tres, c-4nco y - 

siete puntos forman un diseño en el que el punto del - 
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medio de todas éstas partes se encuentra en el mismo - 

nivel, y los puntos agregados están dispuestos en re- 

laci6n con ésta línea media como los dos lados de un - 

rombo que convergen hacia el primer punto. 

La figura 4, se percibe por lo general

como dos unidades determinadas por el principio de con

tinuidad de la organizaci6n geométrica o interna, el - 

cuadrado abierto y la -forma de campana en el rinc6n in

ferior derecho; éste mismo principio se aplica a la fl

gura A. 

La figura 5, el mismo principío de la - 

figura 4 se aplica a ésta figura, que se ve como un -- 

círculo incompleto, con un trazo inclinado hacia arri- 

ba hecho con una línea de puntos. 

La figura 6, se ve como dos líneas " si

nusoidales" ( onduladas), con diferentes longitudes de - 

onda, que se cruzan en sesgo. 

Las figuras 7 y 8, son dos configuracio

nes constituidas por las misrias unidades, pero raramen- 

te se las percibe como tales porque en la figura 8 pre- 



60

valece el principio de la continuidad de la forma geo

trica, que en éste caso es la 11nea recta en la Parte - 

superior e inferior de la figura. 

Administraci6n de la prueba: 

Se le indica al examinado se siente - 

tomando una posici6n c6m-oda, similar a la que se adop- 

ta para escribir. Se le proporciona una hoja blanca de

20 X 25 cms., colocándola frente al examinador de mane

ra tal que los lados riás cortos del papel constituyen - 

la parte superior e inferior de éste rectángulo. Se co, 

locan cerca del papel varios lápices de punta mediana- 

mente blanda ( No. 2). Se le dice al examinado con tono

tranquilizador; " tengo aquI algunas láminas con dibu— 

jos muy simples. Se trata de que usted los copie" " di- 

buje lo crue vea", luego de eso, se coloca la lámina

junto a la parte superior de la hoja de papel. Esta

breve introducci6n basta en la mayorta de los casos. 

Cuando se ha copiado el modelo de la - 

lámina A, se coloca sobre ella la nimero 1, luego la 2

1, ast sucesivamente, hasta que el examinado ha copiado

todos los modelos. Cada modelo se mantiene a la vista- 
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3. Variables que se consideraron para el análisis cualita

tivo de la elaboraci6n del Test de Bender y la prueba - 

de Apraxia Constructiva según J. E. Bell. 

I. Movimientos

II. Formas

En movimientos se detectará; en los di

bujos realizados, lo siguiente: 

A) Rapidez

B) Ri tmo

C) Direcci6n

D) Perseveraci6n

E) Simplicidad

f) Elaboraci6n

En Formas se detectará: 

I. Según el Contorno: 

A) Nitidez

B) Confusift
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2. Segi1n la organizaci6n de la figura: 

A) Reproducci6n Precisa

B) Percepci6n exacta del conjunto, con

inexactitud de detalle. 

c) Representaci6n exacta de las partes

pero sin una integraci6n satisfactoria dentro de un to

do adecuado. 

3. Orientaci6n Espacial: 

A) Rotaci6n integra de la figura

B) Rotaci6n de una parte de la figura

C) Separaci6n de las partes de la figu

ra. 

D) Acentuaci6n del plano horizontal

E) Aproximaci6n y superposici6n. 

4. Trazos. 

A) Fragmentado

B) Cont1nuo

S. Diferenciaci6n de las formas: 
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A) Garabateo

B) Sustituciones y modificaciones, por

ejemplo cIrculos por puntos, movimiento de direcci6n - 

radial en lugar de 11neas rectas, 11neas onduladas, en

lugar de 11neas onduladas, lineas rectas. 

repetici6n ) 

C) Elaboraci6n

6. Perseveraci6n: 

A) En los trazos usarlos

B) En la representaci6n de la figura— 

7. Tamafio: 

A) Macrograffa

B) Iaual al modelo

C) Micrografla

8. Omisiones: 

A) De los entrecruzamientos

B) De las formas angulosas

C) De los cierres
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D) De partes de la figura

9. Conducta Asociada: 

A) Prensi6n forzada

B) Adherencia de la mirada. 
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4. Consideraciones de la utilizaci6n de algrinas varia- 

bles empleadas con el criterio de Bell, que estimamos— 

necesario mencionar. 

trazo fluido.) 

i. Movimientos

B) RitMo. Conservaci6n de trazo ( un -- 

c

1 ) 

Direcci6n. Que esté bien delineada - 

con forme a la figura ( de izquierda a derecha, de arri- 

ba hacia abajo) . 

E) Simplicidad. Figura primitiva. 

F) Elaboraci6n. 1qovilnientos innecesa--- 

rios para reproducir. 

de la figura. 

270' 

II. Formas. 

3. A) Rotaci6n Tntegra. Un giro total - 

B) Rotaci6n parcial. Un giro de 90« a - 

D) Acentuací6n de plano horizontal. A- 

planamiento de la fiqura. 
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E) Aproximaci6n y Superposici6n. Se -- 

considera como aproximaci6n la separaci6n que haya en- 

tre las figuras hasta de 5 mm., y superposici6n, que - 

las figuras esten sobre puestas. 

la f ¡gura. 

S. C) Elaboraci 5n. Partes a_aadidas a - 

8. A) Entrecruzamiento. Que omita el - 

hacer cruce de lineas en las figuras que lo requieran, 

en Bender figuras 6 y 7 , en Apraxia figuras 9 y 111)- 

9. A) Prensi6n forzada. El recargar -- 

fuertemente el lápiz sobre el papel en la copia del di

bujo. 

B) Adherencia de la mirada. La vis- 

ta fija sobre el modelo. 
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C A P I T U L 0 IV

1. Análisis de Resultados. 

Tabla No. 1. Los datos acentados en 4 -s - 

ta tabla son la comparaci6n de grupos totales entre el

Test de Apraxia y el de Bender conteniendo los totales

obtenidos en los grupos " normales" y " anormales" en ca

da tests, ast como en las cifras significativas obten¡ 

das, de acuerdo al nivel de significancia m1nimo acep- 

table ( p. 05). 

Básicamente la idea es encontrar las di

ferencias en la ejecuci6n en Apraxia y Bender. De a- - 

cuerdo a los datos obtenidos, encontramos que la prue- 

ba de Apraxia nos da más detalles para valorar la va— 

riable nitidez, entrecruzamientos y omisiones de parte

de la figura, esto es probablemente porque son más com

plejas, principalmente las figuras: Cubo, casa, flor, - 

bicicleta, y escritorio. 

Se debe considerar que éstas diferenci- 

as encontradas nos indican que deben valorarse la prue
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ba de AiDraxia con mucho cuidado, dado que las 5¡ guras

utilizadas en Apraxia son más complicadas que las que - 

se utilizan en el Bender. 

En el caso de que resultara alaüna duda

en la ejecuci6n realizada, se recomienda se utilice al- 

guna otra prueba que valore situaciones parecidas, au- 

xiliandose así con éstos nuevos resultados obtenidos - 

en ésa nueva ejecuci6n. 

No obstante, la mayor parte de los reac

tivos no muestran diferencias significativas, por lo - 

que podemos considerar que efectivamente el Bender Ges

táltico Visomotor tiene la validez de una prueba neuro

psicol6gica y puede ser valorada como tal. 

Tabla No. II. En el análisis de resulta- 

dos obtenidos en éstos datos podemos observar que la - 

ejecuci6n realizada por pacientes lesionados derechos - 

la prueba de Bender nos detecta daño cerebral sin dis- 

tinci6n heinisfdrica, sin enbargo, el arado de la lesi6n

no permite la localizaci6n: La prueba de Apraxia cons- 

tructiva sí nos da elementos que permiten decir hacia— 

que lado se carga. 
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F.l Bender es capaz de enunciar las ­~ 

anormalidades de la ejecuci6n pero no diferencta el lu

gar, la única diferencia que se encuentra es en omisio

nes de la figura en forma importante; automátícamente- 

se puede decir que hay alteraciones en hemisferio cere

bral izquierdo. 

Nos permitimos sugerir se valoren es— 

tos instrumentos ( Apraxia y Bender) en pacientes zur— 

dos ya que sería interesante saber los datos que se ob

tuvieran y así complementar ésta informaci6n. 

Tabla No. III. La prueba dé Apraxia -- 

constructiva st puede diferenciar lesiones izquierdas - 

de derechas, el mayor número de anormalidades encontra

das corresponden a lesiones derechas como se puede ob~ 

servar en la tabla correspondiente. 

Cabe mencionar que el haber aplicado - 

la parte de dibujos de la prueba de apraxia constructi- 

va se debi6 a que está compuesta por figuras en dos pla

nos, y lo que se trataba de validar es la eficacia del - 

test de Bender como prueba neuropsicol6gica, consideran_ 

do también que ésta prueba carece de parte ejecutiva, - 
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por lo cual se sugiere que, dado que, los cambios exis

tentes son más importantes en figuras tridimensionales

como ha - mostrado Martn Castellanos ( 1979). 

La prueba de Apraxia Constructiva tie- 

ne mayor validez cuando se aplica Integra, es decir la

parte de dibujos y la ejecutiva y que comparativamente

puede emplearse con los mismos fines el análisis en la

escala d-- ejecuci6n del ! Vais junto con el Bender, no - 

obstante, debe considerarse que es discriminativo el - 

test de Apraxia para valorar el lugar de la lesi6n, as

pecto que no cubre la prueba de Bender. En relaci6n a - 

los estudios Latinoamericanos realizados con la prueba

de Apraxia, podemos decir que una contribuci6n de éste

trabajo es el de proporcionar nuevos elementos para la

valoraci6n objetiva del test de apraxia constructiva, - 

ya que todos los antecedentes contemplan solo la valo- 

raci6n global del estImulo visual, y ésta utilidad se - 

muestra, en el hecho de que son alg1nos detalles de la

elecuci6n que permiten valorar la localizaci6n cerebral

de la lesi6n. 
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Las variables más indicativas de daño cerebral, en --- 

cuanto a la anormalidad de la respuesta a las pruebas. 

y elaboraci6n. 

si6n. 

En movimientos: 

Mayor peso: Perseveraciln, simplicidad

sonor pesa: Rapidez, ritmo y direcci6n. 

En Formas: 

yor peso: Nitidez, contorno, confu— 

org, nizaci6n: 

PO r peso: Reproducci6n precisa, con- 

4 unto -.qJ . al, exactitud de partes. 

de detallas. 

Mencr peso: Conjunto bien, inexactitud- 

orientaci6n: 
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Mayor peso: Rotaci6n Parcial, plano ho- 

rizontal acentuado, aproximaci6n y superposici6n. 

menor peso: Rotaci6n Integra y separa— 

ci6n partes de la figura. 

elaboraci6n. 

f ia. 

Diferenciaci6n de las formas: 

Mayor o, so: sustituci6n y modificaci6n- 

Menor peso: - No diferenciadas. 

Perseveraciones: 

mayor peso: En los trazos

Menor peso: Repetici6n de la figura. 

Tamafio: 

mayor peso: Igual al modelo y microgra- 

menor peso: Macrograffa. 
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layor peso: Cierres y formas angulosas

Menor peso: Partes de la figura y en— 

Trazos: 

Mayor peso: ContInuo

Menor peso: Fragmentado. 

C= lucta Asociada: 

Mayor peso: Adherencia de la mirada

Menor peso: Prensi6n forzada. 



TA-t i A win T

COMPARACION

TEST DE APRAXIA

DE GRUPOS

Y BENDE-R. 

FOTALES ENTRE EL

VARIABLE APRAXIA

A

BENDER

A

x2 p

í, MOV11,11ENTOS: 

1
1

RAPIDEZ 34 16 40 10 1. 87 N, S. 

RITMO 30 20 24 26 1. 44 N. S, 

DIRECCIóN 39 21 30 20 04 N, S. 

PERSEVERACIóN 1 49 0 50 1, 01 N. S. 

SIMPLICIDAD 6 44 9 41 70 N. S. 

ELABORACIóN 1 49 0 DO 1. 01 N. S. 

11, FORMAS ( CONTORNO): 

NITIDEZ 16 34 30 20 7. 89 05

CONFUSO 6 44 4 46 44 N. S

IORGANIZACIóN: 

1 1
REPRODUCCIóN PRECISA - 2 48 0 50 2. 04 N. S

UUNJ. DIEN C/ INEX. DE DET.120 30 31 19 4. 84 N. S.¡ 

CONJ. MAL C/ LXACT. DE PAR 1 3 47 3 47 0 N. S. 

ORIENTACIóN: 

ROTACIóN INTEGRA 37 13 27 23 4. 34 N. S.' 
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I X2

VARIAbLE APRAXIA BENDER P

I — N A -- k— 

ROTACIóN PARCIAL

EPARAC. PART. DE LA FIG
1
i PLANO HORIZ. ACENTUADO

APROXIMACIóN SUPERPOSIC

iDIFERENCIACION DE LAS - 

FORMAS.: 

NO DIFERENCIADAS

SUSTITUCIóN Y MODIFIC. 

ELABORACIóN

PERSEVERACíONES: 

EN LOS TRAZOS

KEPETICIóN DE LA FIGURA

TAMAÑO: 

r-lACROGRAFTA

IGUAL AL MODELO
i
1

Fil CROGRAFIA

2 48 1

13 37 18

7 43 1

11 39
1

4

8 42

0 50

0 50

4 46

43 7

12 38

2 48

5 45

49 34 ÍN. S. 

32 1. 16 N. S. 

49 li 4, 89 N, S. 

46 3. 84 N. S. 

13 37

0 50

0 50

3 47

35 15

11 39

5 45

12 38

1. 02 N. S. 

0 N. S. 

0 N. S. 

15 N. S. 

3, 72 N, S. 

15 NI, S . 

1. 38 N. S. 

3, 47 N. S. 

Gi ll S I ONES: 

ENTRECRUZAMIENTOS 14 36 36 14 19. 36 . 01



VARIABLE

FORMAS ANGULOSAS

Ll ERRES

PARTES DE LA FIGURA

TRAZOS: 

FRAGMENTADO

CONTfNUO

CONDUCTA AsocIADA: 

PREHENSIóN FORZADA

AHERENCIA DE LA MIRADA

1 * 

PARA ESTUDIO EN

APRAXIA BENDER
N A

0 50 3

0 50 1

12 38 24

77

X2 P

47 13. 09 N. S. 

49 11. J1 N. S. 

26 6, 25 05

1 49

1
3 37 11. 4 N. S. 

i
5 45 1 49 12. 83 N. S. 

7 43

0 50

IMUES' 

12 38 11. 62 N. S. 

0 so 0
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TERI Ll 9

COMPARACION DEL TEST DE BE DER ENTRE U- 

JETOS CON LESIDN HEMiSFÉRI A DERECHA El
IZQUIERDA. i

VARIAbLr- 
HEi' i, DE HEM, IZQUIE 

1 . 

X2 p

MOVIMIENTOS: 

A

RAPIDEZ 18 7 22 3 2 N. S. 

RI TMO lo 15 i - 14 11 1. 28 N. S. 

DIRECCIóN 16 9 14 11 33 N. S. 

PERSEVERACIóN G 25 0 25 0 N. S. 

IIIPLICIDAD 4. 21 5 20 1. 21 N. S. 

ELABORACIóN 0 25 0 25 ú N. S. 

FORMAS. KONTORNO): 

NITIDEZ 115 20 15 20 0 N. S. 

CONFUSO 2 23 2 23 1 0 N. S. 

ORGANIZACIóN: 

REPRODUCCIóN PRECISA i 0 25 1 0 25 1 0 N. S.¡ 

iCONJ. BIEN C/ INEX. DE D 12 13 119 6 14, 15 N. S. I, 
ICON, I. MAL C/ EXACT. DE PA 3 22 1 0 25 13, 19 N. S. 

ORI ENTACI óN: 

ROTACIóN INTEGRA 13 12 . 114 11 . 08 N. S.

1
sl 
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VARIABLE HEM. DERECHO HEM. IZQUIEF- 
X2 p

N A N A

ROTACIóN PARCIAL 1 25 1 24 1, 02 N. S. 

SEPARAC. PART, DE LA F. 9 16 9 16 0 N. S. 

PLANO HORIZ. ACENTUADO 0 25 1 24 1. 02 N. S. 

APROXIMACIóN SUPERPOSIC 0 25 4 21 4. 34 N. S. 

DIFERENCIACIóN DE LAS - 
FóRMA5: 

NÍO DIFERENCIADAS 6 19 7 18 10 N. S. 

SUSTITUCIóN Y MODIFIC, 0 25 0 25 0 N. S. 

ELABORACIóN 0 25- 0 25 0 N. S. 

PERSEVERACIONES: 

EN LOS TRAZOS 1 24 2 23 35 N. S. 

REPETICIóN DE LA FIG. 15 10 20 5 2. 38 N. S. 

TAMAÑO: 

HACROGRAFfA 5 20 6 19 11 N. S. 

IGUAL AL MODELO 4 21 1 24 2 N. S. 

MICROGRAFIA 3 22 9 16 3. 94 N. S. 

OMISIONES: 

ENTRECRUZAMIENTOS 20 16 9 1. 58 N. S. 



so

VARIABLE HEh. DERECHO

A

HEM. IZQUILF

N A

X2 p

FORMAS ANGULOSAS 3 22 0 25 3. 19 N. S.!, 

CIERRES 1 24 0 25 1. 02 N. S. 
i

PARTES DE LA FIGURA 21 4 3 22 2~5. 96 0011

TRAZOS: 

1 FRAGMENTADO 8 17 5 20 93 N. S. 
1

CONTINUO 0 25 1 24 0 N. S.

1
LONDUCTA AsocIADA: 

PREHENSIóN FORZADA 3 22 9 16 1, 02 N. S. 

ADHERENCIA DE LA

MIRADA1
0 25 0 25 ú N. S. 



COMPARACIóN DIL TEST DE APRAXIA ENTRE` 
SUJETOS LESIO DERECHA E IZQUIERDA. 

i

DERFECHOS IZQUIERDOS k(- p i

VI;¡< IA131 1 1N A

ii. t,,ovímrENTOS: 

20 5RAPIDEZ N. S. 14

k1 TMO 11 33

DI RECCI óN 12 1

i
iPERSEVERACIóN

9

SIMPLICIDAD j 2
iLLABORACIóN

1. 

11. FORMÍAS,( CONTORNO)- 

1. 02

lil TI DEZ

23

4

CON FUS 0

1 . 75

2

25 1 1 24

ORGANIZACIóN.- 

N. S. 

21

lREPRODUCCIóN PRECISA

13

0

CONJ. DIEN C/ INEX. DE DE

4

ICONJ. 11AL Clr-XACT. DE

PARTI
UR 1 ¿ NTAC 1 óN, 

ROTACIóN INTEGRA 19

11 20 5 3. 30 N. S. 

9 114

24

11 33 N. S. 

12 1

i
16 9 73 N. S. 

25 1. 24 1. 02 N. S. 

23 4 21 1 . 75 N. S. 

25 1 1 24

1

11. 02 N. S. 

21 12 13 88 03

23 1 4 21 1 . 75 N. S. 

251 2 23 112. 08 r, S. ii

16 11 14 33 N, 

24 2 23 315 N. S. 1

IJG67 11 N. S. 
i1



VARIABLE HEN. DERECHO
N

HEM. IZQUIER

A

2X P

KOTACIóN PARCIAL 0
255) 

2 23 2. 08 N. S. 

SEPARAC. PART. DE LA FIG. 3 22 10 15 5, 51 05
1

PLANO HORIZONTAL ACENT. 1 0 2-5 18 8, 13 02! 

APROXIMACIóN SUPERPOSICI 2 23

17

9 16 5. 71

511
DIFEREt,ICIACIóN DE LAS — 
FORNAS : 

NIO DIFERENCIADAS

jUSTITUCIóN Y MÍODIF. 

LLABORACIóN

PERSEVERACI ONES

nW LOS TRAZOS

IREPC-TICTóN DE LA FIG. 

TAMAÑO: 

í' iACROGRAFíA
1

JIGUAL AL r' ' IODELO

clICROGRAFíA

UMISIONES: 

LNTRECRUZAMIENTOS

I -- 

4 21 : 4 21 1 0 N, S. 

0 2 5 10 25 1 0 N. S. 

i
i 0 25 ¡ 0 25 10 N. S. 

2

1 22

4

0

9

23

3

2 2 -3 i 0 N. S. 1

21 4 1 . 13 N. S. 
1

21 8 17 1. 75 N. S. 

25 2 27 2. 08 N. i, 

ii
24 4 21 2 N. S. ! 

16 5 2ü 1. s¿ N. SI



VARIABLE

S3

1iEM. DERECH0jHEM. IZQUIE
X2 P

FORMAS ANGULOSAS
1

1
ü 25 0 25 0 N. S. 

CIERRES . 0 25 0 25 0 N. S. 

PARTES DE LA FIGURA 1 6 19 6 19
1

0 N. S. 

TRAZOS: 1

FRAGMENTADO 0 25 1 24 1. 02 N. S. 

CONTfNUO 2 23 3 ',-' 2 22 N. S. 

CONDUCTA ASOCIADA: 

PREHENSIóN FORZADA 1 24 6 19 1 4. 15 N. S. 

ADHERENCIA DE LA MIRADA 0 25 0 25 0 N. S. 

PARA ESTUDIO EN MUESTR S MAYORES.',, 



84

C A P I T U L 0 V

Comentarios y Conclusiones: 

En la revisi6n bibliográfica que hemos

realizado acerca del tema que nos ocupa, nos ha permiti

do hacer algunas comparaciones en resultados obtenidos~ 

en estudios realizados al respecto. 

En tanto confirmamos lo que sostiene -- 

Benton y colaboradores en cuanto a que la prueba de - - 

Apraxia es más fina para detectar daño cerebral, discr.i

minando a los pacientes en funci6n de la localizací6n - 

hemisférica de la lesi6n en comparaci6n con el Bender

Gestáltico Vi~, tor. 

Piercy, Heclen y Ajuriaguerra ( 1960), - 

refieren como típico que los pacientes cerebrales dere- 

chos son descritos como complicados, desorganizados, -- 

los nacientes cerebrales izquierdos, como más sencillos

primitivos y contienen un mayor número de elementos; 

ciertos errores de rotaci6n; con nuestros resultados

confirmamos la desorganizaci6n en la ejecuci6n de sus

dibujos en los pacientes con lesi6n cerebral derecha,- 
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en tanto a la diferenciaci6n de las formas en los le— 

sionados derechos como en los lesionados izquierdos mues

tran una marcada alteraci6n. En cuanto a su orienta- 

ci6n, demuestra en ambos tipos de lesi6n una desorien~ 

taci6n aproximadamente al mismo nivel de expresi6n am- 

bos tipos de pacientes. 

Mendilaharsu, en un estudio realizado - 

sobre Apraxia Constructiva determin6 la negaci6n e in- 

ferencia acompañada de macrografía en los pacientes le

sionados derechos. Corroboramos en nuestros resultados

que los pacientes con lesi6n derecha tienden más a la- 

macrografría, que los pacientes con lesi6n izquierda; - 

en ésta misma investigaci6n Mendilaharsu observa que - 

los derechos tienden a omitir partes de la figura mode

lo o la supresi6n de las figuras de la izquierda, es un

hecho de la elevada frecuencia en la serie de enfermos

lesionados derechos, en éste aspecto nosotros no encon

tramos diferencia entre izquierdos y derechos. 

El " closing -in" o enclaustramiento se— 

grin Mcdonald Critchley, de acuerdo con ideas de muncie, 

se aparece como un extremo de incapacidad de abstrac- - 

ci6n siendo de adherencia al modelo el m.odo de opera- - 
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ci6n más concreto, ya que realizar una copia separada

del modelo es una actividad que implica una elabora- 

ci6n- en nuestro estudio se presenta en ambos casos

izquierdos y derechos). También Mendilaharsu menciona

que la existencia de ésta variable corresponde a " daño

cerebral bilateral" . 

Ardila comenta al respecto que, curio

samente aparece y, algi1nos principios de la organiza— 

ci6n perceptual como la ley del cierre que en última - 

instancia cumple la funci6n de lograr un reconomiento- 

facil pero inexacto del mundo externo, se cumplen con - 

una frecuencia mayor cuando la informaci6n al respecto

se dirige al hemisferio izquierdo, se observa sistemá- 

ticamente que el número de err6res ( percepciones erro

neas ) es muy superior cuando la informaci6n visual se

dirige al hemisferio izquierdo. 

po-, zl ( 1928), y Langel ( 1936), demos— 

traron que lesiones unilaterales en el hemisferio dere

cho causan des6rdenes espaciales, tales alteraciones - 

en el manejo de informacion vioespacial ulteriores a- 

las lesiones del hemisferio derecho han sido confirma- 

das ampliamente por Hecáen y colaboradores ( 1956 ); - 
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Milner y Corkin ( 1965), Carmen y Bechtoldt ( 1969), - - 

Meicr ( 1970), Luria ( 1973) y otros. En nuestras tablas

de resultados observamos crue no hay una diferencia sig

nificativa entre lesionados izquierdos y derechos, por- 

lo cual, no coinciden éstos datos con lo antes expues- 

te. 

Consideramos importante mencionar algu

nas sugerencias con respecto a éste estudio realizado: 

Seria muy interesante ampliar ésta investigaci5n con - 

una muestra Tuavor de pacientes para así tener más pos¡ 

bilidades de observaci6n y resultados a obtener; así

como el control de las variables como sexo, edad, esco

laridad diagn6stico especifico, resultados de instru— 

mentos médicos como : Electroencefalograma, gamagrama- 

cerebral, radiografías. Así mismo, utilizar la Prueba - 

de apraxia constructiva completa, es decir, parte de - 

dibujo a la copia y parte ejecutiva, Bender y parte eje

cutiva del I-lais como complemento a la prueba visocons- 

tructiva. 

En cuanto a aspectos de personalidad - 

no se valor6 obietivamente ésta área. Sería importante

abarcar este aspecto determinante en el desenvolvimien- 
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to del paciente, dado que desde el nomento en que - - 

existe lesi6n cerebral, se manifiesta conductualmente. 

Consideramos que se cumplen los objeti

vos planteados en la presente
investigaci6n, así como - 

los procedimientos metodol6gicos necesarios que hacen~ 
confiables sus resultados, 

por lo que concluimos: 
Se - 

rechaza la primera hip6tesis planteada dado que exis— 

ten diferencias estadTsticamente significativas entre - 

el Bender GestálticO VisOmotor y la prueba de apraxia - 
constructiva al detectar daño cerebral, 

como lo demos- 

tramos en las tablas de resultados. Por lo tanto se - 

confirma la segunda hip6tesis. 

Se excluye la tercer hip6tesis 11 el

test Bender GestálticO Visomotor puede detectar la
apraxia constructiva tanto como la prueba de Apraxia

Constructiva", puesto que la prueba de Ajuriaguerra

fina para detecci6n y determina lateraA c.), es más

lizaci6n, ésto puede deberse a las caracterTsticas de - 

diseño, puesto que las figuras que comoonen la prueba - 

de A. C. tiene figuras más complejas (
cubo, casa, flor - 

bicicleta y escritorio) 
por lo cual se confirma la - - 

cuarta hip6tesis 11 el test Bender
GestálticO Visomotor
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no puede detectar la Apraxia Constructiva como la prue

ba de A. C. " 

Se comprueba que se puede utilizar la - 

prueba de Bender como neurcpsicol6gica. 

También se sugiere realizar en un estu

dio subsecuente la correlaci6n entre las pruebas psico

métricas y los estudios radiol6gicos y electrofisiol6- 

gicos. 

Otro aspecto importante que debemos con

siderar en la validaci6n de la muestra es que en mClti. 

ples estudios anteriores' realizados dentro de ésta ins

tituci6n de seguridad ( ISSSTE, Hospital 20 de noviem- 

bre), tenemos que la escasísima fluctuaci6n en cuanto - 

a nivel socioecon6mico y escolaridad ha permitido que - 

sea considerado como un adecuado laboratorio de inves- 

tigaci6n c1tnica ( Olivares L. 1973). 



9  

R E S U ' I E N

En el presente trabajo se estudia fun- 

damentalmente la posibilidad de que el Psic6logo se -- 

pueda auxiliar de otro instrumento neuropsicol6gico co

mo lo es la prueba de Ajuriaguerra ( Apraxia construc- 

tiva) para detectar daRo cerebral, además de la hasta

ahora conocida Bender Gestáltico Visomotor. Para lo

cual se estudi6 un grupo de 50 pacientes ( 25 lesiona- 

dos en llemisferio cerebral derecho y 25 lesionados en - 

hemisferio cerebral izquierdo), con capacidad de real¡ 

zar dibujo a la copia, los cuales se encontraban hospi

talizados en el Servicio de Neurocirugía del Centro -- 

Hospitalario " 20 de Noviembre,' a los cuales se les ha

blan practicado estudios neurol6gicos que confirmaran- 

d- cha lesi6n, se registraron variables tales como: Ni- 

vel de escolaridad, diagn6stico clínico, síntomas y --: 

signos neurol6gicos, sexo, edad, tiempo de evoluci6n,- 

gamagrama cerebral y electroencefalograma. 

Se les aplic6 la prueba de Bender y - - 

Apraxia constructiva ( parte dibujo a la copia), los -- 

cuales fueron calificados con el criterio de Bell, la

comparaci6n de los resultados en los Tests empleados y



entre ambos grupos( lesionados izquierdos y lesionados - 

derechos) se realiz6 mediante X2, tomando un nivel de- 

significancia minimo del 95% ( p. 05). 

guientes: 

Los resultados obtenidos fueron los si

La prueba de Apraxia nos da más deta— 

lles para valorar daño orgánico cerebral en las varia- 

bles nitidez, entrecruzamiento y omisiones de partes - 

de la figura. 

La prueba de Apraxia tiende a ser más - 

fina, dado que ista nos proporciona mayores elementos - 

que lo que determina el Bender. 

Se corrobora lo concluido en estudios - 

realizados por Benton y Colaboradores en cuanto que la

prueba de Apraxia Constructiva determina lateralidad - 

en comparaci6n con el Bender. 

En lesionados del hemisferio derecho ~ 

se encuentran más alteraciones en las variables : Perse- 

veraci6n, elaboraci6n, simplicidad, confuso, reproduc— 



ci6n precisa, conjunto mal con exactitud de partes, ~ 

rotaci6n parcial, plano horizontal acentuado, aproxima

ci6n superposici6n, sustituci6n y modificaci6n, en los

trazos ( perseveraciones), igual al modelo, cierres, 

contInuo ( trazos), adherencia de la mirada. 

Diferenciándose los izquierdos en las - 

variables: Elaboraci6n ( diferenciaci6n de las formas) 

y formas angulosas. 

En ambos tipos de pacientes ( izquierdos

y derechos) se nota una marcada desorientaci6n en sus - 

trazos. 

Dentro de la metodología utilizada, se

recomienda trabajar con una muestra más renresentativa

controlando las variables como: edad, seno, díagn6stico

especIfico y resultados médicos (
radiografías, gamagra

ma cerebral y electroencefalograma), 
utilizando la - - 

prueba de apraxia constructiva completa ( parte dibujo

a la copia y ejecutiva) alternándola con Bender y par- 

te ejecutiva con Wais. 

En ésta investigaci6,1 se plantea la im- 
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portancia de la- neuropsicolog a como una rana ~ - 

de la ciencia psicol6gica la cual nos apoyará en el

diagn6stico y terapél1tica a seguir en la rehabilita --- 

ci6n de pacientes afectados en aspectos de las funcio- 

nes corticales superiores. 

f. , 
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VATOS lvr-UROLOGICOS_) r-__L li'ü STRA
i" O' ISfNTOMASCASO

1 EMPO

Y SIGNOS NEUROL(5G. 3EXO:- DADtEVOLU, E. E. G. 

L
1 DISARTRIA, MEMORIA CONSERVA M 19 1 MES NO HAY

DA. 

NEUROLOGICAMENTE LA PACIEN- 

2
TE SE ENCUENTRA ESTABLE EN- 

i SU III PAR. EN BUENAS CONDI- M 49 4 ME - NO HAY
CIONES GENERALES 1 SES

i TIENE DISNOMIA, ROT X PARE- 
1

i 3 SIA FACIAL CENTRAL 6E ECHA- 
DÉFICIT PARA HABLAR i M 167 45 -- 

1
NÍO HAY

1

DIAS

HEMIPARESIA HEMICUERPO . 
ANOREXIA. DOLOR EN EXTREMI— 1

1

1 4 DAD INFERIOR IZQ. ACTUALMEN~ m. MES NO HAYTE CURSA ON JEC. DE PVC. QUE
166 11

DESVIACIóN DE COMISURA BUCAL
A LA DERECHAiHIPERREFLEXIA- 

i i ro. 57 2 imODE PREDOM, EN EXTREM. DERECH.- ME- HAY

POR ESTO DIF. EN LA MARCHA, 1 SES

6 ITE, HEMIPLEJIA DERECHA., CONSCI
ORIENTADO

M ¡ 557 22
IDIAS NORMAL

1 7 HEMIPARESIA HEMICUERPO DEREI bl 38 1 AÑOJ NORÍMAL
CHO, CEFALEA., INSOMNIO

ÁNTECEDENTES DE TROMBOSIS
1

8 DE ARTERIA CEREBRAL MEDIA
IZO. COMPRB. ANGIOGRÁFICAMEN fi 11 AÑO NORMAL
TE. DISFASIA GLOBAL CON DIS- 

í ­ 94 S LE f

54

i

ALERTA.- DESORIENTADO EN TIEH 1
PO Y LUGAR, ACTIVO MOVILI M 28 1 pl ES 11 NO HAY
11,, Ip UADAMENTE SUS EXTRE- 1
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CASO. 
PR I U SEC PREF PROF D I AGN( SST I CO DOMINANCIA CEREB

TRAUMATISMO CRANEO- 
x

NCEFALICO IZQUIERDO DIESTRO. 

ANEURISMA CAROMEA

IZQ. HEMORRAGIA SUB- DIESTRO2 x ARACNOIDÉA. 

3 x
SECUELAS DE P. V. C. DIESTRO i
DE H. C. I. 

1 4 x PADECIMIENTO VASCU DIESTRO
LAR CEREBRAL, 

x INS UF. VASCULAR CERE DIESTRO
RAL DE H. C. I. 

b x 1
1

TUMORACIóN FRONTAL DIESTRO
IZQUIERDA PROBABLE

METÁSTASIS. 

7i x PADEC. VASC. CEREBRAL DIESTRO
IZQ. 

1 P. V. C. OCLUSIVO EN - 
8 x H. C. I. EN LóBULO - DIESTRO

PARIETAL. 

30ST- OPERADO., HEMATO- 

99U-- xx
A SUBDURAL FRONTO— DIESTRO

rEMPORAL, DESGARRO
DIP, RAI gMí. Y LASC. TE
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NO. DL RAYOS X. GAMAGRAMA CiREbkAL, 
CASO

A -N -G10 -G -RA -FI -A —CAROT-f_- 
DEA BILATERAL, DESPLA NO HAY— 
ZAMIENTO DE LA CERE- 

RIRAL ANTERIOR IZQ. 

ANGIOGRAFíA CEREBRA
2 PARCIALM& NO HAYINEURISMA

E TROMBOSADO SUPRA
LINOIDÉO IZQ, 

3 NORMAL NORMAL

4 NO HAY NO HAY

0 HAY No HAY

6 SE CORROBORA EL NO HAY
DIAGNóSTICO
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ZONA DE MENOR DENSIDAD EN RE-- 
GIóN DE LA CEREBRAL MEDIA, 

8

TVÑGI

NORMAL HiPOCAPTACIóN DIFUSA EN HCI, 

OGRAFI A; ZONA
AVASCULAR EN REGIóN

FRONTAL Y UN DESPLA NO HAY

ZAMIENTO DE LA CER. 
ANT PF- í7Q - A DEREChO
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NO. DE TTIEMPC
E. E. G. 

CASO. SINTOMAS Y SIGNOS NEUROLóGIC P: vniiir

10
DISMINUCIóN DE LA FUERZA EN- 
11EMBROS DERECHOS., MEMORIA - M 50 1AÑO NO HAY
ZONSERVADA. 

iEf,iU ¡ A (; UN'SETZV-AL) AjüKlENIAI)U
CON FUNCIONES MENTALES CON- 
3ERVADAS DE FICIT PHABLARDI'. 43 1 MES NO HAY

11 4INUC, DE LA FUERZA EN MIEM— 
3ROS DERECHOS, 

NFASIA EXPRESIVA MOTORA SIN
12 ENGUAJE ORAL VERBAL, TEMBLOR M 20 MESES LESfON PA

E ACCIóN EN MIEMBROS INF. r RASAGITALI1
ni i T P: RD.A.. 

LERTA., CONSCIENTE, HEMIPLE— 

13 JIA DERECHA, AFASIA MOTORA. M 40 1 MES NO HAY

14
ESORIENTADO, LENGUAJE INCO- 

m 66 MES NO HAY
IERENTE. 

IEMBLOR EN MIEMBRO SUP. DER.- 
INCOORDINACIóN EN LA MARCHA- 

15 ÉRDIDA DE LA MEM. IMPOS. P' Me m 41 2 AÑOS NORMAL

IMIENTOS FINOS. DISM. DE LA - 
ZUERZA HEMIGUERRO DEREG149. 

ló MEMORIA CONSERVADA. DiSAR— M 66 2

AÑOJ
NO HAY

TRIA, 

17
ORIENTADO CON FUNCIONES —. 

c, m 56 ME~ NO HAY
MENTALES CONSERVADAS. aENSI- ES
BILIDAD CONSERVADA._ 

HEMIPARESIA DERECHA CON RE - 
18 CUPERACIóN INCOMPLETA. m 51 2 AÑO NORMAL



Qrni ADMAT,, 

NO DE
CASO, PR I M ECIPREP PRCF DIAGNóSTICO DOMINANCIA CEREB. I

i

lo x LESIóN FRONTOPARIE- 

1

DIESTRO
1 1 TAL IZ - QUIERDA. 

NASA OCUPATIVA CEN- DIESTRO
X TRAL IZQUIERDA. 

12 X MALFORMACIóN VASCU- DIESTRO
LAR. 

1
13 x

POST - OPERADA DE CRA DIESTRO
NEOTOMfA PARIETAL

14 x CONTUSIóN CEREBRAL- 
DIFUSA

DIESTRO

15 i x
SECUELAS P. V. C. EN- DIESTRO
H. C. I. ALCOHóLICO

i 1 POST - OPERADA DE TRAL
16 1 x MATISMO EN H, C. I.---- DIESTRO

1 INSUF, VASC. CEREBRAL DIESTRO
17 x EN H, C, I, 

18 x

1
SECUELAS DE P. V. C. DIESTRO

1

1
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NO . DE
CASO RAYOS X. GAMAGRAMA CEREBRAL. 

10 NO HAY

i

NO HAY

11 NO HAY NO HAY

12 NO HAY NO HAY

13 NO HAY NO HAY

ESTÁTICO, ZONA DE MAYOR CAPTACIóN
EN H. C. I. DINÁMICO, RETRAZO DEL - 
FLUJO SANGUfNEO EN AMBOS HEMISFE

14 NO HAY RIOS. 

15
1
1 NORMAL NORMAL

16 110 HAY NO HAY

17 NO HAY NO HAY

18 NORMA NO HAY
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NO. DE
1

CASO IEMPO
SfNTOMAS Y SIGNOS NEUROLÓG.! E OEDAD EVOLi£_ F. F. c- 

19 LIGERA DISMINUCIóN DE LA – M 151 6 ME– NO HAY
FUERZA EN MIEMBRO SUPERIOR
IZQUIERDO. 

LIGERA DISMINUCIóN DE LA – 

20 FUERZA EN MIEMBROS DERECHOS
44 2 ME– NORMAL

DÉFICIT PARA HABLARiTEMBLCR
SES

DE ACCIóN

21 DiSMINUCIóN DE LA FUERZA EN m 55 1 AÑO No HAY
MIEMBROS DERECHOS

1 1 1
1DEFICIT MOTOR EN MIEMBRO SU
PERIOR IZQ. EN UN 2% DE --- NO FUÉ CON

22 HOFFMAN HIPERREFLEXIA MITÁTI m 42 2 AÑOICONCLUYENVE
CA EN EXTR. INFS. ACTUALMENTE— 
Sil SECHE1 A MOTORA ES MfNIMA

23 HEMIPARESIA DERECHA CON RECI, M 34 3 AÑO! NORMAL

PERACIóN INCOMPLETA. 

1 i

24 DISMINUCIóN DE LA FUERZA EN M 50 1 AÑO NO HAY
m IEMBROS DERECHOS. 

DÉFICIT PARA HABLAR., DISNO- 
25 MIA PARCIAL FACIAL CENTRAL– M 70 3 ME– 

DERECHA, SES NO HAY

1



i -' 3

P' C' 01 APTnAi) 

NO, DE
CASO PRIMSEC PREPPROF DIAGNóSTICO DOMINANCIA CEREB

19 x PADECIMIENTO VASCU- DIESTRO
LAR CEREBRAL

PADECIMIENTO VASCU- DIESTRO

2ú x LAR CEREBRAL

21 x
PADECIMIENTO VASCU- DIESTRO
LAR CEREBRAL. 

22 x SECUELAS DE PADEC.- DIESTRO
VASCULAR CEREBRAL

23 x SECUELAS DE PADEC.- DIESTRO

I
VASCULAR CEREBRAL

24 X PADECIMIENTO VASCU- DIESTRO

LAR CEREBRAL. 

25 x SECUELAS DE PADECI- DIESTRO. 
MIENTO VASCULAR CE- 
REBRAI. 



1 16

NO, k 1 1

LASO 1 kAYOS X 1 GAMAGRAMA CEREBRAL. 

19 1
IMORMAL HiPOCAPTACIóN DIFUSA EN H. C. I. 

20 i NORMAL HIPOCAPTACIóN DIFUSA EN H. C. I. 

21 l' ORMAL NO HAY

22 NORMAL NORMAL

1 VELO DIFUSO EN TERRITORIO DE LA
23

1

NO HAY CEREBRAL MEDIA, IZQUIERDA, 

24 NO HAY NO HAY

25 NORMALES NORMALES
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NO. DE
CASO, q.INTOMAq Y NiF_uRni ún ozc: vr pnik/ni

IEMPO
ir F. F. G. 

HEÍMIPARESIA FACIOCORPORAL
ZQ., DISMINC. DE FUERZA Y HABI

m 52 4 ME- NO HAY
26 IDAD SUP, E INFERIOR. HEMI--- 

SES
LEJIA IZQUIERDA, HIPOSENSIB1JIDAD DOLOROSA IZQUIERDA. 

ONOPARESIA EN MIEMBRO.. SUP,- ES SUGESTI- 

27
IZQ.., DISARTRIA MfNIMA., PARALI VO DE CO --- 

SIS FACIAL CENTRAL IZQ. EN REM 66 26 -- RRESPONDER

CUPERACIóN DISM. DE AGUDEZA- 
VISU41 TM£arF:r=A' FA

DfAS A INSUF. EN

ORIENTADA CON PARESIA FACIAL

28
QUE SE HACE EVID EN DINAM. FA
CIAL. VII DERECHO( COMISURA J m 53 5 ME- NORMAL

9
Q.) HIPERSEff SES

5ARESIA FACIAL, COMISURA LA129 31AL DESVIADA HACIA LA IZQ. M 50 1 MES NO HAY
1IPERSENSIBILIDAD DERECHA. 

ISMI4UCIóN DE FUERZA EN HE- 
MICUERPO DERECHO.. PARESTESIAS

30 E -N HEMICUERPO IZQ, DOLOR FA- M 56 4 AÑO 1 NO HAY
CIAL. 20 RAMA TRIGÉMINO DERE- 

wn, Wli2ERRF: F=I- F> CTA- 
ALTERACIóN
DIFUSA DE - 

31 HEMIPLEJIA ESPASTICA IZQ,' m 33 4 ME- LA ACTIVI— 
SES DAD ELECT. 

úBITAMENTE PRESENTó DÉFICIT INSUF. VASC. 
IOTOR IZQ. DESV, DE LA COMIS. 

DE LA REG. - 
32 BUCAL A LA IZQ, HEMIPLEJIA- m 65 1 MES POSTCENTRA

ACIOCORPORAL IZQ. 
DERECHA. 

3ARESIA FACIAL., HIPERREFLE— 
33 IA., DESVIACION DE LA COMISU- M 51 1 AÑO NO HAY

IA BUCAL A LA IZQUIERDA, 

ÉRDIDA DE LA POTENCIA MUSCU- 
HEMICUERPO IZQ. DESV DE

m 70 20 -- NO HAY34
JAR

EMICARA HACIA LA DEREC A, DI
DfAS

ARTRIA Y SOMNOLENCIA. 



F..' COI AR 154 1 j

NO, DEICASO, íPR> 
1
i 1

G-ECIPREP PROFI DIAGNóSTICO bomINANCIA

CEREBRALI
26 IX SECUELAS DE PADECI- 1 DIESTRO

lMIENTO VASCULAR CE - 1
1 1 REBRAL DE H. C. D, 

1 27
1
x

1 ISECUELAS DE PADECI- 

1

DIESTRO
MIENTO VASCULAR CE-, 
REBRA-1 - EN

28 1 X SECUELAS DE PADECI DIESTRO

i
MIENTO VASCULAR CE

i RF: 

SECUELAS IYE PADECI- 
29 x MIENTO VASCULAR CE- DIESTRO

REBRAL, EN H. C, D. 

30 X 1 lSECUELAS DE PADECI- DIESTRO
MIENTO VASCULAR CE- 
pr: lApAl pa c nW

SECUELAS DE PADECI- 
31 x MIENTO VASCULAR CE- DIESTRO

REBRALJE H. C. D, 

32 1 x 1
ISECUELAS DE PADECI- DIESTRO
MIENTO VASCULAR CE - 1
R E BR A L. IR OMB1511 CO

x
SECUELAS DE PADECI- 
MIENTO VASCULAR CE- DIESTRO
REBRALDE H. C. D. 

1
1

34 x

SECUELAS DE PADECI
MIENTO VASCULAR CE

1

DIESTRO

2-- 
REBRAL DE TIPO OCL
S y Vo n F H - C. D. 



NO, JE
CASO, RAYOS X, GAMAGRAMA CERLEBRAL, 

26 NO HAY NO HAY

ESTÁTICO. SENO SAGITAL, SUPERIOR
27 NO HAY ENSANCHADO. 

NORMAL NORMAL

29 NO HAY ESTÁTICO. ZONA DE MAYOR DENSIDAD
EN REGIóN TEMPOROPARIETAL DERE~ 
C HA. 

AUMENTO DIFUSO EN LA CONCENTRA - 
30 NO HAY CIóN DE AMBOS HEMISFERIOS CERE- 

1
BRALES

1 DINAMICO. MENOR PERFUSIóN EN ÁRE
l

31 NO HAY DE LA CEREBRAL MEDIA DERECHA. 
ESTÁTICO. MAYOR DENSIDAD DIFUSA-- 
UL-B. C. D. 

DINÁMICO Y ESTÁTICO. NORMALES32 NO HAY

33 NO HAY NO HAY

34 NO HAY DINÁMICO Y ESTÁTICO. NOR LES



1 2 ' 

NO, DE 1 EMPO
L A',' 0 1SfNTOMAS Y SIGNOS NUROLóG. SEXIDADEVOLUC 2,_ E, E'. G

ALTERACIONES DE LA SENSIBIL— 

35 DAD PROFUNDA, GERSTÍMAN IN-- m 7,> 2 ME- NORMAL
COMPLETO Y HEMIPARESIA HEMI 1

SES
CUERPO IZQUIERDO, DISFÁSIC5 i

Z6 DÉFICIT MOTOR IZQUIERDO m 2 -- NO HAY159
ANOS

37 HEMIHIPOESTESIA IZQUIERDA Mi 43T 6 ME- NO HAY
SES

DiSMINUíDA LA FUERZA EN --- 
m 39 2 ME- NO HAY

MIEMBRO SUPERIOR IZQUI-ERDO- 
SES

39 PARALISIS ESPASTICA EN MIEM M 39 2 -- ANORMAL DI- 
BRO INFERIOR IZQUIERDO, AÑOS FUSO. 

PRESENTA CRISIS CONV. EN SIS

40 TEMA MOTOR, MiONOPLEJIA FLACi
DA SUP. IZQ.  ' iONOPARESIA IN- M 54 6 ME- NO HAY

FERIOR IZQUIERDA SIN BABINS
KV

SES

NDICA HIPEI

41 DÉFICIT ACENTUADA TRANSITO- M 47 AÑO EXACTITUD - 

RIO EN MIEMBROS IZQUIERDOS, DE SIST. DE
VIGILIA, 

DESVIACIóN DE LA COMISURA
42 BUCAL HACIA LA DERECHAHIPEFM 57 1 MES NO HAY

TROFIA BILATERAL DE PARóTI-­ 
DAISI- 1

43 hEMIPARESIA IZQUIERDA FLACI m 67 2 ME- 1 - O HAY
DA CON SIGNOS PIRAMIDALES - 

SES
IZQUIERDOS. 



NO. DL

r i ti¡ i4rs i i ¡¡: si i

CASO i, s  c 1 p REz2iii

i -' ROBLEMA

n T An liñS= CL

OCLUSIVO DE

11TNANrTA C-FREíUA1  

DIESTRO35 x

H. C. D. 

ECUELAS DE P, V. C--- 

36 x
CLUSIVO DE HEMISFE- DIESTRO

10 CEREBRAL DERECHO. 

37 x NIASA OCUPATIVA IN~- DIESTRO

i
1

TERHEMISFÉRICA FRON

Al DERECHA. 

SECUELAS DE PADECI- DIESTRO
Z¿ X MIENTO VASCULAR CE- 

REBRAL. 

D9 x SECUELAS DE PADECI- DIESTRO

MIENTO VASCULAR CE
QJIPP_Al C il Li r

P. V. C. 00LUSIVO DE- 
H. C. D. CON COMPONEN- DIESTRO

40 x TE VASOESPASMóDICO- 
ARTERIAL. 

41

í

x SECUELAS DE PADEC.- DIESTRO
VASCULAR CEREBRAL - 

OCLUSIóN DE H. C. D. 

PADECIMIENTO VASC. 

42 x CEREBRAL OCLUSIVO- DIESTRO

DE H. C. D 

143 x rPADECIMIENTO VASCUi) - DIESTROL AR CEREBRAL, LAR
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i
NO. DL i
cAso. RAYOS X. GAMAGRAMA CEREBRAL. 

DESAPARECE ZONA HIPERCAPTANTE ENI

is NORMAL
H. C. D. EN RELACIóN CON IZQUEMIA
VASCULAR CEREBRAL EN UN 90% 

36 NORMAL NO HAY

37 NO HAY NO HAY

3& NO HAY NO HAY

INAMICO. AUMENTO DE RADIOACTIVI- 

39 110 HAY AD EN EL POUGONO DE W. LSTÁTICOIONA CALIENTE. 

4i NO HAY NO HAY

41 NO HAY NO HAY

42 NO HAY NO HAY

IINAMICO: ZONA DE MENOR PERFUSI( N

43
1: 

NO
N REGIóN CEREBRAL MEDIA DERECHA

HAY EN FASE ARTERIAL. ESTÁTICO: ZONA- 
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K'O. DE
1

PASO, 1 IEMPC
SfNTOMAS Y SIGNOS NEUROLóG. SEXEDAIVO111 F_ F ( p

i
i ESVIACIóN DE COMISURA BUCAL

144
k LA DERECHA. DISCRETA DISMI- 

í" 50 7 NO
qUCIóN DE FUERZA MUSC. ENEXTR

1 ME- 
3ES

HAY

MIDADES IZQ, 

DESVIACIóN DE HEMICARA HACIA
LA DERECHA., DIFICULTAD PARA

45 LA COMUNICACIóN. m 88 ME- NO HAY
SES

FARESTESIAS EN MANO IZQUIERDA

46
Y REGIóN PARIETAL DER., MAR- 

CHA PASOS CORTOS. MEMORIA AN- M 78 MES NO HAY

WAGIDAD

ALTERADA. ACALCULI1
B16AT, DF= OjO.S. - 

HimiPLEJIA FLÁCIDA IZQUIER
m 58 MES NO HAY

47 DAj SIGNOS PIRAMIDALES PRE-- 
1

SENTES. HEMISF. IZQUIERDO. 

4¿ 
HEMIPARESIA IZQUIERDA, FLA~ 

m 62 ME- NO HAY
CIDA CON SIGNOS PIRAMIDALES
IZQUIERDOS, SES

PARESIA IMPORTANTE EN MIEM- 

49 BROS IZQUIERDOS, DISCRETA - 
m 48 2 ME- NO HAY

DESVIACIóN BUCAL HACIA LA - 
SES

DERECHA, 

PARESIA DE MIEMBRO SUPERIOR

Do
IZQUIERDO EN EL CUAL NO EXII M 68 1 MES NO HAY
TE NI BABINSKY NI ALTERACIffi

EN LA SENSIBILIDAD, 
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Pqrni APTT) AI) 

NO. DE
1 i

i

CASO, PR1,1 Sr -C PREP, PRG DIAGNóSTICO DOMINANCIA CEREBRAL

SECUELAS DE PADECI-- DIESTRO
i 44- i MIENTO VASCULAR CE

i REBRAL DE H. C. D, 

45 x 1 PADECIMIENTO VASCU DIESTRO
LAR CEREBRAL DE -- 

H. C. D. 

INSUF. VASC. TRANSIT, 

46 x
DE PADEC. VASC, CERE

BRAL EN H. C. D. DIESTRO

47

i
1

x
PADECIMIENTO VASCU DIESTRO
LAR CEREBRAL, EMBOEI
CO DE H. C. D. 

x PADECIMIENTO VASCU
LAR CEREBRAL.' DIESTRO

SECUELAS DE PADECI- 

491 x
MIENTO VASCULAR CE - 

REBRAL EN H. C. D. DIESTRO

sü x
INSUFICIENCIA VASCU
LAR CEREBRAL DE H.- DIESTRO. 
C. D. 
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No Lr_l
CZ0, KAYOS X, GAMAGRAMA CEREBRAL, 

44 NORMAL NORMAL

45 NORMAL NORMAL

146 NO HAY NO HAY

47 NO HAY NO HAY

48 NO HAY NO HAY

49 NO HAY
DINAMICO: EN LA FASE ARTERIAL SE
OBSERVA DESCRETA DISMINUCIóN DE
LA PERFUSIóN EN H. C. L. ESTÁTICO: 

OBSERVAN ZONAS DE MENOR - 

Jo

U. JE

No ¡ Ay

É STATICO: PROB. ZONA DE MAYOR DEP
SIDAD EN REG. TEMPOROPARIETAL DE - 
RECHA POR ARRILA Y DISCRET. POSTE
RIOR DE PLEXO COROIDEO. 
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TABLA NO- I -A

DATOS SOCIECONOMICOS DE LA MUESTRA. - 

DERECHOS IZQUIERDOS T de p

stud. 

S E X 0: 

MASCULINO
25 25

R.7 NGO DE - 

EDAD. 
93 a 88 19 a 70

R 57 48

DESV. ESTAND, 

S 12. 75 13. 65 2. 41 N. S. 

RANGO DE - 

ESCOLARIDAU
PRIMARIA 7\ PRIMARIA A

PROFESIONAL PROFESIONAL

i 6. 56 6. 56

DESV. ESTAND. 
S 4. 52 3. 60 8695 N. S. 



1. - 2 7

A M T A V-, A

DATOS CLINICOS. 

DERECH03 iZQUIER T. p

RANGO DE TIEMPO DE FVOLUCIO' J. 
1 a 3 - 1 a 3

AflOS AMOS

6- 6 Iq - <) í- 

S 8. 70 9. 32 9007 N - R, 

DIAGNOSTICO CLINICO

SECUELAS DE PADECITIOIENTO VAS- 
CULAR CERERPAT. 

15 6

INSUFICIENCIA VASCULAR CERE
BRAL. 2 2

PADECI14IENTO VASCULAR CERE-- 6 7

B RAL. 

TRAUMATISMO CRANEOCEFALICO. 0 1

A' iEURISMA CAROTIDEA IZQUIERDA 1
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 0 1

TUMORACION FRONTAL IZQUIERDA- 1PROBABLE METASTASIS. 0

POSTOPERADA HEMATO' 1A SUBDUP -AL
FRONTOTEMPQRAL, DESGARRO DE DU- 1 1
RA. CONTUSION Y LASCERACIOY TEM
PORAL IZQUIERDA. 



DIAGNOSTICO CLINICO . DE -PECHOS IZQUIER
1

LESION FRONTOPARIETAL IZQUIER- 0

DOS. 

1
DA. 

MASA OCUPATIVA CENTRAL IZQUIER
DA. 0 1

MALFORMACION VASCULAR. 0

POSTOPERADA CRANEOTOMIA PARIE- 

TAL IZQUIERDA. 0

CONTUSION CEREBRAL DIFUSA. 
0

POSTOPERADA TRAUMATISMO EN HE- 
MISFERIO CEREBRAL IZQUIERDO, - 0
LASCERACION. i 1

PROBLEMA OCLUSIVO DE HEMISFE- 
RIO CEREBRAL DERECHO. 0

1

MASA OCUPATIVA INTEREEMISFERI- 
CA FRONTAL DERECHA. 

1
1 0

CORROBORACION CON ESTUDIOS. SI NO- SI NO

25 0 . 25 0



1 2 9

Localizaci6n de las apraxias según LiePmznn

l. regi¿Sn cuya lesi6n p:ovoca apraxia acrocinética ( mo- 

t2ra); 2, regi6n cuya lesi6n provoca apraxia ideoci

nética; 3, regi6n cuya lesi6n ocasiona apraxia idea

toria. 



PRUE3A DE APRA..',:IA CO` ISTRUCTIVA. 

F --T- 



13 1

SEGUNDA PARTE DE APRAXIA CONSTRUCTIVA



13 2 

PRUEBA DE BENDFR

0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0 0 0

0 0 0 0 0 0 0 0
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SECUNDA - 1- ARTE DE LA PRUEBA DE BENDER. 
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i rl
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