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INTRODUCCION 

La neuropsicolog1a es una disciplina que relaciona la 
conducta con la actividad nerviosa superior. la cual posee tres 

vertientes de desarrollo: experimental. conductual y clínica. 

esta attima mantiene un vfnculo con dos importantes aspectos: el 
trabajo de investigación y el trabajo clfnico. El primero posee 

gran importancia ya que condiciona el avance científico. a~n 

cuando sabemos que las condiciones socio-pol1ticaa de nuestro 

país determinan el desarrollo de éste. con la presentación de 

nuestro trabajo deseamos contribuir en cierta manera en el 
proceso de investigación. 

En el 4rea de Psicolog!a Clínica destacamos el importante 

papel que juega la Psicologfa en el trabajo 

dentro del Sector Salud. ya sea a través 

multidisciplinario 

del apoyo en el 
diagnóstico o en la rehabilitación de pacientes con diversas 

entidades nosológicas. 

El presente trabajo tiene como objetivo principal el estudio 

de la Demencia. la cual es un síndrome que provoca una serie de 

trastornos tanto a nivel individual. familiar~ social como 
económico. 

Consideramos desde un principio tomar en cuenta el trabajo 

multidisciplinario y la obtención de un perfil neuropsicológico 

de sujetos diagnosticados con Demencia por medio de una 

exploración neuropsicológica que considera aspectos socio­
culturales de la población mexicana. 

El capitulo uno presenta aspectos anatomofisiológicos del 

sistema nervioso central. ya que para el estudio de la función 

nerviosa superior se requiere del conocimiento de la unidad 
morfológica y funcional del individuo. 



El capítulo 

neuropsicológico: 

dos engloba diversos aspectos 

antecedentes históricos, 

del panorama 

definición. 

corrientes. procesos nerviosos superiores y generalidades de la 

exploración heuropsicológica. 

El capítulo tres describe 

la demencia: definición. 

de manera integral el estudio de 

resena histórica. epidemiolag1a. 

etiopatogenia. neuropatoloqta. fisiopatología. manifestaciones 

c11nicas y enfermedades que cursan con demencia. 

El capttulo cuatro describe el deterioro de las funciones 

nerviosas superiores de la demencia: atención. memoria, lenguaje, 

gnosias, praxias y procesos intelectuales. 

En el capitulo cinco se presenta el desarrollo de la 

investigación. 

Por otra parte. los dibujos que aparecen entremezclados en 

el texto corresponden a tareas realizadas por los sujetos 

demenciados, como resultado de las exploraciones 

neuropsicológicas se obtuvo un basto material que fue imposible 

incluir en su totalidad. así pues. consideramos importante 

rescatar su valor semiológico se decidió incluirlo de eeta 

manera. 

Por último, deseamos que este trabajo contribuya al 

desarrollo de la investigación neuropsicolóqica en México. a la 

atención adecuada y manejo preciso de pacientes demenciados. en 

general a los pacientes con déficits neurops1cológicos y a todos 

aquellos que se interesen en esta rama de la Psicologta: la 

neuropsicologta. 



CAPITULO 1 



l. ORGANIZACION CORTICAL 

1.1 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
El sistema nervioso central humano forma la unidad 

morfológica y funcional que media el estado de alerta. define la 

personalidad. la individualidad y percibe el mundo que nos rodea. 

controla además nuestras respuestas a éste (Garoutte, 1983). 

Dicho sistema está compuesto por el cerebro y la médula 

espinal. El cerebro es una compleja conexión de aproximadamente 

un trillón de neuronas (substancia gris) y mültiples fibras 

nerviosas (substancia blanca) y se ubica dentro de la cavidad 
ósea craneana. La médula espinal se encuentra dentro de la 

columna vertebral. 

Las principales subdivisiones del sistema nervioso humano 

son las siguientes (Fig. 1 y la). 

Mj§dula Eepinal: Es una estructura alargada.. cilíndrica •. que. 

está en el conducto vertebral y tiene una longitud de 35-40 cm. 

del ángulo occipital hasta el nivel de la segunda vertebra 

lumbrar. 

Bulbo Raquídeo: Es una extensión cef6lica expandida de la 

médula espinal. a través 

la fosa posterior de 

aproximadamente de 4cm. 

del agujero occipital y está dentro de 

la cavidad craneana. Su longitud es 

El Puente y el Cerebelo1 Ocupa el resto de la fosa 

posterior. Muchas de las estructuras del bulbo se continuan hacia 

adelante a través del puente. 

El Cerebro Medio Cmeeenc~talo): Es una r.ontinuación cefálica 

del Puente. Es la parte más 

encuentra en la incisura del 

posterior del compartimiento 

altd del tal lo cerebral y se: 

tentorio que ' separa la fo_s.a 

supratentorial de la cavidad 



2 
craneana. 

Dienc•talo Ct4lamo, hipot4lamo, epit4lamo, aubt4lamo): Es un 
conjunto acoplado de núcleos que est6n en las proximidades del 

cerebro. 

Cerebro: (telencdfalo): Está constituido por dos hemisferios 
que rodean al diencéfalo y que consiste en 

las profundidades del cerebro y la corteza 

total de la corteza cerebral se proxima a 

ganglios basales en 

cerebral. El 6rea 

2.000 cm• y está 

formada sobre s1 misma en numerosos giros o circonvoluciones 
separadas entre s1 por depresiones y fisuras. (Jiménez. 1979). Los 

dobleces son el resultado del mayor crecimiento de la corteza 
cerebral en relación a la bóveda craneal ósea. Con unas cuantas 

excepciones de importancia los surcos y cisuras son inconstantes 

CFig. 3). 

Así pues. en la evolución humana las subdivisiones del 

sistema nervioso central caen dentro de una jerarquía 

anatomofisiolóqica en donde la médula espinal tiene el nivel m~s 

bajo y la corteza cerebral el nivel más alto. 
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~·~~'""' \ 

Fig. l. Vista Laterdl de la caLeza indicando 
las estructuras y puntos de referencia 
más importantes. 
(Tomado de• Garoutte. 1963). 
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Cuerpo calloso 

Masa intlrTMdi1 
(adhtsi6n inten1!imica) ,,.... --~r / 

Pu1n11 

Fig. la. Corte sagital medio del encéfalo. 
(Tomado de' Chusid. 1983). 

Tub1hculo 
euadrigimino 
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1.2 CORTEZA CEREBRAL 
En la jerarquía del sistema nervioso central la corteza 

cerebral ocupa el lugar más prominente ya 

simbólicas de importancia suprema tales 

que adopta funciones 

como e 1 lenguaje. la 

ejecución matemática. las actividades artísticas e intelectuales. 

La corteza cerebral 

forma la zona superficial 

cuales cubre de modo 

es una capa de substancia gris que 

de los hemisferios cerebrales. a los 

continuo. tanto a nivel de las 

circunvoluciones como en los surcos. 

Elementos componentee do la corteza: 
Aparte de la neuroglia. que como en todos los centros 

nerviosos. forma aquí el armazón correspondiente, el córtex 

cerebral está compuesto de neuronas y fibras. Estas dltimas 
forman dos tipos. de acuerdo con su procedencia: unas se 

identifican con los cilindroejes de las células corticales. bien 

sean de su propio sector o bien de otra zona de la corteza: otras 

son dependientes de zonas tálamicas. 

Las neuronas pertenecen a distintas variedades, siendo las 

más importantes: (Jtmenez. 1979), 

ll) Neuronas Piramidales: se hallan entre las más 

características del sistema nervioso. Las hay en todas l~s 

regiones corticales. Su soma es piramidal. de ahí su nombre. con 

su vértice orientado a la parte superficial. del que emerge una 
dendrita apical larga. que asciende a veces hasta la capa 

molecular de la corteza y da ·colaterales en los estratos que 

atraviesa. De la base del cuerpo celular emergen dendritas 

basales que se distribuyen en sentido horizontal en la capa 

cortical en que se halla el soma. Estas ültimas. llamadas de 

Betz. se hallan en la corteza motora precentral y pueden tener 

hasta 80 micras de longitud por 50 micras de diámetro basal 

(Economo y Koskinas. 1925). El axón se origina en \1). base del 



soma, aunque eventualmente puede nacer en una dendrita basal; se 

~irige a la substancia blanca subcortical dando en su curso 

colaterales. ocasionalmente algunas recurrentes. que ascienden 

para terminar la dendrita apical o en el soma de su propia célula 

o con células vecinas. Las dendritas poseen numerosas espinas. 

b) Neuronas Granulosas o Estrelladas: tienen un cuerpo 
·celular pequefto. redondeado o poligonal y un gran ntlmero de 

dendritas que se expanden en todos sentidos a corta distancia del 

.~º~ª· Su axón es corto: son por consiguiente. células de Golgi 
Tipo Il. Se hallan en todas las regiones corticales. aunque son 

·particularmente abundantes en algunas capas. Se postula que a 

medida que se avanza en al escala filoqenética. aumenta el ntlmero 

de células granulosas e incluso se les ha atribuido un papel 

especial en el "almacenamiento" e "impresión" de la información 

que llega a corteza CSarkisov. 1960). 

e) Neuronas Fusiformes: también llamadas polifórmicas. 

Algunos las consideran como células piramidales modificadas. se 

encuentran principalmente en la sexta capa cortical. que es la 

m4s profunda. Su soma es fusiforme. ovoide. poligonal. etc. Sus 
dendritas se ramifican en las capas suprayacentes y su axón se 

dirige a la substancia blanca subcortical. 

d) Neuronas Horizontales de Cajal: de cuerpo fusioforme. se 
encuentran en la capa molecular; sus dendritas se arborizan cerca 

del soma y el axón se distribuye horizontalmente en el estrato en 
que se halla. 

e) Ne'uronas de Martinotti: son pequenas multipolares. Se 
hallan en varias de las capas corticales. Su axón se dirige a los 

estratos superficiales a los que emite colaterales. hasta 
alcanzar la capa molecular donde ramifica. 

f) Neuronas Especiales: en algunas regiones de la corteza 
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cerebral existen tipos particulares de neuronas. las neuronas 
piramidales gigantes de Betz. ya mencionadas. en la capa V de la 
corteza motora: las neuronas gigantes de Meynert. en la corteza 
occipital. lns neuronas centrales y de penacho del bulbo 

olfatario. etc. 

'-



1.3 CAPAS CORTICALES 
Tipo tundamental 

(citoarquitectural. 
de 

6 

la estructura cortical celular 

Las neuronas que componen 14 corteza cerebral se agrupan. en 
eu mayor parte. para formar estratos o capas superpuestas que. 

aunque no tienen limites netos. es factible determinar. Las 
caractertsticas de dichos estratos son distintas. seg~n la región 
cortical que se examine. pero no obstante permiten hacer un 
patrón de base. por cuya modificación adecuada se pueden hacer 
surgir las diferentes variedades regionales. A este patrón es a 

lo que se denomina tipo fundamental de la estructura cortical 

celular o de la arquitectura celular de la corteza cerebral. 

Siguiendo la sistematización m~s aceptada. se distinguen 

seis capas. que desde la superficie a la profundidad son las 
siguientes: CFig. 2) 

I. Capa Molecular: denominada también plexiforme. Est& 

formada por un rico plexo de fibras constituido por dendritas de 
ctUulaa 

axones 

situadas 

de las 
horizontales. de 

en capas mds profundas 

células de Martinotti. 
y eventualmente por 

Contiene células 
soma pequefto. cuyas prolongaciones se 

distribuyen tangencialmente en esta capa. 

II. Capa Granular Externa: contiene gran nümero de células 

granulares o estrelladas. células de Martinotti y piramidales de 
pequeno tamafto. estaa ültimas especialmente hacia la parte más 

profunda. 

III. Capas de Células Piramidales: en este estrato se 

encuentran numerosas células piramidales de mediano tamano y 

algunas grandes en la zona profunda. Ocasionalmente se subdividen 

en dos ldminas: una superficial que contiene las células medianas 

y otra profunda donde se hallan las grandes. 

IV. Capa Granular Interna: En ella nuevamente abundan las 
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neuronas granulares y se hacen escasas las· piramidales. que son 
de pequeno y mediano tamano. Conviene senalar que esta capa 
·'recibe la información sensorial espec:ífica que procede de los 

nüéleos t6lamicos correspondientes. 

V. Capa Ganglionar o de grandes neuronas piramidales: 
contiene neuronas piramidales de gran tamano y en el 4rea motora 
2!1~·. hallan las células gigantes de Betz. cuyos axones se 

···í.ncorporan al sistema córtico espinal y conducen impulsos a las 

motoneuronas. 

VI. Capa Polimórfica o Mültiforme: est4 formada por células 
de diferente forma: fusiformes. triangulares. redondeadas. etc. 
cuyos axonee se dirigen a la substancia blanca subcortical. Entre 
ellas se ven fibras radiadas o tangenciales que llegan a la 

corteza. 

B 

e 

o 

E 

Fig. 2. Estructura de la corteza cerebral. 
CTomado de: Jiménez. 1979). 

\\ 



Pibraa corticales 
estructural: 

10 

aterentes y eterentes en el tipo 

Fibras Aferentes: las fibras que aferen a una región 
cualquiera de la corteza se pueden dividir en dos grupos. Unas 

proceden de centros inferiores y se denominan aferentes 
aubcorticales: las segundas nacen de otras 6reas de la corteza y 

se llaman aferente~ corticocorticales. 

A) Las aferentes subcorticales 
categorías: 

se clasifican en tres 

a) De 

nombre de 

proyección primaria: se les conoce también con el 
específicas porque transmiten impulSos específicos 

tales como tactiles. términos, dolorosos. auditivos. visuales. 

etc. Nacen en el tálamo en sus ndcleos centrales, donde reciben 

los impulsos directamente de las vías ascendentes, y sin nuevas 

sinapsis alcanzan la corteza. motivo por el cual se las denomina 

de proyección prima.ria. En su mayor1a. si no todas. terminan en 

la Capa IV. donde se ramifican en un frondoso penacho. formando 

parte de la estr:ía externa de Bai l lar.ger. 

b) De 

procedencia 

proyección secundaria: éstas 

tálamica. pero en vez de nacer 

son 
en 

también de 

los ntlc 1 eos 

centrales. lo hacen en los dorsales. lo cual supone que los 

impulsos que conducen han pasado desde las v1as ascendentes por 

dos estaciones intratálamicas. una la de los n~cleos ventrales y 

la otra de los dorsales; esta es la razón por lo que se dice que 

estas fibras son de proyección secundaria. Pueden llegar hasta el 

estrato uno y sueltan colaterales en todos los estrato~ por donde 

pasan. 

el De proyección difusa: tienen su nacimiento en loa 

sistemas reticulares del tálamo. hipot6lamo y tronco encefálico. 

B) Las aferentes corticocorticales son axones de neuronas 

piramidales. especialmente de las del estrato III. y de las 
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fusiformes del estrato VI. sales del área cortical. donde están 

sus somas celulares. penetran en la substancia blanca. donde 
recorren un cierto trecho. las cuales penetran en la corteza del 

otro sector; una vez en éste. dan colaterales en todas las capas 

neuronales. especialmente en la II y III. Son fibras de 
asociación. que pueden ligar entre sí áreas próximas o lejanas de 

un mismo hemisferio. o asimismo áreas de dos hemisferios: en este 

~ltimo caso se ven obligadas a cruzar a través de las grandes 
comisuras (cuerpo calloso). 

Fibras Eferentes: se clasifican en corticocorticalea y de 

proyección subcortical. 

A) Las de proyección subcortical 

cilindroejes de las neuronas piramidales. 

centros subcorticales. cituados en 
diencéfalo.peddnculo cerebral. protuberancia 

corresponden a loe 
Se proyectan sobre 

el telenc~falo. 

bulbo y m6dula. y 
por lo tanto son las que forman todos los haces descendentes~ 

corticoestriadas. corticotálamicas. 

corticomesencefálicas. corticopónticas. 

corticoespinales. etc. 

corticohipotalámicae. 

corticoreticulares. 
l 

B) Las fibras corticocorticales son Jos axones de neuronas 

que se asienten en los estratos III. VI y algunas del V. Salen. de 

la corteza para volver a penetrar a otra área cortical situada'a' 

mayor o menor distancia de su origen. Son las mismas 

corticortícales que se han mencionado en el grupo B de las 

aferentes. 

Variedadee 
citoarquitectónico: 

general ea del tipo fund11.111antal 

El tipo fundamental celular de la estructura cortical no se 

mantiene puro en todas las regiones celebrales. sino que. por el 

contrario. aparece modificado en distintas zonas. de acuerdo con 

el papel fisiológico que a aquellas estd encomendado. Estas 

modificaciones pueden ser de tal magnitud que interesen a capas 
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enteras las que en tales casos están totalmente ausentes; o bien 
pueden reducirse las alteraciones a simples variaciones en el 

espesor o en la constitución citológica de los estratos. pero 

manteniéndose intactos en su namero. 

Ello da lugar a que se distingan diversas variedades del 

tipo estructural. que corresponden a otras tantas regiones de la 

corteza. 

Por ello. se hace una 

al locortex. 
gran división en i"socortex y 

Desde el punto de vista anatomocomparativo. se demuestra que 
la porción cortical del cerebro humano que se relaciona en parte 

con las funciones olfatorias es la que aparece desarrollada con 

prioridad a las dem~s en individuos inferiores de la escala 
animal. También en relación con el desarrollo embriológico se 

puede poner de manifiesto que hasta la edad de los seis meses la 

corteza del embrión humano que muestra una escasa 

estratificación; pero que a partir de tal época. la mayor parte 

de dicha corteza experimenta una activa proliferación que conduce 

a la aparición de los seis estratos del tipo fundamental. en 

contraposición con una pequena porción cortical que se identifica 

por el rinencéfalo. quien no 

disposición primitiva de las 
sufre apenas modificación en la 

capas. Esa porción de la corteza 

cerebral del adulto humano es la que se le denomina allocortex. 

mientras que el resto. que comprende la zona más extensa 

(aproximaddmente doce veces m~s). se le asigna el nombre de 

isocortex y también el de neocortex. 

El allocortex se caracteriza porque estructuralmente no 

contiene. ni ha contenido en ningün estadio de su desarrollo. las 

seis capas del tipo citoarquitectónico fundamental. 

El isocortex es el que muestra o ha mostrado en alguna fase 
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de su desarrollo embriológico (salvo alguna excepción). las seis 

capas del tipo fundamental. 

Economo (1927), llamó corteza homotípica a aquella en la que 

las seis capas corticales se hallan bien definidas. aunque 
presenten variaciones locales en ciertas regiones. La otra 
variedad de corteza que se considera es la heterotípica. en la 

que la estratificación en seis capas se hace menos precisa. 
pudiendo incluso desaparecer en algunas regiones. 

Cabe seftalar que la separación entre el isocortex y 

allocortex no es neta o bien delimitada, sino que se interponen 

entre ambas unas regiones corticales que tienen una estructura 

que les acerca a uno y otro; es decir. que tienen el aspecto de 

una zona de transición. A esto se le denomina en conjunto 
mesocortex. 



14 

1.4 AREAS DE ASOCIACION CORTICAL 
La diferencia entre algunas zonas corticales fue senalada. 

bas4ndose en observaciones macroscópicas. por Gennari (1782) y 

Baillarger {1840) quienes describieron las bandas de fibras que 

llevan sus nombres. Sin embargo. los trabajos pioneros sobre la 

arquitectura cortical. se deben a Meynert (1833-1892). que 
delimitó las capas de la corteza occipital y a Betz (1834-1874). 

que definió las caracter1sticas estructuralbg de la corteza 
motoru y descubrió las células piramidales gigantes que llevan su 

nombre. a cuyo conocimiento preciso contribuyó Beven Lewis 
(1878). Posteriormente se produjo un gran incremento en el 

estudio de la citoarquitectura y mieloarquitectura corticales y 

en el intento de relacionar el análisis estructural con las 

funciones corticales. Surgieron como consecuencia. mapas en los 

que se definían 4reas de la corteza cerebral. Campbell (1904). 
propuso veinte áreas; Brodmann (1909). elaboró su carta en la que 

considera cincuenta y dos áreas: los Vogt propusieron un mapa con 

doscientas áreas. Posteriormente Economo y Koskinas (1925). 

publicaron su eetraordinario estudio sobre la corteza cerebral: 
en épocas más recientes se mencionan los trabajos de Bailey y 

Bonin (1951). entre otros (L6pez. 1984). 

La carta de Brodmann es la más utilizada en la clínica 

neurológica (Fig. 4 y 4a). 

El estudio detallado de todos y cada uno de los campos que 

se han delimitado tienen un gran interés desde el punto de vista 

de la investigación anatomofisiológica; no así en su aspecto 
práctico. pues se desconoce o se discute todavia el papel 

funcional específico de varias de las áreas descritas. Por ello. 

se mencionarán los campos y agrupaciones de campos que en la 

actualidad son mejor conocidas en relación con su función. 

distinguiendo los que corresponden al isocortex y al allocortex. 

y dentro de los primeros. haciendo la separación de acuerdo con 

los lóbulos que clásicamente se describen en los hemisferios 
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cerebrales. Cl'ig. 4). 

Area de 
Broca 

10 

lateral 

Surco 
central 

Giro temporel Inferior 

Giro 
1upramerginsl 

Ciaur• parlero--

Fig. 4. Areas citoarquitectónicas principales de la 
corteza. cara convexa. Según Brodmann. 
(Tomado de: Garoutte. 1983). 

Areas del Iaocortex (Neocortex) 
A) Lóbulo Frontal: En este lóbulo. que comprende campoa·muy 

importantes en relación con la motilidad voluntdri,a e 

involuntaria. se distinguen las siguientes d.rea. (fig. 4 y 4a) 



Rodilla del 

10 

Area paraolfatorla y 
giro subcalloso 

16 

Uncus 

Giro parahlpocampal 

' Giro fusiforme 

Giro temporal inferior 

Cfaura 
calcarina 

17-corteza 
estriada 
(visual) 

Fig. 4a. Areas citoarquitectónicas principales de la 
superficie medial. Según Brodmann. 
(Tomado de: Garoutte~ 1983). 



Porción opercul11 
de la circunvolu· 
ci6n frontal 
inftrior 

Porti6n trian· 
guiar da la cir· 
cunvoluci6n 
frontal inferior 

inferior 

Cisura lateral del cerebro 
(Cisura de Silvia) 

17 

Surco pr1c1ntr1I 

Circunvolucl6n 
angulu 

Surco lfmpor1I mldio 

Circunvolución 
temporal supl· 

rior 

Fig. 3. Cara l~teral del hemisferio cerebral izquierdo 
(omado de, Chusid. 1983) 
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Al. Areas Precentral o Motora ~iramidal (4rea 4). Como su 

primer nombre lo indica. se sitüa delante del surco central o de 

Rolando. por lo que también se llama prerrolándica. 

Desde el punto de vista estructural. es un isocortex 
heterotipico aqranular. por lo que carece de la capa granul~r 

interna (IV Capa) y en cambio. la capa V est4 muy desarrollada. 

poseyendo células gigantes de Betz. lo que justifica el nombre de 

4rea giqantopiramidal con que también se le conoce. este es el 

motivo por el que también se llama a esta área sensomotora. 

Desde el punto de vista funcional. el área motora es el 
centro motor para los movimientos voluntarios. de este modo en 

ella parten los impulsos que se han de traducir en contracciones 

voluntarias de los músculos estriados. 

Como quiera que estos impulsos caminan por los axones de las 

neuronas gigantes grandes y medianas que componen los haces 

piramidales. y éstos terminan en su mayor parte en el lado 

opuesto al de su origen cortical. resulta que el área 4 del 

hemisferio derecho rige principalmente los movimientos de la 

mitad izquierda ~el orqanismo. el área 4 izquierda rige los de la 

mitad derecha. 

Dentro del área en cuestión se pueden distinguir pequeftas 

zonas o centros para los diferentes grupos musculares. de tal 

manera que el lóbulo paracentral de la cara interna del 

hemisferio y el quinto superior del campo de la cara externa. se 

encuentran en relación con los movimientos del miembro inferior y 
de la región perineal: los dos quintos siguientes de la porción 

externa del área dirige los movimientos del tronco y del miembro 

superior. y 

rector da la 

los dos quintos inferiores constituyen el 

contracción voluntaria de los m~sculos 

faringe. laringe y cabeza. menos los del globo ocular. 

centro 

de la 
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Por otro lado. tanto clfnica como experimentalmente se ha 

podido comprobar que la abolición del area motora exclusiva lleva 

consigo la aparición de una par61isis de carácter fldcido en loa 

mdsculos afectados. y que la espasticidad de los mdsculoe 
paral1ticos. que con frecuencia se comprueban en las afecciones 

piramidales. al igual que la exageración de los reflejos 
Chiperreflexia) es debido a la lesión de otras dreas corticales 

próximas a la 4 (áreas extrapiram1dales) o de sus fibras de 

proyección que tienen funciones supresoras Cinhibidoras) del tono 

muscular y de las respuestas reflejadas. 

A modo de esquema se puede decir que e 1 sistema 

extrapiramidal compete "la preparación" básica adecuada para la 

motilidad voluntaria. y a la vez la realización de diversoe 

movimientos sinérgicos. cada uno de ellos orientados a un fin 

determinado y cuyos "patronea" son conseguidos por el individuo 
congénicamente. Al sistema piramidal. por el contrario. le 

corresponde la motilidad "que se adquiere" despu~s del 

nacimiento. lo que da m6s eficacia. finura. y precisión al 

movimiento. 

Así pues. la motilidad voluntaria responde a un complejo 

proceso. que por lo que al sistema nervioso corresponde. tiene 

como centro de esencial importancia el 6rea 4 de la corteza 
cerebral. 

Area Motora y Vasodilatación: desde las experiencias 

realizadas por Bülbrin y Burn en 1935 se sabia que la estimación 
de ciertas fibras simp6ticas periféricas producían efectos 

vasodilatadores. Estudios posteriores han llegado a la 

confirmación de aquellos conceptos y al conocimiento de los 
centros y las vías por los que caminan tales impulsos 
vasodilatadores. Estos impulsos van destinados en la periteria a 
los vasos intramusculares. 
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.- Area Motora Suplementaria: en la especie humana adem4s del 
4rea precentral. se ha puesto de manifiesto la suplementaria. El 

-6rea motora suplementaria ha sido estudiada por Penfield y 

Woodlsey: Travis (1955). Bertrand (1956) y otros. se sitda en la 
cara interna de cada hemisferio. inmediatamente por delante de la 
precentral incluida en su mayor parte en la porción 
interhemisférica del 6rea 6. En ella está representada 

somatotópicamente toda la musculatura con:tralateral del cuerpo. 

Tiene adem6s una función frenadora del tono muscular y de ciertos 

reflejos (reflejo de prensión). ejercida probablemente a través 

del 4rea precentral. 

A2. Area Extrapiramidal Supresora de Hines (área 4). Dusser 
De Barenne y Me Culloch han demostrado que la eetimulación del 
drea 4 da lugar a una disminución de la contracción de los 
m.ll.sculos de todo el cuerpo. y principalmente del lado 
contralateral. Estos efectos inhibidores y supresoreS de la 
motilidad. que se producen aún coexistiendo con grandes lesiones 
de los nll.cleos subcorticales y del cerebelo. han servido para 
denominar al campo. Su destrucción se manifiesta por la 
contracción espasmótica de la musculatura. 

A3. Area Extrapiramidal. Benin (1944) denomina esta &rea a 
una zona de forma triangular con base inferior. que se interpone 
en los campos 4 y 4s. Su estructura es igual a la del &rea 6 o 
premotora. 

A4. Area Premotora (área 6). También denominada frontal 
agranular. en razón a la ausencia de células granulosas en su 
estructura. se caracteriza ademas por carecer de neuronas 
gigantes; en un tono semejante al campo 4 de Benin. en un área 
extrapiramidal. 

Respecto a las fibras que del 4rea 6 pasan al área 4 es 
perfecta.mente sabido que conducen impulsos destinados a excitar a 
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las neuronas gigantes de Betz. piramidales grandes y median~s. 

para que estas descarguen sobre los nll.cleos D10tores encefálicos y 

medulares mediante las fibras corticoencefálicae y 

corticoespinales. a fin de que puedan contraerse los mUsculos en 

la realización de los movimientos voluntarios complejos. 

La repetición voluntaria de los actos motores aprendidos se 

verifica con la intervención del area premotora. de tal modo que 

de ella parten los impulsos acondicionados que han de estimular 

las neuronas piramidales del área 4. 

transmiten las órdenes efectores 

por medio de las cuales se 

a los mlcleos motoreS 
encefalomedulares. En este mecanismo. expuesto de modo tan 

esquematice. intervienen diversas areas corticales asociadas. 

siendo probablemente el campo premotor encargado de transmitir 

los impulsos surgidos en ellas. 

El área premotora dispone de otras posibilidades 

funcionales. siempre en relación con las actividades motoras. 

a) Ya se h.-:i mencionado que constituye un area supresora o 

inhibidora de la motilidad. Esta acción inhibidora se ejerce por 

un lado. sobre el ~rea 4, a la que limita su activided y regula 

en sus descargas voluntarias: y por otra parte. sobre los 

musculas motores encefalomedulares. a los que frena en su 
excitabilidad. dando como resultado una disminución de la 
intensidad de las respuestas reflejas posturales. Pero tales 

influencias del área 6 no se hacen direct~s sobre los puntos 

indicados. sino a través de centros subcortirales. 

b) Existen otros reflejos en el organismo que tienen el 

carácter de ser congénitos y de manifestarse en los primeros 

tiempos de vidn. que si bien no hacen acto de presencia en el 

individuo adulto es debido al influjo inhibidor de tales actos 

motores. Un reflejo de este tipo es el denominado de prensión. 
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un lado. sobre el área 4. a la que limita su actividad y regula 

en sus descargas voluntarias: y por otra parte. sobre los 
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en 

Tal reflejo desaparece con el 
una lesión del área cortical 

curso del desarrollo; pero si 
premotora corta la acción 

inhibidora que sobre él ejerce. vuelve a ponerse de manifiesto en 

toda su intensidad. entendiéndose que la voluntad del enfermo es 

impotente para impedirlo. 

e) Una característica muy importante del área premotora es 

la capacidad que tiene p~ra que de ella partan impulsos en 

relación con la realización de ciertos movimientos sinérgicos 

semivoluntarios. sin intervención del área 4. Por ejemplo. actos 

de masticación. deglución. flexiones y extensiones de los 

miembros. movimientos adversivos de la cabeza y el tronco. son 

posibles con independencia 

facultad que tiene el campo 

car~cter semivolutivo a los 

del campo motor voluntario por la 

premotor para enviar órdenes de 

nücleos motores encefálomedulares. a 

través de las v1as extrapiramidales. 

d) Hasta hace poco tiempo se supon1a que el haz 
córticoespinal conductor de los impulsos voluntarios destinados a 
la musculatura somática. estaba constituido excluvisamente por 

los axones de las células piramidades gigantes de Betz que se 

asientan en el campo 4. Hoy en dta se sabe que a la constitución 

del haz piramidal contribuyen igualmente las neuronas piramidales 

no gigantes. y que el punto de origen de cada fascículo. si bien 

se encuentra en su mayor parte en el área 4. también se halla en 

algunas de sus fibras en otros campos corticales como los l. 2. 

s. 7 y principalmente en el área 6. 

e) Se debe tener presente que el área 6 es la región 

cortical que más influencia tiene sobre el sistema vegetativo. 

También colaboran otras áreas. es sabido que desde el campo 19 se 

provoca la contracción de la pupila y desde la 8 la dilatación de 

la misma. 

Area de Broca. Llamada igualmente centro motor del lenguaje 
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izquierda. En realidad 
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a la tercera circunvolución frontal 
es una porción destacada del 6rea 

premotora que se sitüa entre los campos 14. 45 y 46 y. como ella. 

actüa a modo de centro de coordinación motor. referido al 

lenguaje hablado. 

A~. Area Frontal de los Globos Oculares. Es una pequefta zona 
emplazada en la región posterior de la segunda circunvolución 

frontal. que pertenece a la denominada área 8 de Brodmann. Se 
caracteriza estructuralmente por la aparición de granos de la 

capa IV. resultando un campo de transición entre las 6reas 6 y 9; 

este hecho le ha valido a la B el nombre de 4rea. con que también 

se le conoce. El campo frontal de los ojos es el centro funcional 
de los ojos es el centro funcional de los movimientos oculares 

asociados. ast como el de los movimientos conjuqados de aquellos 

y de la cabeza. 

B) Lóbulo Parietal: se distinguen en el lóbulo parietal las 

siguientes 6reas importantes CFig. 4 y 4a): 

Bl. Area Postcentral (6reas 3, l. 2). Se sit11a 

inmediatamente por detr6s del surco central de Rolando. ocupando 

la circonvolucion retrorolándica. tanto en la cara externa del 

hemisferio como en la interna. En relación con la estructura. hay 

que distinguir el campo 3 de los 1 y 2. 

El campo 3 corresponde a la vertientP. posterior del surco 

central. y tiene la estructura de un coniocortex; es decir. un 

isocortex heterottpico granular. 

Est6 constituido por lo tanto. por gruesas capas granulosas 

y escasas piramidales: la capa II. y sobre todo la capa IV. est4 

muy desarrollada; en cambio. la III. y especialmente la V. es muy 

delgada. y en ~lla no hay células piramidales gigantes. y pocas 

medianas; la capa VI es también menos gruesa. 
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Los campos 1 y 2. aún tienen diferencias estructurales entre 

s1. pueden ser referidos a un mismo tipo. caracterizado porque 

est4n presentes las seis capas neuronales. bien desarrolladas y 

delimitadas; las células piramidales son grandes pero no 

gigantes; los granos. en su mayoría. adoptan la forma triangular. 

En pocas palabras; se trata de un isocortex homotípico de 

variedad frontal. 

Ocupan los tres cuartos posteriores de la circunvolución 

postcentral, y los labios del surco interparietal. 

Por lo que se refiere a la significación funcional de los 
campos 3. 2 y 1. son éstos las regiones corticales a cuyo través 

se hacen conscientes los impulsos somáticos exterioceptivos y 

cinestésicos. que son captados en la periferia por los nervios 

raqu1deos y encef4licos. Es la zona cortical somatoestésica 

primaria. 

El conjunto de las fibras que componen la cinta de Reil 

medial es la encargada de transmitir al núcleo ventral posterior 

del tálamo las impresiones recogidas por los nervios indicados en 

los planos superficiales. en las articulaciones y los huesos. 
Desde el t~lamo a la corteza postcentral lo hacen las fibras 

t4lamocorticales que se han mencionado como aferentes a la 
región. 

Al hablar de los núcleos tálamicos se hace referencia a los 

conceptos de Head. según la cual la sensibilidad por él 
denominada protop4tica. que se refiere al reconocimiento simple 

del dolor. calor. trio y del tacto grueso. no precisa ser 

conducida hasta la corteza cerebral para hacerse consciente. 

basta con que llegue al tálamo: mientras que la sensibilidad 
epicr1tica. con la que se determinan las diferencias de 

intensidad de los estímulos tactiles. la forma. pP.so. volumen. 
rugosidad y consistencia de los objetos y la posició11 o 
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movimientos del propio organismo. se hace consciente en el cortex 

parietal. 

Dentro del 6rea postcentral. se pueden localizar centros en 

relación con la sensibilidad de las distintas porciones 

orgánicas: ae1 resulta. que la porción inferior del campo está en 

relación con la sensibilidad de la cabeza; la porción media. con 

el miembro superior. y la más alta. con el tronco y el miembro 

caudal. correspondiendo al pie a la cara medial del hemisferio. 

Los genitales externos. la vejiga y el recto. están 
representados en la cara interna del hemisferio. por debajo de la 

zona correspondiente al pie. Esta proyección es bilateral. como 

ocurre en la de las extremidades. La cara. sin embargo. sólo 

tiene representación homoldteral. 

La extensión de la representación cortical correspondiente a 

cada región orgánica. no está de acuerdo con el tamano de ésta 

sino con la "finura" de percepción sensitiva de cada porción. 

Segdn Peele (1944) no existen áreas determinadas para cada 

tipo de sensibilidad. aun cuando pudo comprobar que la 

exterocepti va general aparece mi!s localizada en el d.rea 

postcentral inmediata. También Powel 1 y Mountcastle (1959)_ 

pudieron comprobar que la mayor!a de las neuronas del 6rea 3 

están en conexión funcional con los receptores cut4nP.os. mientras 

que el área 2 lo está principalmente con los receptores profundos 

del cuerpo. 

Se ha demostrado experimentalmente que no es ünicamente el 

4rea 3-2-1 la que está en relación con la percepción de la 

sensibilidad somática general; sino que se extiende también a la 

circunvolución parietal superior. a la suprasilviana y al lóbulo 

frontal. dentro del área motor.a. 
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Se describe un área somatoestésica secundaria. que se sitüa 

en el labio superior de la cisura de Silvia. junto a la fnsula y 

al pie de la cisura de Rolando. En esta zona se proyecta también 

et tacto y la sensibilidad propioceptiva. correspondiendo la 

región cefálica a la parte anterior. y a las extremidades 

inferiores a la posterior. 

primaria. recibe conexión 

td.lamo. 

Al igual que el id.rea somatoestésica 
del nücleo ventral posterior del 

En la cara medial de los hemisferios se ha localizado una 

tercera área somatoestésica. denominada complementaria. que es 

menos conocida que las anteriores. Sin embargo. parece ser. que 
estas areas no tienen una función equivalente ya que cada una de 

ellas se muestra como una pieza elemental en el mecanismo 

nervioso de la percepción somatosensitiva (Brodal. 1969). 

B2. Area Parietal Superior (área 7 y 5). Comprende la 

circunvolución parietal superior en la cara externa del 

hemisferio y el precuneus en la cara interna. 

Como las areas 1 y 2 que se acaban de describir. tiene una 

estructura de isocortex homotipico. 

El área parietal superior es la que. conjuntamente con la 
40. corresponde desde el punto de vista funcional. a la que 

Tilney y Riley denominaron 4rea somatops1'.quica. el área 

asociativa de la sensibilidad general. En la región 

somatoestésica: el individuo percibe las impresiones somáticas 
generales con sus caracteres intrtnsecos absolutos; por ejemplo. 

la sensación de dolor. que madura aspereza. lisura. etc .. como 

tales hechos. Sin embOrqo. a través del área parietal superior se 

realiza una stntesis de aquellas sensaciones primarias. dando 
lugar a una especie de recuerdo de las impresiones percibidas; de 

tal modo que; para poder realizar el reconocimiento de las 

cualidades de las impresiones que son percibidas en el campo 
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postcentral. es preciso "que el área parietal superior se mantenga 

intacta. Así pues, este campo no es el receptor directo de las 

impresiones. sino a· través del postcentral~ y en él no se 

realizan aquéllas. al contrario. se coordinan y asocian. se 

relacionan e integran para que de esta manera. cuando otras 

semejantes lleguen al cerebro. puedan reconocersP. en todas sus 

características. 

B.3 Arca Parietal Inferior (áreas 39 y 40). El drea parietal 

inferior comprende las circunvoluciones supramarginal y angular. 

abarca toda la porción del lóbulo situada por debajo del surco 

interparietal. 

Hiatológicamente se caracteriza por tener las dos capas 

granulosas bien desarrolladas. con células redondeadas; las capas 

piramidal y ganglionar son poco gruesas y carecen de las grandes 

pirámides. 

Este extenso campo cortical tiene una gran importanci~ desde 

el punto de vista de su función. Corresponde a una región en la 

que entran en contacto las areas asociativas de la sensibilidad 

som6tica, visual y auditiva, teniendo como papel la correlación 

de las impresiones sintetizadas por aquellos centros sensoriales, 

con la finalidad de que el individuo tenga un conocimiento 

completo de los conocimientos y pueda reconocerloR en todas sus 

caracter1sticas. ·'lún cuando en un momento dado no los perciba miis 

que en uno solo de sus aspectos. 

C) Lóbulo Occipital: el lóbulo occipital eRt4 1ntP.gramente 

relacionado con el sentido de la visión. 

Aan cuando ~n ~l se han determinado numerosos campos 

pr~cticamente puerten quedar ellos reducidos a tres. Area estriada 

o campo 17. área paraestriada o campo 18 y área periestriadd o 

campo 19 CFig. 4 y 4a.). 
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C1. Area Estriada (campo 17). Es la llamada por Campbell 
4rea sensovisual. y corresponde a la parte más posterior de la 

cara externa del . polo occipital y a la porción de la corteza 

lindante con la cisura calcarina incluyendo el fondo· de la misma 

y sus labios. 

Este campo es el centro m4s elevado de la visión: mediante 

él se hacen conscientes las exitaciones provocadas en la retina 
por las radiaciones 111m1nosas. 

Al campo 17 de cada hemisferio llegan fibras relacionadas 

sol~mente con las m1tadas hornolaterales de ambos ojoD. de manera 
que el cortex izquierdo recibe impresiones de la mitad externa 

(temporal) de la retina izquierda y de la mitad interna (nasal) 

de la retina derecha: del mismo modo. al cortex del hemisferio 

derecho le llegan las impresiones procedentes de la mitad externa 
(temporal} de la ret.ina derecha y de la mitad interna de la 

retina izquierda. Eso es as1 porque las fibras que salen de cada 

globo ocular no siguen en su totalidad por la cinta óptica del 
mismo lado hasta su tálamo. sino que. las fibras del sector nasal 

de cada retina se cruzan en el quiasma. para pasar a la cinta 

óptica. tálamo y área estriada del lado opuesto al de su origen. 

El campo 17 está en conexión con el tálamo óptico. no 

solamente por medio de fibras aferentes. sino también por 
eferentes que parten de ella y terminan en el propio nücleo 

geniculado externo. Mediante ellas. y al igual que en las demás 

áreas sensoriales. influye sobre la exitabilidad del nücleo 

t4lamico, con el fin de regular el paso de los impulsos desde 
éste hasta el cortex visual. 

Del citado campo se desprenden fibras eferentes asociativas 

que pasan a las áreas 18 y 19. a través de las que corr~n los 
impulsos visuales. que han de ser aquí correlacionados y 

asociados con los que motivaron experiencias anteriores. que 
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permitirán el reconocimiento de imágenes pretéritas. 

C2. Area Paraestriada (campo 18). También se llama cirea 
occipital. Envuelve a la estriada en ambas caras del hemisferio. 

Las fibras occipitotectales tienen como finalidad provocar 
respuestas reflejas orientadas hacia la visión central. Los 

estímulos luminosos. al actuar sobre la parte periférica de la 

retina. da lugar a impulsos que son transmitidos por la vía 

óptica al campo estriado. - del que son trasladados al campo 

paraestriado. por medio de las fibras asociativas; de éste pasan 

a los tubérculos cuadrigéminos superiores. de donde a su vez 

salen destinados a los centros de sinergias oculares; por el 
camino ie los núcleos motores y sus nervios llegan a los müsculos 

de los ojos. quienes imprimen a los globos oculares los 

movimientos adecuados de orientación. para que la visión 

periférica se convierta en central {macular) y por lo tanto se 

haga más precisa y más nítida. 

Las fibras occipitopónticas. muy escasas en número. están en 

relación con las regulaciones posturaleR y coordinaciones 

motoras. Los impulsos nerviosos de or1qen retiniano son 
transmitidos por medio de los conductores accipitopónticos hasta 

la protubertancia. desde donde siguiendo la vta 

pontocerebelotdlamocortical. influyen sobre las áreas corticdles 

motoras y premotoras. a fin de coordinar los movimientos 

voluntarios de acuerdo con las impresiones de orden visual. 

Por tanto. puede decirse que el área 18, por lo menos en 

parte, es una zona ópticomotriz. También tiene funciones de 

asociación semejantes a las del campo 19. 

C3. Area Periestriad~ (campo 19). Como su nombre lo indica 

rodea a las anteri0res. de donde resulta que las tres dreas 

occipitales se disponen concéntricamente. También se denomina 
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6rea preoccipital. 

En la cara externa e interna del hemisferio~ ocupa el resto 

del lóbulo occipital e invade la región posterior parietal. 

A través de este campo se real iza la stntesis de las 

impresiones visuales recibidas en el área estriada; a ello 

colabora el nllcleo pulvinar del tálamo. que recibe fibras del 

nücleo geniculado y las manda al campo periestriado. Mediante 

dicha s1ntesis y correlación de las impresiones. y su asociación 

con experiencias anteriores. se consigue que el individuo 

reconozca los objetos. las letras y colores. y recuerde las 

distancias. dsf como los tamanos y forro~ de los cuerpos en el 

espacio (memoria espacial). Parece ser que la memoria espacial 

tiene relación con la porción superior del área 19. mientras que 

el resto de los recuerdos visuales van ligados a la porción 

inferior (Klerst). 

El campo periestriado es con respecto al estriado lo que el 

parietal superior C4rea 7) es a la postcentral (áreas 3-1-2). 

Reducida su función al esquema. más simple. puede decirse que es 

el centro asociativo relacionado con la memoria visual. 

D) Lóbulo Temporal: el lóbulo temporal distingue áreas. 

desde el punto de vista funcional las mejor conocidas son tres: 

area sensoauditiva. area auditiva y el área temporal propia (Pig. 

4 y 4a.). 

Dl. Area Sensoauditiva (área 41). 

la audición y ocupa una pequena 

circunvolución temporal. situada en 

Es el centro primario de 

región de la primera 

la parte posterior e 

inmediaLamente por debajo de la cisura de Silvia. Envia fibras 

asociativas a las áreas de asociación auditiva y temporal propia. 

También las proyecta sobre el núcleo geniculado interno. al igual 

que las demás .ireas sens'oriales y con la misma finalidad de 
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regular la exitabilidad tálamica. y por tanto, el 'paso de los 

impulsos auditivos al cortex 41. El área 41 es el centro primario 

de la audición. a través del cual se hacen conscientes las 

excitaciones periféricas auditivas. 

Según Bremer C1939). las ondas sonoras de gran frecuencia 

que son recogidas en la base del caracol. se proyectan en la 

parte posteromedial del área sensoauditiva. mientras que las 

ondas de pequena frecuencia, las cuales son captadas por el 

vértice <le la cóclea. se proyectan sobre la parte anterolateral .... 

D2. Area de Asociación Auditiva (área 22 y 42). Abarca casi 

toda la primera circunvolución temporal y envU.elve a 1~ 

sensoauditiva. Se corresponde aproximadamente 

psicoauditiva de Campbell. 

con . e 1 área·'. 

Funcionalmente es el campo de reconocimiento auditivo. En 

relación con la audición. tiene la misma significación que el 

area periestriada. con respecto a la visión. Las impresiones 

auditivas que son analizadas en el campo 41 pasan a los 22 y 42 a. 

través de las fibras asociativas que las unen. verific6ndose· 

ahora un proceso de asociación e interpretación que da como· 

resultado el reconocimiento de lo que se hu oído. 

D3. Area Temporal Propia (área 20 y 21). Constituye el 6rea 

efectora de la región auditiva. por lo tanto. es motriz 

extrapiramidal. Ocupa una gran extensión del lóbulo temporal, ya 

que comprende l~s circonvoluciones segundas y tercera, 

Llegan a ella fibras asociativas del área sensoauditiva Y de 

las 22 y 42. Sus eferentes tienen un doble destino. Unas que 

nacen en el campo 21. alcanzan los tubérculos cuadrÍQémir:ios .. 

inferiores para. por. intermedio de éstos. trctnsmit1r i-111p·~1S9s;.a."· 

los mlcle~~ .~o·tore.s:· .. deJ f~cial, del espinal y de l_a. médula, ~o~'.. 

el fin de pravo.car moviin.ie.ntos auriculares. cefd l ices Y. tronb!'-~e.s· · 
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para mejor "escuchar": son los tt1ovimientos atencionales hacia el 
punto de procedencia de los estímulos auditivos. 

Otras fibras se proyectan sobre los núcleos pónticos y 

protuberanciales y. como las originadas en el lóbulo frontal y en 

el área 18 del occipital. transmiten impulsos relacionados con la 

equilibración y coordinación motora. 



CAPITULO 11 
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II. NEUROPSICOLOGIA 

2.1 ANTECEDENTES 
El estudio de la actividad ps1quica del hombre y la basqueda 

del sustrato material de los mismos, se remonta a un pasado muy 
lejano. 

En los inicios de la filosof1a se destacan claramente los 
p~imeros intentos por encontrar el sustrato material de los 

fenómenos ps1quicos. as1 pur.s. Hipócrates y Crotón (siglo V a. de 

C.) expon1an una teor1a de la conducta en la que destacaban al 

cerebro como un órgano del "raciocinio" o "director del 

esptritu". Galeno (siglo II a. de C.) consideraba que las 

impresiones del mundo exterior. recibidas por el hombre. entran 

en forma de fluidos a los ventriculos cerebrales. a través de los 

ojos. expresando la idea de que la cámara interna que contiene 

esos fluidos. constituye el ''templo'' donde se encuentran con los 

fluidos vitales que parten del hígado y por medio de una red de 

vasos. se transforman en fluidos psíquicos. 

Posteriormente. las características de estos ventrículos 

pasaron a ser cada vez más especificas. Nemesio (siglo IV d. C.) 
postuló la hipótesis de que el "ventr:t:culo anterior" se encarga 

de la percepción o la imaginacióno el "ventr:ículo medio" del 
intelecto y el "ventriculo posterior" de la memoria. 

Esta idea permaneció durante muchos siglos. Con el tiempo. 

el desarrollo de los conceptos del sustrato cerebral de los 

procesos psíquicos permanecía con la idea de aplicar directamente 
los conceptos psicológicos no materiales a la estructura material 

del cerebro. así. distintos investigador~s resolvian de manera 

diferente este problema. Willis (1664). situaba este órgano en el 
cuerpo estriado: Vieussens (1685). en la masa de la substancia 

blanca de los hemisferios. 
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Descartes. en el siglo XVII (1686) estimaba posible que este 

órgano fuera la gl~ndula pineal. la cual. ubicada en el mismo 

centro del cerebro. poseía las propiedades imprescindibles para 

ser portadora de las funciones psl'.quicas; " ... la gld.ndula pineal 

act~a entonces como una valvula que regula el flujo de los 
esptritus que actüan sobre el alma. Las funciones complejas como 

la memoria. el deseo. el movimiento y la atención. se pueden 

explicar por medio de mecanismos similares ... 11 {Robinson 1977). 

Descartes es conocido como el iniciador del estudio de la 

relación cerebro-conducta. ya que planteó la conexión alma cuerpo 

en la glándula pineal y la influencia mutua de estas dos 
entidades. 

Después d~ Descartes. en la segunda mitad del siglo XVII y 

el siglo XVIII. el interés de los filósofos parece centrarse en 

la relación alma-cuerpo, como es el caso de Leibnitz y Spinoza; o 

en las leyes q11e rigen el pensamiento como es el caso de Kant y 

el de los asociacionistas ingleses. 

En el 

seftaló la 

comienzo del siglo XIX. el conocido atomista Gall 

importancia de la substancia gris de los grandes 

hemisferios. as1 como su relación con las fibras de la substanci·a 

blanca. Gall concibe 

determinado grupo de 

que cada 

células 

facultad pstquica se apoya en 

r.erebrales1 y toda la corteza 

cerebral se compone de un 

cada uno de ellos el 

conjunto de distintos "organos" siendo 

sustrato de determinada "cnpacidad" 

psíquica# con estas ideas sostiene que las "facultades" humanas 

est~n situadas en ár~as particulares y estrictamente localizadas 

en el cerebro. Al desarrollo de estas ideas se les llamó 

"psicolog1a de la far;ultad"1 de acuerdo con ella" ... cada uno de 

estos sentidos permite Pl desarrolo de un tipo particular de 

conocimiento. es decir. ciertas fac11ltades m~ntales distinguibles 

se encuentran ancladas de manera Unica a ciertos procesos 

sensoriales básicos ... " CRobinson. 1977). 
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Si·~ cada una de las facultades de la mente se encuentran 

a.leja.das dentro de áreas particulares del cerebro. la prominencia 

e. importanCia de éstaa se puede determinar palpando los 

a·bu 1 tamientos. depresiones y demás caractertsticas de la 

superficie craneal. con el lo. el médico puede determinar la 

personalidad básica. las capacidades de la conducta y las 

predisposiciones del paciente. Para el apoyo de esta tarea: 

surgen los mapas "frenológicos" de Gal l y con el lo la primera 

gran síntesis de la psicolog1a y la biología: la frenolog1a, 

localizacionismo o mosaicismo. Términos que se refieren a la 

bUsqueda de áreas determinadas de la corteza cerebral responsable 

de las funciones mentales. 

El desarrollo de las ideas del "localizacionismo" encontró 

gran resistencia. 

Haller (1769}. no niega que distintas áreas del cerebro 

puedan tener relación con funciones distintas. con lo cual el 

cerebro constituye un todo único que transforma los impulsos en 

proceso ps1quicos. 

Flourense en 1824. planteó hipótesis similares basadas en 

experimentos fisiológicos. destruia distintas ~reas de los 
hemisferios en las aves y observaba que después de cierto tiempo. 
se restablec1a su comportamiento. concluyendo que aunque todo el 

cerebro es un órgano complejo. su corteza actaa c?mo 'un todo 
homogéneo. Estas ideas constituyeron un gran 

con los razonamientos teóricos de Gall. 
progreso comparados 

Sustituyendo las 
conjeturas especulativas por el razonamiento cient1fico y fijando 
la atención en la plasticidad o intercambiabilidad de 

caracter1sticas de las funciones de tos grandes hemisferios 

cerebrales. 

A pesar de esta concepción. en anos siguientes predominaron 

los conceptos "localizacionistas" vinculándose estrechamente a 
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"asociacionismo" de la cual en la segunda mitad 

se había convertido en la escuela rectora de la 

Justamente cuundo Flourense publicó sus obs~rvaciones. 

Bouillaud en 1825 presentó un informe con la finalidad de 

demostrar que la pérdida del lenguaje hablado correspondía a la 

lesión en los lóbulos anteriores del cerebro. conformando con 

ello la opción de Gall acerca de la localización del lenguaje 

hablado. 

En 1861. un médico francés. Paul Broca. mostró que la 

emisión del lenguaje esta asociada con el tercio posterior del 

giro fr."Jntal inferior izquierdo carea que desde entonces lleva su 

nombre) concluyendo que las células de determinada drea de la 

corteza cerebra 1 son un "dep6.si to" de las imágenes de los 

movimientos quP. componen el lenguaje hablado. 

K. Wernicke (1874) descubrió que las lesiones en el tercio 

posterior del giro temporal superior i;:qtderdo producíi'in la 

pérdida de la habilidad para comprender el lenguaje oral. También 

esta area lleva el nombre de quien la identificó. 

La descripción de estas dos areas cerebrales~ provocó un 

gra.n auge en posteriores investigaciones "local izacionistas" 

proyectando sobre el sustrato cerebral las ideas de la psicología 

asociativa de ese tiempo. 

Sin embargo. en ese período surgieron suc~son importantes 

relacionados con la anatomia y fisiología de esa época: Virchov 

(1858). expresó la idea de considP-rar al organismo como un "reino 

celular" compu..;st.o por unidades portadoras primilrias rie todas sus 

propiedades~ Meynert <1867-1A6B). descubrió la estructura CP.!ular 

fina de la cort~zu cerebral humana. trartsl<:tdo I as coni::epciones de 

la fisiolog1d cP.lular a la nueva rama y comenzó a considerar a 

\ 
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las células corticales como portadoras de determinado3 proce~os 

mentales; en 1870. Fritsh e Hitzig, al excitar con corriente 
eléctrica la corteza cerebral de un perro. establecieron por 
primera vez. que la estimulación de cierta 6reas corticalee 

definidas provocaban la contracción de ciertos m~sculos; en 1674, 

B.A. Betz. descubrió en la corteza de la circunvolución central 

anterior. células piramidales gigantes, las cuales asoció a la 

función motriz. 

En estos anos se llevaron a cabo investigaciones similaren. 

Goltz de 1876 a 1881 realizó experimentos con extirpación de 
diferentes 4reas de los hemisferios cerebrales en perros. sus 
conclusiones fueron muy semejantes a las que en 1824 Flourense 

propuso. 

Ivan Petrovich Pavlov (1849-1936). es considerado como uno 

de los padres de la investigación en psicología fisiológica. 

utilizando para ello, sistem4ticamente el método experimental en 

investigaciones sobre las secreciones digestivas en perros. 

Desde un principio " ... Pavlov huyo· de los experimentos de 

vivisección elemental. partiendo del organismo como una 

totalidad, de la unidad fisiología- patología-terapéutica ..... 

(Pavlov 1979) a la que siempre se mantuvo fiel. En el ano de 1903 

durante el Congreso Médico Internacional " ... Pavlov describió 

por primera vez sus reflejos condicionados e incodicionados. 

exponiendo su programa de trabajo. con 

cl6sica fisiología de los sentidos. 
el cual se pasaba de la 

del estudio seneo~ial 

periférico. a 

(Thi~~. A 
características 

su unidad indisoluble con el cortex cerebral ..... 

lo largo de su trabajo ~avlov descubrió las 

m4s sobresalientes de los reflejos en el 

organismo: el condicionamiento de estímulos. la generalización y 

discriminación. la función de andlisiS y síntesis. así.como·~¡ 

descubrimiento de las leyes de excitación e inhibición .y de la 
inducción recíproca. 
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A pesar de que en su época estas investigaciones guiaron 
nuevos caminos hacia un método objetivo de estudio en la conducta 

animal, que posteriormente 
sistematización a la que 

seria muy 
! legó Pavlov 

fructífero. '' ... la 

al considerar el 
funcionamiento de los hemisferios como si se tratase de un 
mosaico de analizadores con interacciones reciprocas que 

reflejaban la realidad a partir de arcos reflejos. provocó que 
~us postulados fueran interpretados como una traducción en el 
lenguaje fisiológico de los postulados asociacionionistas ... " 

(Hecaen, 1977). 

En los tiempos de los descubrimientos de Broca y Wernicke. 

Hughlins Jackson al estudiar las perturbaciones del habla en las 

lesiones focales del cerebro. observa que la lesión de un 4rea 
circunscrita del cerebro nunca conduce a la desaparición completa 
de la función. Jackson elabora una concepción en la cual el 
estudio de cada función realizada por el sistema nervioso central 
deb1a abordarse por un nivel de construcción. En base a ella. la 
función posee una organización "vertical" representada 
inicialmente por un nivel inferior en la espina dorsal o tronco 
cerebral: posteriormente es representada en un nivelmedio de los 
sectores motores o sensoriales de la corteza cerebral y por 
dltimo vuelven a reaparecer en un nivel superior de los lóbulos 

frontales cerebrales. 

Debido al 

concepción resultó 
hasta principios 

auge de las ideas localizacionistas. esta 
demasiado adelantada para la época. siendo 

y mediados del siglo XX cuando obtuvieron de 
nuevo reconocimiento. 

Así. a fines 
11 local izacionista 

del si'glo 

estricto" se 
XIX, el eje 

fundamentaba 
central del 

en el clásico 
asociacionismo con el sustrato cerebral. por lo que se abundaba 
en descripciones de los casos de perturbaciones de los procesos 
psiquicos ocasionados por lesiones en determinadas ~reas de la 
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corteza cerebral. deduciendo as1. que con ello se podr1a 

"localizar" no sólo las percepciones visuales. auditiva y tactil. 

sino también los procesos psíquicos complejos tales como 

"identificación activa". "comprensión de ntlmeros". "cálculo". 

etc. 

Sin embargo. no todos los investigadores estuvieron de 

acuerdo con la localización de las funciones en áreas mas o menos 

bien delimitadas del cerebro. hubo (Y hay) quien pensara que el 

cerebro funcionaba de un modo global. como un todo tlnico: son los 

llamados holistas o totalistas. 

En 1929 Karl Lashley. en varios experimentos con ratas. 

encontró que la tasa de aprendizaje de laberintos depend1a de la 

cantidad de tejido cerebral intacto. sin importar el cirea. 

Después de muchos estudios de este tipo. extrae las siguientes 

conclusiones general es: " ... 1. El aprendizaje no esta 

representado en ninguna región circunscrita especifica de la 
corteza cerebral. 2. Los déficit que se presentan después de las 

remociones quirúrgicas del tejido cerebral. dependen mucho m~s de 
la cantidad de tejido removido que del lugar del que se extirpó. 

3. Incluso cuando sobreviene el déficit postoperatorio. el 

entrenamiento devuelve las capacidades perdidas. 

Su primera conclusión refuta cualquier hipótesis que postule 

una localización precisa como asiento de las funciones neuronales 

de la memoria y el aprendizaje. Su segunda conclusión respalda el 
concepto de acción masiva. la noción de que el cerebro funciona 

como un todo en funciones tan complejas como la memoria y el 
aprendizaje. Su tercera conclusión confiere algo de evidencia a 

su teoria de la equipotencialidad la cual postula que cuando una 

zona del cerebro esta daftada. tus restantes son equipotenciales 
para real izar la actividad de aquél la ... " _CRobinson. 19771. 

Las conclusiones formuladas por Lashley influyeron 
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profundamente en el pensamiento neurológico. siendo uno de los 
pioneros de la precisión en la metodolog1a experimental. 

As1. las posturas durante los primeros per1odos del estudio 

de la actividad pstquica del hombre y su relación con el sustrato 
material seguían cierta peculiaridad en torno a la situacion 
mundial de la Psicología. 

Por un lado en 1875 Wilhelm Wundt creó el primer laboratorio 
de psicología experimental. en donde los fenómenos psicológicos 

se reducían a mecanismos elementales susceptibles de eer 

estudiados con métodos experimentales exactos. Las leyes 

fisiológicas básicas de estos mecanism?s elementales no eran 
explicadas. A pesar de que los pioneros de esta escuela tales 
como Wundt. Ebbinghaus y Lehman. tuvieron éxito en su trabajo 
llegando a realizar importantes descubrimientos. las leyes 
fisiológicas de estos mecanismos elementales y el aspecto 
esencial de todas las funciones mentales elevadas (como la acción 

consciente. la atención voluntaria. la memorización activa y el 
pensamiento abstracto) eran totalmente ignorados. 

por 
La misma 11nea siguió la escuela 
John Watson. al postular teorías 

estimulo-respuesta. 

conductizta representada 
basadas en la diada 

Por otro l.'ldo. la psicolog1a de la Gestalt postuló que 
muchos fenómenos intelectuales y perceptuales no podían ser 
explicados ni en términos elementales básicos como propon1a 
Wundt. ni en términos de estímulo-respuesta correspondiente a las 
teorías conductuales. Los psicólogos de la Gestalt planteaban que 
los fenómenos pstquicos actuaban como procesos 1ntegros que 
transcurr1an en determinados "campos" subordind.ndose a las leyes 
''estructurales'', 

Las investigacionP.s psicológ.icas de esta escuela promovieron 



42 

la tesis de que el tipo principal de los ~rocesos psicológicos en 

la "e;ctividad simbólica" se realiza en esquemas "abstracta" en 
esta linea destacaron las investigaciones de Monakow (1914-1928). 

Head (1926) y sobre todo los trabajos de Golstein (1934-1948>. 

quien propon1a que al sufrir una lesión cerebral se produce una 

alteración de la actividad abstracta. esto último se regia en 
base a ld "ley de mn.sa": si mayor es la parte de la substancia 

afectada por lesión. mas S(" afectará. la formación de "estructuras 

dind.micas" complejas y por tanto menos diferenciación habra entre 

las relaciones de la "estructura" y el "fondo". 

En Rusia la situac1on no dif~r1a en gran medida. 

Lev Semionovich Vygotski (1896-1934). comenzó su carrera 

como psicólogo después de la Revolución Rusa de 1917. de modo que 

el pensamiento marxista desarrollado durante los primeros anos de 

la revolución. constituyó para él. una fuente c1ent1fica vdlida. 

Vygotski consideraba que la crisis en Psicolog1a existía 

debido a la permanencia de dos vertientes: ''una rama de ciencia 

natural" que explico.ria los procesos reflejos y sensoriales 

elementales. y una parte de "c1encia mentol" que describ1a las 

propiedades que emergen 

superiores ... " (Cole. M.; 

de los procesos psicológicos 

et al. 1988). Por el Jo intentó 

activamente demostrar su hipótesis de que los procesos 

superiores. y sobre todo los cognoscitivos. no eran de tipo 

espiritual ni natural. sino que éstos experimentaban grandes 

cambios tanto en el ·desarrollo individual como en el de la 

historia humana. 

Tres grandes principios condensan su hipótesis de trabajo: 

1) La existencia de relaciones interfuncionales. plasticas y 

modificables; lleva a rechazar la equivalencia del todo y de las 

partes en la actividad cerebral: la función del "todo" es una 

integración de la inter1·e1ación dinamica compleja difert"nciodo y 

jerárquicamente organizado de zonas aisladas, mientras que la 



43 

función específica que. indivudualmente, no se basa en· la 

actividad de una zona limitada, se origina en la activid~d de un 

complejo jerárquicamente estructurado de zonas separadas. 

2l La existencia de sistemas dinámicos funcionales 
considerados como el resultado de la integración de funciones 

elementales: el cual se vi.6 justificado por los estudios 

comparativos acerca de los resultados de las lesiones cerebrales 
en el nino y en el adulto. En efecto, s1ndromes idénticos pueden 
ser determinados por lesiones de localización diferente en uno y 

otro caso e. inversamente, lesiones con igual localización pueden 

producir en el adulto y en el nifto s1ndrome muy diferentes. 

3) El reflejo de la realidad en la mente humana. Este 

principio se origina en las investigaciones realizadas acerca de 

aspectos específicamente humanos de las funciones cerebrales en 

su relación con el problema de su localización. Vygostski 

considera que la conducta humana se caracteriza fundamentalmente 

por el empleo de útiles exteriores y de signos como instrumentos 

de organización de los procesos psíquicos. Su inclusión en la 

estructura de los procesos psíquicos lo lleva a admitir "un tipo 

extracerebral de organización", "conexiones extracerebrales" 

fundamentales para el funcionamiento del lenguaje de los procesos 

de conocimiento y de la acción en el sujeto normal. En los 

primeros estadios del desarrollo, en efecto. se comprueba que 

estas funciones son inicialmente externalizadas. antes de 

convertirse en "actividades mentales interiores". Vygostki 

concibe as1 ~ las funciones psicológicas ~omo el resultado del 

desarrollo estructural y de la "interiorización" progresiva de la 

organización externa de lo real mediante útiles y signos. 

CHecaen, 1977). Quiza los estudios en neurología realizados al 

comienzo de 1920, hayan sido los trabajos más fructíferos de 

Vygostki. 

Vygostki precisa una profunda revisión de estas ideas. 
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·aportando métodos psicológicos cualitativos y cuantitativos 

exactos. así como participando activamente en el estudio del 

aniúiSis psicológico de las lesiones cerebrales focales. 

Sin repetir las 
limitarse al enfoque 

ideas simplistas del localizacionismo ni 
de la escuela "holísticas". Vygostki 

acertaba al suponer que el objetivo básico de cualquier estudio 

psicol6qico en cl1nica neurológica era la aportación de una 

descriP.ción de la lesión cerebral. basada psicológicamente. 

·" •• . lComo es ta orqanizaci~n cerebral de los procesos 

·pSicológicos superiores?; ¿Las formas superiores de procesos 

conscientes del hombre están basadas en principios diferentes. no 

presentes en otros animales y espec1ficamente humanos?. lCuál es 

la respuesta cienttfica al clásico problema de localización de 

las funciones mentales en el cortex cerebral?; por último. pero 
aplicar métodos no de menor importancia: 

psicológicos al diagnóstico de 

(Luria. 1984, l. 

lCómo pod1an 

lesiones cerebrales locales? ... '' 

Estas preguntas a mediados de los an.os veinte. guiaron el 

desarrollo de la neuropsicolog1a. 
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2.2 DEPINICION 
La neuropsicolog1a estudia las relaciones existentes entre 

la función cerebral y la conducta humana. Esta disciplina ~st6 

basada en el análisis sistemático de las alteraciones 
conductuales asociadas a transtornos de l~ actividad cerebral 
provocada por enfermedad. dano o modificaciones experimentales. 

(Hecaen y Albert. 1977). 

La neuropsicolog1a se relaciona por un lado con las 

neurociencias (neurología. neuroanatomía. neurofisiolog1a. 
neuroqu1mica) y por otro con las ciencias de la conducta y las 

relaciones humanas (psicología experimental. psicología genética. 

psicolingüística y lingüística). 
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2.3 CARACTERISTICAS 
La neuropsicolog1a ha tomado corno base el estudio del 

cerebro humano. lo cual ha proporcionado un nuevo camino en la 

investigación. las 6reas principales de este campo son: la 
neuropsicolog1a experimental. la neuroloq1a conductua.l y 1 a 

neuropsicologta clínica. Estas tres estudian la relación cerebro-

.. c6n';l~:Ct.a pero con diferentes objetivos y métodos. 

La neuropsicologta experimental como objetivo principal 

~eScubre los principios b~sicos de la relación cerebro-conducta. 
··Sin tomar en cuenta sus aplicaciones prácticas. La mayor parte de 

··1a investigación se real iza en animales. en donde se espera 

descubrir los principios fundamentales que al recorrer la escala 

filogeraética expliquen la conducta humana. 

La n~urologta conductual se centra en la significancia 

cltnica de los problemas. enfatiza definiciones conceptuales mas 

que iespuestas de la conducta .. El método de exploración que usa 

estudia lns conductas teóricamente similares. pero que var1an de 
sujeto a sujeto. En lugar de medir la conducta cudntitativamente 

en un continuo. se utilizan situaciones de prueba disenadas para 
detectar las desviaciones anormales del funcionamiento normal en 

un patrón establecido. 

Este enfoque estudia casos individuales m4s que grupos 

estadtsticos como fuente de información generalizable. 

En la neuropsicolog1a cl1nica. el principal punto de 
referencia es el desarrollo del conocimiento de las relaciones 

cerebro-conducta humana y la aplicación de éstos a los problemas 

cltnicos. Su objetivo es evaluar los déficits intelectuales. 

sensoriomotores y de personál idad y relacionarlos con las 

lesiones cerebrales. 

El método patológico-experimental o método de análisis 
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sindrómico de los cambios que operan en el comportamiento al 

originarse estados patológicos del cerebro o bien un desarrollo 

excepcional de algún aspecto particular de los procesos psíquicos 
(Lurid, 1985). es de particular importancia para la 

neuropsicolog1a. 

Este método consiste en que el psicólogo al estudiar con 

detalle a personas aquejadas de una lesión tópica del cerebro. la 

cual altera las condiciones del curso normal de los procesos 

ps1quicos, recurre a analizar el curso de todo un complejo de 

procesos ps1quicos y establecer cuáles de ellos han sufrido 
alteración y cuáles han quedado preservados. 

Este análisis posibilita establecer que los procesos 
genuinamente ps1quicos se encuentran 1ntimamente vinculados con 

el factor alterado y cuáles no dependen del mismo. permitiendo 

descubrir 1ntimamente el s1ndrome. es decir. el conjunto de 

modificaciones que operan al producirse alteraciones en una 

función cualquiera. haciéndose posible revelar la dependencia 
mutua de los distintos procesos psicológicos. 

Lo anterior reviste gran importancia para la neurolog1a y la 

neurocirugía. ya que los métodos neuropsicológicos pueden: 

enriquecer el examen de los pacientes con lesiones cerebrales y 

ofrecer un diagnóstico de las lesiones focales. más r~pido y 

preciso. as1 como proporcionar una aproximación al conocimiento. 

de la fisiopatología de las alteraciones observadas que a su vez 

fundamentará la terapéutica racional y fisiopatolog1a. as1 como 

la realización de programas de investigación. 

Una de las teorias neuropsicolóqicas más importantes es la 

elaborada por el psicológo· ruso Alexander Romanovich Luria (1985. 

1989). misma que se abordará posteriormente con m~s amplitud. 

Para Luria. el estudio del cerebro humano para un 
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diagnóstico tópico precoz y preciso de las lesiones cerebrales 

locales. se convierte en un trabajo de vital importancia para la 

neuropsicolog1a. ya que éste va a plantear la tarea de 

cualtificar las perturbacionP.s observadas en las funciones 
psíquicas superiores así como analizar los mecanismos de dichas 

perturbaciones. 

Para llevar a cabo la "cualificación del defecto" son 

necesarios métodos dP. investigación especiales. para Luria 

(1985), el método de investigación patológico experimental o 

método de análisis sindróm1co cubre los requisitos para un examen 

por cuya mediación puede detectarse un defecto con la misma 

claridad posible y pueda ser analizado con el mayor detalle su 

organización estructural. 

Estos métodos con~tit11yen lo que Luria llama investigación 

neuropsicológica, la cual difi~n~ de los test psicométricos en 

cuanto a que se centra en el examen cualitativo de los defectos. 

en lugar de s~r una evaluación formal y cuantitativa de ellos. 

además de no estar basadas -como lo están los test psicométricos­

en una clasificación preconcebida de "funciones" de acuerdo con 

ciertas ideas psicológicas actuales que no siempre reflejan las 

formas que revisten los transtornos de los procesos mentales que 

provocan de hecho las lesiones cerebrales (Christensen. 1979), 

aparte de poseer características propias al marco conceptual que 

caracteriza a la obra de este autor. 
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2.4 CORRIENTES NEUROPSICOLOGICAS 
La neuropsicolog1a c11nica a través de su desarrollo ha ido 

avanzando en sus aspectos teóricos y practicas. llegando a formar 

un cuerpo de conocimientos que var1an de acuerdo a distintas 

corrientes neuropsicológicas como la norteamericana. la francesa 
y la soviética y en anos más recientes la hispanoameriCana. 

La corriente norteamericana está representada principalmente 
por Goodqlass. Benton. Heilma-Halsted y Reitan. Davison, Lezak. 

Estos autores plantean la idea de que el trabajo 

rieuropsicológico debe incluir un diagnóstico y una valoración de 

diversos aspectos del 

emotivi1ad. avanzando 

relaciones existentes 

comportamiento, del 

con ello. haci~ la 

entre el cerebro y 

pensamiento y de la 

comprensión de las 

el comportamiento. 

Asimismo. se plantea la necesidad 

análisis cuantitativos para 

de emplear medidas objetivas y 

valorar los transtornos del 

comportamiento de los enfermos cerebrales. 

En la corriente francesil se destacan J. Barbizet. 

Ajuriaguerra. Alajouani ne. Lhermi tte. H.'lcaen y Tussnt. 

Uno de los avances que se han producido con el desarrollo de 

esta corriente ha sido una mejor comprensión y estudio de los 

factores que intervienen en el lenguaje normal. y en lo que 

respecta al plano el ínico. el lengu.J..je patológico, especialmente 

las afasias. 

F. 
Las primeras aproximaciones fueron 

de Saussure. al introducir la noción 

apoyadas con trabajus de 

del signo lingüístico: 

Marttinet, el cuill hace referencia a la existencia en el lenguaje 

de diversos nivel~s situados en la interconexión con diversas 

articulaciones: R. Jackobson. que abarca las dicotomías que 

describe en el plano del lenguaje normal: 

codificación/descodificación y paradigma/sintagma. Durante eRte 
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integración l ingiiistica 

trabajos de Alajouanine 

afasiológica 

sobre el 
se destacan 

"s1 ndrome de 

desintegración fónetica". as:! como trabajos de F. Lhermitte y 

Tissot con el lingüista Mounin en el campo del agramatismo. 

Los representantes más sobresalientes de esta corriente han 

sido Ajuriaguerra. Hecaen y Albert. Para estos autores el campo 
neuropsicológico es muy basto, consideran prudente tratar sólo 

los desórdenes del lenguaje y del gesto. funciones a las que 

describen como "instrumentales" debido a que sirven a los seres 

humanos para comunicarse entre sí. para conocer el mundo exterior 
y actuar sobre él, Destacan que los transtornos de estas 

funciones poseen una profunda unidad llegando hasta un punto tal 

que es dif1cil aislarlas. por lo que la metodoloq1a utilizada 

para su estudio muy semejante. senalan que estos transtornos 

dependen casi exclusivamente de lesiones neocorticales. 

Hecaen y Albert para el estudio del lenguaje han utilizado 

los términos de centro y campo: cuando se presenta una lesión 

cerebral. la tarea de evaluación deberá tener en cuenta el efecto 

focal, el efecto de campo y el efecto de masa. estos factores. 

junto con el de dominancia cerebral. provocarán déficits a través 

de mecanismos diferentes de funcionalidad. 

En América Latina existen grupos de profesionales como 

antecedentes de la investigación. docencia y rehabilitación 

neuropsicológica: 

En Uruguay C. Mendilaharsu ha venido realizando desde los 

a~os sesentas trabajos especificas de diagnóstico principalmente 

en el campo de las praxias constructivas y el deterioro 

cognostivo. 

En Argentina a finales de los cincuentü y principios dP. los 

sesenta el Dr. R. Sagre dirigió su trabajo a la foniatría y más 
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espec1ficamente a las Afa~ias. aportando también sus 

conocimientos a la neurolingüistica y a la rehabilitación 

neuropsicológica. más tarde a partir de mediados de 1965 los 

trabajos del grupo de Julio Bernaldo de Quiroz y más tarde de J. 

E. Azcoaga. sobre el desarrollo de las funcion~s cerebrales y la 

neuropsic_olog1a del aprendizaje. se han cristalizado en una serie 

de libros que p~rmiten introducirse fácilmente a este tema. y que 

son utilizados por Psicólogos cl1nicos. Psicopedagogos y 

Psicólogos que trabajan en el área de educación especial. 

En Colombia. existe un qrupo dirigido por A. Ardilla quien 

ha efectuado investigaciones sobre la reclasificación de las 
afasias. su rehabilitación y la Psicolog1a del lenguaje. En 

general. A. Ardilla ha trabajado en colaboración con F. Ostrosky 

y E. Canseco de México. en la sistematización de una exploración 

neuropsicológica y en varias publicaciones. 

En Cuba. existe un grupo de neurológos y psiquiatras del 

Hospital Psiq11iátrico de la Habana. que se han interesado por los 

trabajos de Luria e incluso han publicado la traducción del libro 

"Las funciones corticales superiores del hombre" de Luria. Este 

grupo representa una tónica muy comUn en los Institutos de Salud 

de América Latina. La conJunción de neurólogos. psiquiatras. 

neurocirujanos. organizan a un grupo de psicólogos para 

determinar y resolver los problemas que se presentan en la 

cl1nica neuropsicológ1ca desde una perspectiva bdsicamente 

médica. Actualmente en ·cuba. existe un grupo con formación en la 

Unión Soviética que realizan investigaciones en neuropsicolog1a 

de la esquizofrenia y principalmente coordinados por E. Cairo y 

col s. 

En México. existen grupos d~ renombre internar.ional en las 

diversas áreas de las neurociencias que han dado las bases para 

varios estudios neuropsicológicos como: la nP.urofisiología con 

los Drs. RaUl Hernández Peón: Augusto Perndndez Guardiola y Rene 
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Drucker Colín. En la Neurolingüistica con .tos Drs. Carrasco 
Zanini .Y Paz Berruecos Víllalobos. 

En la actualidad la neurología se imparte en algunas 
univers.idades como asignaturas dentro de los planes de estudio de 

la Psicolog1a y Medicina a nivel licenciatura. 

Como disciplina formal y dentro de un programa estructurado. 

la neuropsicologta ha tenid1:> reconocimiento universi tarío por lo 

que. se ha creado 1 a Maestría. 

ZARAGOZA de la UNAM. teniendo 
en Neuropsicolog1a en la ENEP­

como titulares a la Dra. Julieta 

Heres Pulido y al Profesor Miguel Angel Villa Rodríguez. los 

cursos iniciaron el 27 de junio de 1989 instaurando de esta 

forma. el primer Posgrado de Neuropsicolog1a en América Latina. 

En Espafta. en 1972 se creó la Sociedad Catalana de 

Neuropsicolog1a en la ciudad de Barcelona. teniendo como 

fundadores a Ll. Barraquer Bordas y J. Pefta Casanova. esta 

escuela ha abordado todas las 

especial el Lenguaje. además 

diagnóstica. 

áreas de neuropsicolog1a. de forma 

de desarrollar una metodolog1a 

La corriente soviótica parte de la fílosof1a del pensamiento 

marxista. el cual Vígotskí Cuno de los iniciadores de esta 

escuela soviética) consideró como una fuente cient1fica válida. 
Para ello relacionó los procesos mentales superiores con el 

materialismo histórico-dialéctico en donde la base de este método 

consiste en que todos los fenómenos deben ser estudiados como 
procesos en constante movimiento y cambio. Vigotski tomó como 

base reconstruir el origen y el curso del desarrollo de la 

conducta y conciencia del ser humano en donde cada fenómeno se 
caracteriza por cambios cualitativos (cambios en la forma, en la 
estructura y caracter1sticas básicas) y cuantitativas. Con esta 

l1nea de razonamiento explica la transformación de los procesos 

psicológicos elementales en procesos mas complejos. 
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Los representantes más sobresalientes de esta escuela han 

sido Vigotski. Anojín. Luria. Bekhtereva. 

Influido por las ideas de Vigotski. A. R. Luria es quien ha 

propuesto el sistema teórico m4s completo y coherente para 

estudiar los m~canisrnos cerebrales y las más altas formas de 

actividad psíquica. mismo que a continuación se abordar6. 

Sietema Punciona! Complejo 
Luria {1985. 1989). plantea una estricta revisión del 

término "función". 

Propone que. en sentido biológico el término "función" se 

puede entender de dos maneras. Se sabe que la función del h1gado 

es regular la secreción de la bilis: la del p6ncreas. segregar 

insulina: la del alveolo pulmonar. efectuar la difusión de 

ox1geno: etc.. de esta forma el término "función" se significa 

con la actividad normal y vital de un tejido particular. 

Sin embargo. cuando se habla de función digestiva, o de Ja 

función locomotriz. se entiende que no puede corresponderse como 

una función de un tejido en particular: tal serta el caso de la 

función locomotriz. por ejemplo. lb cual se podr1a pensar que es 

una función de la~ piernas y de los músculos que intervienen para 

el movimiento. pero. una persona con una pierna rota podr4 

moverse con muletas, o cojeando, para lo cual utilizar4 otro tipo 

de músculos. De cada forma. la tarea ser& la misma (moverse). 

pero para ello los órganos que intervienen podrán cambiarse y la 

acción locomotriz no será función de una región corporal 

especifica. 

De esta manera el término "función" se puede significar un 

concepto m~s amplio: el de la actividad adaptativa del organismo 

entero. as1 pues, se sabe de la función locomotriz. la de la 

función digestiva, respiratoria. visual. auditiva. etc. Estos 

procesos complejos se llevan a cabo no como una ·simple "función 1
' 
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sino como un "sistema funcional", teor:ta formulada por P. K. 

Anojin en 1935 CAnojin. 1987). que abarca muchos componentes 

·pertenecientes a diferentes niveles de los aparatos secretores. 

m~tores y nerviosos. 

Los sistemas funcionales complejos tienen dos 

caracter1sticas: 

1) La movilidad de sus componentes. es decir. el car6cter 

in.tercambiable de los movimientos necesarios para conseguir una 

· .. ,':ta,., de .. forrna tal que la tarea original y el resultado no se 

altera aunque el modo como se ejecute ésta pueda variar en gran 
'·-. ~ed id.a· .. · 

2) "La composición compleja del sistema funcional. que 

.. tncluye siempre una serie de irnpu 1 S<"JS aferentes (de ajuste) y 

~ferentes (efectores) (Luria, 1989}. 

Con lo anterior, se comprende que, las funciones psíquicas 

tales como la percepción. memoria, lenguaje, praxias. gnosias. 

·'pensamientos, proceso intelectual. no se pueden considerar como 

"facultades" aislarlas o superponerse "función" directa de 

.1 imi t.'Jdas secciones de células local izadas en ciertas .:1reas del 

cerebro. 

pn esta concepción. las funciones mentales se corresponden 

.al· trabajo de sistemas funcionales complejos los cuales segtln 

· I,.uria ·c~989). " ... no pueden local izürse en zonas restringidas 

del· cortex cerebral o en grupos celulares aislados. sino que 

deben e9tar organizados en sistemas o zonas que trabajen 

concertadarñe·nte. cada uno de los cuales ejerce su papel dentro 

del .sistema fun~ional complejo. y que pueden estar situadas en 

6.'reas completamente diferentes. 'y. a menudo. muy distantes del 

cerebro ... ". 

Así. las .·tune.iones pStQ.uicas del hombre. presentan una 
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estructura no métrica, sino "topológica" y en este sentido. de 

acuerdo con Luria (1966), hablar de procesos mentales superiores 

es hablar de todo el cerebro en su conjunto. pero del cerebro 

como un sistema altamente diferenciado cuyas partes garantizan 

los diversos aspecto~ del todo ünico. 

Por otro l<,.d<:i las formas superiores de actividad mental 

además de poseer 
ontogénicamente. 

una estructura compleja. se van construyendo 

siendo determinadas en forma externa por 
factores socio-históricos (Cole, et al. 1988), estos últimos 

elementos son nec~sarios para el establecimiento de conexiones 
funcionales entre partes individuales del cerebro. los cuales 
gracias a ellos se vuelven parte de un sistema funcional ünico. 

BloqUe8 Funcionales 

Luria (1985, 1989), concibe a la función global del cerebro. 

de forma que en ella se pueden distinguir tres grandes sistemas 
funcionales o bloques funcionales. 

Primer Bloque Funcional: Bloque del tonus de la corteza. o 

bloque energético del cerebro. 

Para que ~l hombre pueda llevar a cabo la nutoregulación 

necesaria de su comportamiento y ejercer debidamente el proceso 

de recabar y almacenar información. requiere de mantener un 

constante tono cortical, de l~ activación de la vigilia. 

Este bloqne está constituido anatómicamente por zonas 

superiores del tronco encef-1.lico, particularmente la.s formaciones 

del hipot6lamo. el ti!lamo óptico y la formación reticular, las 
cuales se encu~ntr."":ii1 en zonas 1ntimamente ligadas con el sistema 

11mbico. situado en las arP.as inferiores de loa hemisferios que 

en su estructura forman 

hipocampo, los núcleos 

parte de 

del tálamo 

otra~ estruct11ras como ei 
óptico. 1 ao paredes y 

corp~sculos mamil~res. el movimiento excitativo d~ este sistema 
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comllnmente denominado "circuito de Papez", circuito necesario 

para asegurar un estado emocional normal y una adecuada retención 

de est1mulos recibidos. 

Existen tres fuentes esenciales dentro de este bloque: 

a) El constante flujo de estimulaciones que llegan del 

exterior. en donde tiene gran importancia la integración de los 

aparatos del tronco superior y el tálamo óptico. 

b) Los impulsos de las formaciones del hipotálamo y t4lamo 

óptico que llega a la corteza gracias a procesos metabólicos 

internos del organismo mediante la formación reticulada 

ascendente. 

el A esta fuente ·pertenece el trabajo de la formación 

reticulada descendente las cuales es de gran importancia para la 

regulación efectiva ast como del aseguramiento del tono para los 

programas que surgen de la corteza. siendo el resultado de la 

información obtenida y de formas superiores de intenciones y 
necesidades que realiza el hombre con la participación del 
lenguaje. 

La función de este primer bloque se relaciona especialmente 
con otros órganos de los sentidos y su carácter es modal y no 
espectfico. 

Segundo Bloque Funcional: Bloque receptor. y almacenador de 

1 a información. 

Se encarga de recibir. codificar y almacenar la información 

que obtiene el hombre desde el medio exterior. 

Anatómicamente se constituye por la convexidad cerebral 

retrorrolándica. donde se sitúa la zona cortical de los 
analizador-es visual (occipital) auditivo (temporal) y sensorial 
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(parietal); p•..ir lo que su carácter se considera específico-modal. 

Cada una de egtas zonas posee cierta esp~cialización 

celular: la m~s d~sarrollada de P.stas regiones es la capa IV de 

la corteza. ya que es ah1 donde llegan las fibras que comienzan 

en los sensibles aparatos periféricos, conect4ndola con otras 

neuronas. Algunas fihras descienden a la capa V. donde se sit~a 

células piramidales (motoras) dirigiéndose algunas a la periferia 

y con ello cerrando el arco de reflejos sensoriales elementales. 

Otras fibras que llegan a la capa IV. pertenecen a células 
asociativas o células de axones cortos que provienen de las capas 

I y III de la corteza. constituyendo el aparato fundamental para 

la transmisión de exr.itaciones de células unas con otras. 

Las zonas corlic.:iles a donde l lP.qan las fibras procedentes 

de los órganos periféricos sensibles son llamadas zonas primarias 

de asociación. ocupando el mayor sitio l·:t capa IV.. estas zonas 

poseen una rigurosa estructura tópica-somática. pues la~ fibras 

que accenden a la corteza de estos sectores procedentes de las 

regiones receptoras no se si ttlan en un orden casual. sino 

rigurosamente orqanizaño. 

Las zonas contigu~s o las de proyección, son llamadas 

secundario.s o proyecto a.soci'ltivas. predominand0 en el las 1.as 
capas II y III de células corticales. estas c~lulas a diferencia 

de la zona primaria suelen reaccionar ante un t1>do complejo ~e 

estimulaciones espec1'.fic0 modales (visuales. auditiv~s y 

las tactiles). En *Hitas z..,nas secuntlarias se asocian 

estimulaciones que ll~gan a ellas precedentes de núcleos. 

dinámico-subcorticalee subyacentes en 

modales. 

ciertas estructuras 

Sobre l:1s zon<.:1.S primarias· y secundarias de est~ bloque se· 

levantan las =onas terciarias de la corteza cuya imp¿rtanci~. 
reviste en el tJSPIJUramiento de las mi!s complejas. frJrmaH de· 
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trabajo que realiza este segundo bloque. 

Estas zonas terciarias surgen en etapas tard1as de la escala 
filoqenética por lo que son consideradas específicamente humantts. 

·es por ello, que prevalecen células asociativas de las capas II y 
ItI. Con lo que se entiende que sus funciones esenciales serán 

aoociar la información que procede de distintos analizadores que 
! legan a la corteza cerebral. Estas zonas de los ámbitos 

posteriores de la corteza cer1:!bral se sitúan en los limites de 

las regiones parietal. occipital y temporal, entrando en su 

composición los campos 39. 40 y 37. 

Tercer Bloque Funcional: Bloque de programación. regulación 

y control de la actividad. 

Este bloque tiene como función básica, la creación de 

intenciones. formulación de planes y programas de acción, así 

como la verificación de la actividad consciente. 

Anatómicamente. se constituye por las zonas anteriores 
situadas por delante de la cisura de Rolando (motora, premotora y 

prefrontal) es decir, por las zonas anteriores del cerebro. 

Las zonas anteriores del cerebro se hallan en estrecha 
conexión con las formaciones subyacentes del sistema reticular. 

que conducen impulsos integrados en los sectores frontales de la 

corteza y regulan el estado general del organismo. modificando de 

conformidad las intenciones que nacen en la corteza. 

De acuerdo con Luria (1973, 1989) estas zonas se extienden 

como franja alargada en los limites de la circunvolución frC'lntal 

ascendente y en ella predomina la capa V eferente. la cual está 
compuesta de gigantescas células piramidales que dan comienzo a 

largos axones que. dl pasar en el tronco cerebral dal lado 

opuesto. descienden. al~anzan las astas anteriores de la médula y 
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llevan los impulsos motores aferentes a ciertos grupos 

musculares. 

Estas capas motrices poseen una estructura tópico-som6.tica. 

este ordenamiento posee gran importancia para el diagnóstico 

tópico de lesiones cerebrales. Sobre la capa motriz primari de la 

corteza cerebral se alza la región premotora de la corteza 
cerebral (campo 6 de Bordmannl. región que prepara el lanzamiento 

de impulsos motores y crea lo que Luria (1985) llama "melodía 

cinética" que pone en marcha las "teclas" de la zona motriz de la 

corteza. 

En el campo 8 de Brodmann ocupa un lugar especi.:il de laB 
zonas premotoras, centro óptico-motriz anterior que garantiza los 

suaves movimientos de los ojos. 

Sobre la zona premotora se levant1J.n los sectores terciar"ios 

de la corteza frontal o corteza de la región prefrontal. en RU 

estructura incluyen las capas 9, 10. 11 y 16 de Brodmann y posee~ 

una trama competamente distinta. estos ámbitos rle la cortez~ 

poseen grandes células piramidales y todo su eRpesQr lo conforman 

células con axones cortos y células estrelladas. Estos sectores 

de la corteza cerebral adquieren un desarrollo vigoroso gracias a 

que están cercanos a las fibras de la formación reticulada 

ascendente. 
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2.~ PROCESOS NERVIOSOS SUPERIORES 
Siguiendo los principios b~sicos de la escuela sovi~tica 

sobre la concepción de los procesos nerviosos superiores como el 

producto del trabajo de un sistema funcional complejo. a 
continuación se abordar~n algunas formas de actividad psíquica 

así como algunos de sus transtornos m4s frecuentes. 

2, ~. l Atención 

La actividad humana organizada posee cierto grado de 

directividad y selectividad. denominada comanmente con el término 

de atención. Este término significa", .. el factor responsable de 

extraer los elementos esenciales para la actividad mental. o el 

proceso que mantiene una estrecha vigilancia sobre el curso 

preciso y organizado de la actividad mental ... " CLuria. 1989). 

De acuerdo con esta concepción. las características de la 

atención m~s elemental e involuntaria. aquélla que es atraida por 

los estímulos más poderosos o biológicamente significativos, 

puede observarse muy 

desarrollo del nino, 

temprano. durante los primeros meses del 

consiste en volver los ojos y después la 

cabeza hacia este estímulo. la cesación de todas las otras formas 

irrelevantes de actividad y la aparición de un grupo claramente 

definido de respuestas respiratorias. cardiovasculares y 

psicogalvánicas. 

Los índices autónomos o electrofisiológicos de la reacción 

orient~dora tienen características estructurales y dinámicas 

definidas que se manifiestan tan pronto como el estímulo cambia 

(puede ser una disminución. aumento e incluso en la intensidad u 

omisión del estímulo precedente). y que se extiende gradualmente 

si se continúa repitiendo el mismo estímulo una y otra vez. con 

el desarrollo de la habilitación. Una característica esencial del 

reflejo orientador. desde su inicio la reacción orientadora debe 

ser de carácter altamente selectivo. creando así la base para una 

conducta organiza.da. direccional y selectiva. 
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Vigostski. s~ftala que el reconocimiento de las reacciones 

orientadoras elementales. la atención voluntaria en sus oriqenP.s 

no es biológica. sino un acto social que puede ser interpretado 

como la introducción de fa.ctores que son el producto no de la 

madurez biológica del organismo. sino de formas de actividad 

creadas en el nino a lo largo de sus relaciones con los adultos. 

hacia la organización de esta regulación compleja de la actividad 

mental selectiva. Esta identificación de las raíces sociales de 

la atención voluntaria. establece la unidad P.ntre las formas 

elementales de la atención involuntaria y las formas de la 

atención voluntaria de las formas superiores (Luria. 1989) . 

Por otra parte. los procesos de atención no sólo pueden ser 

observados durante al comportamiento ~~lectivo organizado. 

También se reflejan en 

de la primera unidad 

indices fisiológicos prerisos. El trabajo 

funcional del cerebro. el fenómeno de 

arousal se acampana de un grupo complet1· .. de síntomas que indican 

un incremento general en el nivel del estado de preparación o 

tono del organismo. Estos incluyen cambios familiares en la 
actividad cardiaca y en la respiración, en la construccion de los 

vasos sanguíneos periféricQs en la aparición del reflejo 

psicogalbánico y ~n la ap~rición del fenómeno de desincronización 

(depresión del ritmo alfa) que se observa siempre que la atención 

es atra1da por un estimulo y por alguna f0rma de actividad. 

Junto con los anteriores fenómenos. exist~n otros que 

acompat\an el proceso de la atención. c.::>mo son: las ondas de 

expentancia y la ap~rición de numerosos puntos ~ortic~les que 

funcionan sincróm1cament.e. 

Todos estos fenómenos son de carácter general izado y toma ie 

forma de la a~tivaciOn. inrlependientemente de si son evocadus por, 

el cambio del s11e110 a la. Vi']ilia o bien poi un Ct'lmhio elemento.1 

en la intensiddrl, por la 11oved~d o atractivirlad rtel estfm~lo o 

por una instrucción verbal. por tanto. p11eden ser considerr<tdos 
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como signos de un cambio en el sustrato· general de la atención 
del sujeto. 

Lr.t presentación de un estimulo especial {visual. ac1lstico. 

tactil. o nocioceptivol evoca 11na respuesta eléctrica (potencial 

evoc6do) en las regiones correspondientes (occipital. temporal y 

central) del cortex. El fenómeno de los potenciales evocados 
puede usarse no sólo para indicar una respuesta directa a un 

estimulo sensorial espec1fiC•J. 

objetivamente cambios en la 

sino también para reqistrar 

recepción y análisis de la 

información que aparece debido a la movilización de la Qtención 

activa. 

La organización cerebral de la atención debe ser de carácter 

diferencial y~ que se toman en cuenta estructuras individuales 

del cerebro. as1 como las formas individuales de la atención. 

Las estructuras de la parte superior del tallo cerebral y la 

formación reticul~da son de gran importancia para el 

mantenimiento del tono cortical de vigilia y en la manifestación 

dP. la reacción del arousal. Moruzzi y Magoun (1949): Lindsley 
(1949): Jasper C1957); revelaron que los mecanismos esenciales 

que determinan la transcisión del sueno a la vigilia junto con la 
formación reticular activadora ascendente son los sistemas más 

importantes que determinan las formas más generalizadas y 
elementales de la atención. 

La forma más compleja de atención involuntaria requiere 

necesariamente de otra3 condiciones: en primera inst~ncia la 

posibilidad de reconocimiento selectivo de un estimulo particular 
y la inhibición de respuestas a estimulas irrelevantes. Esta 

organizaci0n de la atención se efectüa por otra~ estructuras 
cerebrales localizadas a nivel superior (en el corte:< 11mbico y 
en la región frontal). 
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2.5.2 Lenguaje 
De acuerdo con F. Lhertnitte (1979), el lenguaje es el 

resultado de una actividad nerviosa compleja. (bases biológicas. 

sistema funcional complejo), que permite la comunicación 

(transmisión de información). interindividual de estados 

ps1quicos (experiencias pasadas. necesidades, afectividad, etc.) 

a través de la niat.erialización de signos multimodales que 

simbolizan estos estados psíquicos de acuerdo con una norma 

propia de una comunidad lingü1stica. Como senala Roch-Lecours Y 
Lhermitte (1979). es necesario establecer una definición prev~a 

de los principales términos utilizados para designar "segmentos" 

o "comportamientos" del lenguaje normal. 

En el estudio de los transtornos lingütsticos en sujetos 

afectados ya sea del lenguaje o de la palabra. y que afectan a la 

conversación. la narración. la denominación. etc.; se h3ce 

necesario el u:.o de un modelo neuroltngütsta compuesto por cuatro 

unidades principales. que tiene una complejidad creciente. que a 

continuación se describen: 

El rasgo: que depende de un hecho anatómico funcional. éS. 
decir. es un elemento bien definido del aparato bucofonatorio y 

que es result~do de la acción o no acción de diferentes müsculos· 

de dicho aparato. Por tanto el rasgo es la unidad lingiltstica más 

simple. 

El fonema: es el resultado auditible de la realización de un 

grupo bien definido de rasgos. Puede ser conocido por todos . .los 

miembros normales de una comunitlad lingü1stica. 

El monema: es el signo mi nimo ._ es decir. es el mas peque no 

segmento lingii1~tico que tiene significi'lncia. 

El sintagma: es el conjunto de monemas SP.riados de acuerdo· 

con las leyes de la morfolog:ía y la sintaxis. que posee·una· 
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vertiente significada unitaria. Integra de modo unidades 

lingüísticas de complejidad diversas. 

En el lenguaje escrito existen también: 

El rasgo: lo mismo que el fonema. a pesar de innumerables 

variacion~s individuales es escrito en términos del aparato 

bucofonatorio. o rasgos fonéticos. dentro de un cuadro o código 

gri1fico. la letra puede ser rinal izada teóricamente o en términos 

de movimeintos element~les de la mano o rasgos gráficos. 

La letra o el fonema: no necesariamente es el 

correspond1ente escrito del fonema. sino que se le da el titulo 

de grafema a la letra o conjunto de letras a que corresponde un 

fonema. 

El Monerna y el Sintagma: ligado, sobre todo a los factores 

instrumentales. constituyen el estudio de las unidades más 

simples. la semiautonomta de la escritura es menos perceptible~ 

se le considera en relación a las unidades más complejas. esto 

es. a las unidades de significado-significante: y también se 

puede establecer que generalmente el lenguaje escrito tiene mayor 

expresión que el oral. 

Toda secuencia de lenguaje hablado es susceptible de un 

análisis que la descomponga en unidades simples. las cuales se 

articulan en unidades progresivamente más complejas: 

La articulación o nivel morfosintaxis: la selección de 

ciertos números de monemas y su integración serial. subsecuentes 

a un sistema maorfológico (sintaxis de la palabra) y sintaxis 

convencional. en secuencia en una secuencia llamada monema. 

La segunda articulación a nivel .~f=o~n=é~m=i=c=º-~º-~ª-="=i~v=e=\ 
fonológico~ se establece a través de una selección de un cierto 
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numero de fonemas y su integración seriada. de acuerdo ccin un 

sistema fonológico convencional en una secuencia llamada monema. 

La tercera articulación: la selección de un cierto número de 

rasgos y su integración es causi-concomitante. de acuerdo a un 

sistema fonético. en la unidad lingüística convencional que es el 

fonema.. 

Este modelo permite una descripción adecuada de las 
secuencias del lenguaje hablado en términos de unidades simples y 

su artículación de unidades más complejas. 

Rasgos 

1 

Fonemas 

Monemas 

Si tagmas 

tercera articulación 

segunda ar1ticulación 

primera articulación 

rasgos distintivos: puntos y 

modos de articulación. 

conjunto de fonemas descripti­

vos 
conjunto de descriptivos rea­
l izando sintagmas 

Los rasgos se combinan en fonemas en monemas y los monemas 

en sintagmas. Las flechas indican el sentido de descodificación 

(ascendente) y de codificación (descendente). 

La unidad lingüística puede ser considerada tanto 

descriptiva como distintiva: 

Unidad Descriptiva: resulta de un análisis de la descripción 

de una unidad articulatoria superior por enumeración. si es 

preciso. de todas las unidades articulatorias inferiores que la 

constituyen. 

Unidad Distintiva: se deriva de una oposición. dos unidades 

articulatorias 

articuJatoria 

superiores son 

inferior que no 

distinguidas por 

se comparten. 

la unidad 

Los rasgos 
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distintivos se califican también de pertinentes. 

Función Paradigmática y F1Jnción Sistaqmática: la función 

parad1gm6tica se puede def 1nir como la selección para cada 

posición o momento de una determinada unidad articulatoria 
superior de una sola unidad articulatoria inferior. con exclusion 

de todas las otras unidades del inventdrio al cual pertenece esta 

unidad articulatoria inferior. 

La funciOn sintagmótica. pc•r su parte. se concibe como la 

integración CcombinaciOnl de una serie lineal. para el caso de la 

la. y 2a. articulación o en un acúmulo casi al mismo tiempo para 

la 3a .. de todas maneras. las unidades articulatorias interiores 
que constituyen una un1dad articulatoria superior. 

Tal integración obedecd ~ una ser1e de convenciones: 

a} Sistema mor:-'olO~tico y sint6.ctico para ld pri1Uera 

articulac1on. 

b} Siste~a fonológico para la segunda. 

cJ Sistema fonético para la tercera. 

De acuerdo con R.T. Wertz (1981). algunas de las 

alteraciones básicas del lenguaje por lesion cerebral son: 

Contusión: 
Alteración del lenguaje como resultado de una alteración 

neurológica difusa de carácter básicamente agudo y con defectos 

del nivel de vigilancia. Existe un déficit en la conexión por el 

medio. defecto en la memoria. falta de selectividad del curso del 

pensamiento 

tempoespac i a 1 

con incoherencia verbal y desorientación 

y personal. Constituye un 
desorganización atencional con síntesis normal 

erro.neos. Existe confabulac101L 

s:indrome de 

y contenido 
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Alteracionea Intelectualea: 
Existen defectos del lenguaje en dependencia de la evolución 

de la enfermedad. inicia con fallos en el lenguaje m4s el~borado, 

fallas en todos los aspectos del lenguaje. presentando mayores 

defectos en las tdreas que exigen retención, atención. 
abstracción y generalización. 

Apraxiaa del Habla: 
Se establP.ce una alteración articulatoria. debida a una 

lesión cerebral. en la que se afecta la capacidad de programar la 

posición de los músculos del lenguaje en la producción voluntaria 

de los fonemas. No existe defecto motor significativo. la 

lentitud o incoordinación de estos músculos en los actos reflejos 
o automáticos. Las alteraciones prosódicas pueden asociarse a 
este problema articulatorio. 

Diaartria: 
Alteraciones del lenguaje debidas a lesiones del control 

muscular. parecia. lentitud. incoordinaciOn del mecanismo del 
lenguaje por lesión del sistema nervioso cen~ral. del sistema 

nervioso periférico o de ambos. El término abarca la existencia 

de alteraciones de varios procesos de respiración, fonación, 

resonancia. articulación y prosodia. 

Ataaia: 
Son alteraciones de 1os mecanismos psicomotores que 

intervienen en la percepción y expresión d~l lenguaje y que se 

elaboran en una región limitada del hemisferio dominante 
(Alojouanine, 1979). 

Semiolog1a de las Afaeiaa: 
Al estudiar los signos y s1ntomas de las afasias no se debe 

olvid·1r que éstos nunca van aislados, sino que se enc11entran corno 

parte de un procetiO completo y que aun ellos miamos no estAn 

aislado~. sino relacionados como parte de una organización 
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·C~rei»r?l ·• s:j.n embargo. se puede separar para su análisis: 

a.1 teril).c.iQne~ 'del 1 enguaje oral y a 1 teraciones de 1 lenguaje 

escrito. 'eh los cuales se debe analizar: 

a) lo que se conserva 
b) lo que se ha perdldo 

e) lo que permanece pero se ha alterado 

Alteraciones del Lenguaje Oral: 
1·. Alteraciones afásicas a nivel de la palabra: 

al Falta de vocablo: es la dificultad de evocar. 
volúntariamente, una palabra determinada. puede darse de manera 

aislada o asociada con otras alteraciones afásicas. en especial 
con los nombres propios. pero puede ser también con cualquier 

palabra. por familiar que esta sea. El enfermo se ayuda de 
perífrasis o ~onducta de aproximación. 

b) La falta de vocablo da lugar a la aparición de 

parafasias: las cuales son la producción errónea en relación a la 

palabra esperada. Las parafusias verbales quedan definidas por el 

uso erróneo de una palabra por otra. Dentro de las parafasias 

verbales, el lazo entre la palabra buscada y la palabra emitida 

puede ser conceptual (parafasia sem~ntica) o morfológicos. 

e) Parafasias Fonémicas: o literales, modifican la 
apariencia de una palabra al disponer erróneamente los fonemas de 

esa palabra, los fonemas puedan ser omitidos. unidos, desplazados 

o repetidos. En ocasiones, la alteración es mayor con la 

sustitución de todos los fonemas que forman la palabra dando 

lugar así. a los neologismos que no tienen ningan lazo con la 

palabra esperada, constituyen un nuevo léxico. 

d) Anartria o Disartria Cortical: se denomina anartria a 

alteraciones de la art.iculación halladas en el curso de ciertas 

afasias donde las perturbaciones de la elaboración motora de la 

palabra conduce a fallos en realización sonora que no pueden ser 
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explicados por una alteración cerebelosa. extrapiramidal o 
paralítica. Estas anartrias se acampanan de dos tipo8 de 
anomalías;.un eiemento paralítica. Estas anartrias se acompaftan 
de dos tipos de anomalías: un elemento paralítico con debilidad 

del soplo traqueal y de los müsculos fonatorios. sin diafonía y 

un elemento distónico con movimientos excesivos por su 

intensidad. duración y brusquedad. así como una tendencia a 

producir contracciones bucofaríngeas globales. no selectivas. La 
apraxia bucofacial es frecuente. se trata de la dificuitad o 
impotencia de realizar ciertos gestos bucofaciales. tales como 
silbar, soplar. etc., estas dificultades son independientes de un 
déficit motor. Los movimientos imposibles de realizar a la orden 

o imitación aparecen en las mtmicas autonómicas. 

2. Alteraciones Af6sicas al nivel del Discurso: 

a) Los af~sicos con discurso reducido tienen una emisión 

verbal lenta. penosa, entrecortada por vacilaciones o silencios. 
Se presentan estereotipias verbales: constituyen sonidos. 

palabras. fragmentos de palabras e incluso frases diferentes 

entonaciones. siempre idénticas. 

El agramatismo puede surgir en la fase de recuperación y se 

caracteriza por la imposibilidad de utilizar correctamente las 

concordancias. los tiempos en los verbos son frecuentemente 

sustituidos por el infinito. Son palabras frase. 

b) Af6sicos con discurso f6cil o fluente: tienen una emisión 

verbal que puede restar f6cil. incluso abundante. sin embargo. el 

lenguaje de estos sujetos esta muy alterado en su significación. 

Las alteraciones pueden ser mucho m6s profundas. realizando una 

jerga o una jergafasia. es decir. un discurso donde le sentido es 

mas o menos descifrable. Las parafasias verbales y fonémicas y 

las repeticiones son frecuentes. Existe la disintaxis. en donde 
las frases están frecuentemente mal construidas. sin obedecer las 

reglas de la sintaxis. La incapacidad de hacerse cargo de que el 



70 

lenguaje del sujeto sea poco a nada comprendido da a esta 

impresión de superabundancia. que se traduce en términos de 

logorrea. En ciertos pacientes. el lenguaje es coherente para 

frases cortas. se transforma rápidamente en jerga cuando intenta 

precisar su pensami~nto. La incoherencia verbal de la jergafasia 

es considerada como una incoherencia de las ideas. entonces estos 

sujetos se consideran o son considerados como dementes. 

e) Alteraciones de 

pacientes aprenden mal 

dificultades importantes 

ld comprensión del lenguaje oral: los 

el lenguaje de Jos demás, tienen 

para comprender todo lo que se les 

explica o para seguir una conservación entre varias personas. una 

parte del sentido de los matices. del humor. se les escapa. 

Ademds del andlisis de la aparición cuantitativa de la alteración 

de la comprensión. es importante descubrir las alteraciones 

cualitativas. en donde varían de dependencia al tema abordo. 

concreto o abstracto. el carácter automático o familiar del giro 

de la frase les permite comprender una palabra no identificable 

de manera aislada. 

Estas al terac1ones se caracteriza por la no identificación 

de las palabras tanto más cuando sean fonéticamente vecinas. En 

ocasiones. la sordera verbal es total y el sujeto se comporta 

como si oyera una lengua extranjera que no comprende. 

Alteraciones del Lenguaje Escrito: 
a) Alteraciones de la expresión escrita. denominada agrafia; 

estas alteraciones se definen de la misma manera que las 

paragrafias 

verbales Ca 
literales Ca nivel de las letras) y las parafasias 

nivel de la palabra). Se ha.lla.n disintaxi.s y 

perservaciones 

conjunto es 

jergafasia. 

en las palabras o fragmentos de palabras. 

denominado jergagraf1a por analog1a con 

El 

la 
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La escritura espontjnea y la escritura dictada están 

generalmente más alteradas que la escritura copiada. 

b) Alteraciones de la comprensión del lenguaje escrito; se 

puede presentar l~ alexia afásica. corresponde a una alteración 

global del lenguaje escrito. la escritura y la lectura est6n 

profundamente alteradas. 

La alexia agnósica: las letras (alexia lateral) y/o las 

palabras (alexia verbal) no son identificadas como símbolos 

gráficos. realizando una cequera verbal, en donde el sujeto es 

capaz de escribir pero no puede leer lo que ha escrito. 

Principales Tipoe de Afasia: 
Las afasias p11eden ser agrupadas en dos grandes categor1 as: 

a) Las afasias con expresión verbal fluída corresponde a la 

afasia de Wernicke. 
b) Lae afasias con expresión verbal reducida correspond~n a 

las afasias de Broca. 

En el seno de estos dos grupos. las variantes dependen 
especialmente del grado de la afección. En particular. las 

lesiones limitadas son responsables de las formas denominadas 

puras o disociadas. 

Se denomina formas puras o disociadas a la alteración 

predominante o totalmente aislada de una u otra forma de las 

actividades lingütsticas. anartria. agrafia pura. sordera verbal. 

ceguera verbal o alexia pura. 

Es clásico el uso de los términos afasia de Wernicke y 

afasia de Broca y corresponden a una realidad clinica. sin 

embargo. estos términos se han empleado de una maner~ arbitraria 

para referirse a distintas concepciones fisiopatológicas. 

Por otra p~rte. es importante senalar que la actividad 
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neurofisiológica del lenguaje pone en juego una y otra parte. las 

zonas asociadas y multimodales de la circunvolución angular y la 

circunvolución supramarginctl. las zonas de asociación 

especializadas para l~s aferencias o las eferencias de una 

modalidad d·lda: auditiva. visual. bucomotora. manual, etc. Las 

alteraciones comprobadas serdn diferentes segün la lesión que más 

efectivamente altere la zona motora o la zona posterior sensorial 

de la zona instrumental del lenguaje. 

a) Afasias con em1s1ón verbal fluida: afecta la comprensión 

y la expresión. pero sin alteración de la articulación ni 

reducci6r1 del lenguaje. 

b) Afasias con expresión verbal reducida: la extensión y la 

gravedüd de la lesión dan lugar a distintos grados de déficit que 

van desde la afasia total a la afasia media discreta. 

2.~.3 Memoria 

La memoria es una función compleja. representa la capacidad 

de fijar los acontecimientos vividos por un individuo y evocarlos 

en un momento dado en función de su mejor adaptación y 

creatividad (Barraquer B. Pena C. Heres P .• 1983). En la 

aproximación neuropsicológica de Barbitzet y Diuzabo. La memoria 

dP.. un hombre "normal" representa la historia de sus experiencias 

personales tal cual están inscritas en su cerebro. 

La memoria. como hecho dotado de un sustrato neurofuncional 

básico con bases bioquímicas elementales y probablemente muy 

organizadas. resulta ser algo muy general en la organización del 

sistema nervioso. Esta organización se establece en forma 

integrada e intearador.:1.. en ciertos sectores concretos del 

encéfalo. donde van a estructurarse los procesos de registro. 

almacenamiento (en la concepción de Barbizet. metacircuitos y 

metaestructura) y evocación mnésica al servicio de la función tlel. 

cerebro como un todo. Para establerer dicha l;!Structuración 
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superior el encet'alo desplega sistemas de neuJ·onas de s1 tuacjón 

estratégica (circuito de Papez. singularmente en sus eslabores 

hipocámpicos. mami lar. tá.lami co anterior). que pueden ser hechos 

con particular prontitud y eficacia con ocasión de la entrada de 

nuevos impulsos (relac1ones reticulorriencéfalicas) y que pueden 

influir a través de sus propias modificaclones bioquímicas. sobre 

la bioquímica de grandes sectores del encéfalo (relaciones del 

sistema 1 :lmbico con los sistemas de convexidad ~ortical. sea a 

través de niveles mesencéfalicos. diencefalicos o más bien 

directos) esto es, los sectores 11mbicodiencefálicos que 

sobresalen en la integración de la memoria, son activadores. 

"forzadores" en la memorización y de la evocación. 

Aún hay que anadir que no todas las áreas que ejercen un 

papel destacado en los procesos de la m~moria intervienen de 

igual modo en todas las etapas de ella. Al contrario. desde una 

visión de la neuropsicolog1a de la memoria. obliga a estimarla 

como un proceso múltiple o plural. 

Spear (1980) ins1ste en la importancia de considerar 

necesarias dos etapas para que un animal pueda utilizar la 

representación interna (~l recuerdo). En primer lugar. se precisa 

de un trota.miento perceptivo"... el organ~smo percibe los 

acontecimientos, los codifica mediante receptores a través de las 

actividades neu1:oqu11n1cas. los transforma a nivel de sistema 

nervioso a la luz de la experiencia previa de acontecimientos 

vecinos ... " •. 

En segundo lugar. se lleva a cabo la códificación que 

prolonga la percepción" ... las representaciones de los 

acontecimientos son etiquetadas en el seno deJ sistema nervioso 

en vistas de su reut1lización ulterior ... " (!bidem). Este autor. 

enuncia que los recuerdos son mul tidimensionales y que un 

recuerdo es un conglomerado de atributos. de caracter1sticas de 

dimensiones que definen un aconteclm1ento. Esta visión propone 
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mnésicos (cada una de las representacjones de 

psicologicamente separable) de un mismo 

recuerdo pueden olvidarse de distintas formas (teniendo cierta 
independencia). Spear considera también que es posible que los 

individuos seleccionen. en Ja restitución. un solo aspecto del 

recuerdo. en función de lo que se les solicite. 

Por otra parte. la mernor1a de manera clásica. se distingue 

entre memoria reciente y memor1a remota. que se relacionan con 

distintos componentes neurof1siolog1cos. Entre la memoria a corto 

plazo y la memoria a largo plazo existe un tiempo en el que se 

realizan la consolidacion de los reg1st1os. El término de memoria 

inmediata se refiere a la posibilidad de reproducir de mane1·a 

inmediata una información tras su presentación. Limitada de modo 

espec1fico a lo que puede recordar si la o.tención se mo.ntiene 

tija sobre ello (por Jo común solo se o.lcanzo. de 6 o. 7 elementos. 

por ejemplo. dlgitosl. esta seria una función de lo.s dreas 

sensitivas y sensoriales primarias y de la corteza parasensitlva 

y parasensorial. En caso de lesiones corticales. esta capacidad 

de retención inmediata está disminuida. mientras que permanece 

dentro de los llmites normales cuando se lesionan estructuras 

limbicas. 

La memoria reciente depende selectivamente de la integración 

del hipocampo y de los circuitos de conexión con esa estructura: 

Para Smythies 11979). mas qu~ el clásico circuito de Papez. 

deberl'a invocarse el circuito: hipocampo área 11mbica del 

mesencéfalo {es decir. el sector del mesencéfalo íntimamente 

conexo al sector temporo-11mbico) -nucleos tálamicos 

intralaminares- hipocampo. 

Ld memoria remota parece ser que mantiene sus engramas ya 

formados en el seno de áreas de asociacion. En ocasiones. ante su 

alteracjón. hay difjculta:d para determjnar si se trata de 

fracasos de retención o de ev<.")cacion. 
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Se han realizado estudios de lo memoria humana. Tulving 
(1980) reconoce 1~ posibilidad de diferenciar dos sistemas de 

memoria: 

1) Memoria episodíca: se refiere o la experienci~ individual 

relativa a episodios y eventos en sus relaciones 

temporoespaciales. 

2) Memoria Sema11tica: de referencia cognitiva. s1mbOlica. Se 
trata de una rnemorJa. de "acontec1miento::1 precisos". El uso de 

referencia. general l zac1ón. etc. son considerados parte del 

método utilizado por io memoria. semantica. 

La memoria a largo plazo de orden semantico corresponde a 

los vocablos. los c-onceptos y a los 

ctlmulo de 

individuos. 

conocim1entos compartido~ 

mientras que la memoria a 

hechos y 

por 

largo 

constituyen un 

los dif~rentes 

plazo para los 

episodios o sucesos vivldos constltuye algo particular de cada 

sujeto. 

La memoria .¿::emantica es un sistema de capacidad muy amplla, 

aunque limitada, establece Warringto11 l19791. y proporciona 

rastros duraderos relativamente inmod1ficad<:is por el uso y el 

desuso. 

Una afectación selectiva de la 111<emoria semántica podría 

ocurrir en pacien:e~ con ciertas lesiones cerebrale~ y pora la 

citada por el eo.utor anterior, podr1an argumentarse algunos 

en cierto moJ~ oscuros y raros ~e 

ident1ficarlan co11 al~1una faceta de tal rn.;imc•ria semantica. Cuando 

ésta se afecta. la ._~._"lmµr~nsi1."in di;;: vocablos podría altenlrsa en 

forma bastante sel3~tiva y el vocabulario res~lLaría. adenias 

empobrecido. Es llllpt;•J'tante destacar que en el C'l"lmpo de la 

oposicion entre lo abstra~to y lo concreto, t~les pacie11tes 

muestren una per•;•_•pc.ton selectiva de lo abstracto. lo que he1ce 
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insostenible razonar sus déficits de comprensión en términos de 

un claro fallo intelectual gen~ral1zado. 

Baddeley (19661 establece que el proceso de codificación 

verbal es principalmente fonémico e11 la memoria a corto plazo y 

semc\ntico en la memoria a largo plazo. hecho que se demuestra en 

la repetición de frases. cuando la repetición de la misma no es 

hecha palabra por palabra. pero el contenido de ella es por lo 

comtln retenido. En cuanto la topografía de las lesü>nes 

difusas. Warrington 11979). propone que en este caso la zona 
critica es la region temporoccipital izquierda. y en relaciona la 

retención remota de los sucesos. en tanto que es distinta de Jos 

hechos. vocablos y conceptos serian ·una forma de memoria.. El 

curso del tiempo de tal memoria no ser.ta ni tan transitoria como 

es el de la memoria a corto µJazo. ni tan estable como el de la 
memoria semántica. Se tratarla de un sistema que ahorca el uso. 

el nuevo uso y la reorganizacion de los elementos o componentes 

de Ja memor1a semantica. 

Formas Cl1nicaa Genorales de Amnesias 

Los trastornos d~ memoria. en la cl.1nica adoptan muy 

variadas formas: 

Amnesia retrógrada o mixta: (anterógrada y retrograda) 

resultado de algunos procesos agudos: por ejemplo. a las 

conmociones cerebrales. 

Gran Amnesia de memorización: constituye el slndrome de 

Korsakov. es la forma clasica de lesiones mamilotalamicas. ya sea 

en los casos de amnesia por lesión bilateral de hipocampo y 

estructuras equivalentes a él conexas. 

Sus manifestaciones cl1nicas son: ~) una memoria reciente 

alterada Cda lugar a una amn~sio. anter6gradaJ: bi uria amnesia 

retr6grada variable: el una r°"'lr.1tiva cons~rvación de la memoria 

inmediata: dl conf;lbulac1on v f.;ils···s reconocimientos como datos 
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no constantes; el transtornos del 6n1mo (generalmente euforia y a 

veces ansjedad>. 

Amnesia de los episodios de epilepsia psicomotriz: o.lln 

cuando en los episodios el sujeto haya sido capaz de realizar 
labores bien 1ntegradas. 

Amnesia GJ.,bal transi tc•ria ! caract-=.i·1 za.da por Ja incapacidad 

para establecer registros anmésicos perdurables durante su curso. 

con amnesia de episodio y la normalidad del registro biolectr1co 

durante el mismo (al menos en muchos casosJ. 

Amnesias resultantes de lesiones en el lóbulo temporal~ 

caracterizadas en caso de lobectomla izquierda por una alteración 

de la memorizac1on del materia verbal a traves de Jos 

analizadores visual y auditivo. teniendo d1ficuJta.d Jos pacientes 

en eJ recuerdo de t~xtos. pares de pe.Jabras; afectd.ndose Ja 

evocación de rnaterial9s no verbales como formas geométrjcas. 

laberintos. caras. tonos musicales. ~te .. como secuela de 

lobectom1as derechc1s. La zona cr1 ti ca afectada en lo. producc1ón 

de estos defectos por lobotomla unilateral serla el hipocampo. En 

les iones tempoi·i:·d 11nbi cas extensa. lo amnesi C'I puede ocompe.tiarse 

por elementos del slndrome de Klüver Buey. 

Déficits amnésicos en lesiones fronte.les: destuc6ndose una 

inadecuada adaptaci•'."n a l lls situaciones y o.sociaciones que 

conducen a un reconocimiento. fijo.ción y evocación defectuososo. 

Amnesia. de eJectroshocks: en Jas que lo. intesidad d~ la 

misma depende de los condicior1es de la estimulacit"Jr1 

electroconvulsiva y donde se obtienen defectos selectivos de la 

memoria seg1ln el hemisferi•:. estimulado. si ~s unilateral. 

El stndrom~ de Dide v Botc3zo: esta asoc1aci6n clínica ~ue~~ 

verse en alg11nas lesiones bilaterales de la arteria posterior y 
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que se constituye por la triada: trastornos visuales centrales. 

trastorno espacial evocando una dgnosia y amnesio de 

memorizocion. En generol. la amnesia se explico por la 

interrupción bilateral del circuito de Pape-z. ol menos en porte a 

nivel de la fimbria. Los tronstornos visuales y cspocioles se 

explican por lo lesión occipital bilateral <interviniendo 

sobretodo paro el transtorno espacial. la lesion del lodo 

derecho). 

La amnesia de memorización cuando se asocia a uno lesión no 

central (ejemplo: atrofia óptico bilateral l. puede determinar. al 

impregnarse la actitud del enfermo de las consecuencias como 

resultado del cuadro amnesico confobulatorio. uno actitud de 

aspecto anosognósico r13specto a su ceguera. 

2. :5. 4 Praxias 

La praxia es la facultad de cumplir con ciertos movimientos 

adaptados a un fin determinado. que se conocen como actos 

psicomotores o gestos. Estas praxias son un medio de exploración 

y de acción, a la vez que son un medio de comunicación cuando se 

carga de valor sjmbólico. el gesto proposicional es la forma más 

elaborada de motilidad. sin interrupcion ajustada a la situac16n 

perceptiva. modula por las pulsiones af~ctivas. perfeccionadas 

por la experienci~. La integración de los preceptivos inmediatos. 

la asimilación de las experiencias sensoromotoras anteriores 

hacen intervenir al encéfalo en su conjunto. La alteración lle 

estas praxias nos lleva a denominar un trastorno apraxico el cual 

de acuerdo con Barranquer B.. Pena C .. Pérez C .. Pérez P. 1983) 

lo definen como: un transtorno de la gesticulidad. debido a la 

lesión cerebral focal. aparecido en el individuo cuyos aparatos 

de ejecución de la acción están intactos tausencio de transtornos 

paralíticos ataxicos. coreoat~t~sicos. etc.l y que pose~ un pleno 

conoc1miento del acto a cumplir. 

La apraxia se sitüa en la vertiente patológica del sresto y 
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se diferencia de los trastornos del movimiento (el cual implica 

desplaza.miento). en determinadas situaciones cl1nicas la apraxia 

se relaciona con el deteri•)J"1:. intelectivo. lo cual ('Stablece que 

ésta no 

aspecto 
puede se~ vista siempre 

intelectual. Este punto 

orientaciones b:Ssicas sobre 

como algo aislado •.:.. aparte del 

es importante. dad~ que las 

las actividD.des superiores 

establecen. que ~stas son el r~sultado del trabajo de un sistema 

funcional complej•:i. De lo anterior se desprende. que la 

gestualidad se halla en estrecha relación con el conocimiento del 

propio cuerpo que actua. con el manejo de las nociones e3paciales 

y con la situación de los objetos. con respecto extra.corporal y 

con objetos relacionados al marco corporal: vestido. etc. l. esto· 

es la gestualidad con la p~tolog1a de estas lagnosidsl. 

En este sentido de integraci~11 Barbizet y Duizabo C1978) 

establecen que: la adquisición de cada aspecto de una habilidad. 

es la resultante de una 'integración plurimodal. ligada a la 

repetición de un cierto numero de estimulaciones nacidas de 

fragmentos de 

cada acto 

experiencias 

finalizado es 

particular~s. Ellos establecen que 

el resultodo de una integra.c:ió~ · 

sensoriomotriz en la que el "saber" y el "hacer" :;;;on integradc.."'IS 

sumultáneamente en un nuevo n1vel de organizaci''º· P~ra entendet 

esto. los autores ejemplifican su concepc1on. colocar un cigarro 

en el cenicero. colocar la llave en el interior de un cerrojo. 

estos ejemplos comportan a la vez el hacer y el saber hacer el 

gesto. Implica la O<.."'ICiOn Je eJ~cución de ttn acto y a ~u vez el 

reconocimiento de und ima9o¿>n cuya e:<plc-ro.ciOn por la mirada 

recurre a su jdent1fi~fición. Por tanto pr~x1~s constituyen zonfiS 

de interaccion di11amica y or~ani=ac1onal. 

Formas Clinicas de Apraxia 

1. Aproxia constructivo: constituye uni:i incopoc1dad en lo 

pla11if1cacion de los ~estos normalmente organizi:idos que permiten 

realizar un conjunt~ a portii· de el~mentos dP di~tinta 11oturalezn 

(dibujar un obj~to ~n torn¡o e~pant6nea o ajust6n1tose a un mod~lQ. 
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construir con cubos. pal1tos. realizar rompecabezas. moldear con 

barro. etc.1. La apraxia constructivo puede ofrecer diferentes 

grados: Al en su max1ma intensidad. incapacidad para trazar la 

menor forma. el sujeto no intenta nada o garabatea torpemente. BJ 

grado menor. el suJeto frocasa en la ejecución de figuras 
simples. CJ grado inr'~rior. el fallo no se observa más que e11 

actividades constructivas un poco más elaboradas, por ejemplo. en 

el dibujo espontaneo o en 

D) es un nivel inicial. 

la r~pr~duccion de figuras sencillas. 

se ca1·act~riza por Ja ineptitud para 

trazar o reproducir un dibuJo en perspectiva. mientras que los 

d:l>ujos planos. que no exigen el jnego de una tercera dimension. 

son bien realizados. E1 enlentecimJento (necesidad de protunda 

reflexión) es un dato semiológico de las praxias constructivas en 

sus fases iniciales. 

Un fenómeno part1cular. 

constructiva es una d1soll1ciOn 

que aparece en 1 a apraxi a 

completa o casi completa de la 

capacidad gratica. es Ja aprox1mac1on o aún la superposicion de 

la copia al modelo tclosing-in-Mayer-Gross. 1935-1936). 

La lateral idad de la lesión de la apraxia constructiva es 

mas frecuente en las lesiones del hemisferio derecho y tienden a 

ser más intensa en tales casos por otra parte. parece ser que 

también puede producirse por lesiones situadas en una area mós 

reducida. centrada sobre la confluencia parietotemporo-occipital. 

2. Apraxia Ideomotora: es la apraxia de gesto simple. el 

plan ideatorio de las act1vidades complejas estó conservado, 

tales actividades sólo estón alteradas a nivél de sus fragmentos 

y no en la armonía de su totalidad {Ajuriaguerra. Hecaen y 
Angelergues, 1960). 

La apraxia ideomotora puede interir en la producción del 

gesto simple que el ·=·bservador mi.1estra al SUJeto. pero puede 

afectar mas aparatosamelite ln<."'I tan espec1ficol o la ejecuci•:>r. de 
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este gesto o la orden. Los gestos que sufren mas desorganizacion 

son los desprovistos de finalidad y de singificacion concreta. 

Para el examen de las oprax1as ideomotoras sg sigue lo 

siguiente: 

al gestos de simbolica tradicional. se"al de la cruz. saludo 

militar. despedida. etc.: 

bl gestos expresivos. amenaza. mal olor. sensac1Vn de trio. 

miedo de súplica. etc.: 

e) gestos descriptivos 3obre el propio cuerpo. peinar::se. 

fumar, etc.; 

d) gestos desc1·iptivos de lo utilización de un objeto. 

afilar un lápiz. encender un cerillo. gírar lo. llave d.e una 

cerradura. etc.: 
e) gestos de las manos. 

3. Apraxias Ideo.torio: se caracteriza por la alteración en 

la conducta de un acto complejo, de la sucesión de lóg1ca y 

armónico de los diter~ntes gestos. codo ltno de i..-.s cuales es 

correctamente ejecutad0 toroan~o de formo a1sloda. El trostorno es 

tonto més notable en med1Ja que e:;. 11\a.s C'-'mpl13jo el acto mil;;'!ntras 

que la ejecución es normal s1 ~¡ acto corresponde a uno unidod 

gestual. 

Ajurioguerra. H~coen y Angelergt1~s. mencionan que la oproxia 

:ideatoria. situándose a nivel de la reolizdcion de 111 conduela. 

no puede intflresar en part1cul<ir ciert•:is segmentos corporol.,.s. 

sino que es un trast~1·no de la cohesion de Jos actividades de 

diversos segmer:t·:os. 

El examen de estas oproxios es el siguiente: 

a) actos que requieren la utilización de un solo objeto en 

relación con el cuerpo, peinarse, l:impio1·~e los dientes. etc.: 

bl a.:t.::is qu..-' requieren la utilizoci•:>n de u11 objeto s1n 

re laL~ión CC'n e 1 C\.Lerpo. dvbl ar un pope l, .:-n.;ender un mechero. 
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etc.: 
e) actos que exigen la utilización conjunto de dos objetos. 

clavar un clavo, introducir una hoja en un sobre. etc.: 

d) actos que imponen la asociación de movimientos más 

complejos en relación con tres o mas objetos. l lenor un vaso con 

agua de una botella tapado. encender uno vela o un cerillo, etc.: 

el descripción mds d~tollada de un acto m6s complejo. poner 

un coche en marcha. etc. 

La apre.xia ideatoria.. cuya expresión es bilateral. serio lo 

consecuencia de una lesiOn (corticosubcortical del giro 

supramarginal. extendida en el pliegue curvo y o la región 

temporal. situada en el hemisferio izquierdo len los sujetos 

manidiestrosl. 

4. Aproxia meloc1nét1co lmotorol Signoret y Noerth t1970l: 

esto opraxia se sitóa a nivel de la ejecucion motora (apraxia 

motora). '' ... un cinema bien situado impone una sinergia perfecta 

de los músculos agonistas y antagonistas. un eventual control 

cinéstésico y visual y ademas. su ejecucion no es aislada, 

inscribiéndose 

cinética ... ". 

en una cade11a que constituye la melodja 

Una perturbación a 

melocinética, la cual 

este nivel constituye la 

es habitualmente unilateral 

o.prax.ia 

y puede 

establecer una agravación de la act.iv1dad gestual si se incluye 

en algunas de las otras apraxias gestuales. La tt.praxia 

melocinética, sería consecuencia de lesiones en la regiOn 

premotora o región parietal anterior o de ambas zonas. ya sea del 

lado derecho o del lado izquierdo. 

El estudio de las apraxia~ puede realizarse con los tests 

premotores de Lurio y los tests de alt~rancia gráfica. 

~. Apraxia del vestir: se establece a troves de las 



8"3 

alteraciones de los gestos del acto de vestirse. éstas se 

presentan en un conJunto de olteroc1ones entre los que dominan 

los efectos sensoriales. espaciales y somatognósicos. adem~s de 

visoconstructivos. siendo esta aproxia mucho menos frecut>nte que 

la de construcción. Genenllmente este tipo de apro.xia •3S 

secundaria a la constructiva. Cuando las alteraciones del vestir 

ocurren sin apraxia constructiva. entonces parece ser que se 

acampana de una hemiasomato9n•.)s1a.. 

En las lesiones hemistéri~as tocJ¡es. la apraxia del vestir 

va ligada selectivamente a las afectaciones parietales o parieto­

temporo-occip1tales derecht'\s. En lds demencias tardías. la 

apraxia del vestir es bdstante polimórtica y se afeC'ta mos el 

acto de vestir qu~ el de desvestir. 

6. Apraxia Orofacúll: inicüllmente descrita por Jackson 

(1878). afecta a la gestual idad m1mica facial. especialmente 

orol ingual. 

Tiene relaciein con los trastornos de la palaLrd y el 

lenguaje. Se establece a travds dg la impoa1bil1dad de ejecutar 

díversos movimientos voluntarios de l~ boca y de la lengua. es de 

gran trivialidad en la anartr1a y de u11a manera m6s general. en 

las afasias de Broca. 

Este tipo de ~praxia se p11ede ~studiar a través del act~ de 

abrir la boca y cerrarla. mostrar los dientes. sacar la leng11a. 

chasquear la len~tta. s1tua1· l~ lenqua en diferentes poslciones. 

reproducir la m1n11~a d~ la risa y otros tantos a~tcs q11~ no 

pueden realizarse normalmente. 

Botez ll97:.}J. indica que puerta oc11rr1r en las siguientes 

situaciones: 

a} lesion brusca y mas~va de la part~ de la circunvolución 

precentral i:qu1er·d~ ·~ de sus vJas subcorticales. prod11cj~ndose 
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bl hay llna segunda alterac10n precentral de consecuencias 

compensadas con respecto a la expresion a través de una opraxja 

facia.J. en la cual a.parece und segunda les ion a veces del otro 

hemisferio. del derecho. 

7. Apraxia del tronco y de la marcha: implica una 

incapacidad para el manejo adecuado di;- Ja motórica del tronco en 

el espacio. por ejemplo, en relacion con la cama, para eJ caso de 

la apraxia del tronco o d~ la realización del programa de 

movimientos integrados en el acto de la marcha, para la apraxia 

de ésta. 

Petrovici C1979). establece que la e.praxio del tronco se 

asocia frecuentemente a la de la marcha. pues parece ser qu~ en 

ambas. hay un retraso y una distrJhuciOn desarmonica de la 

aparición de las variaciones musculares de las que depende Ja 

disposición tópica postura!. 

Las apraxias de la marcha s1taan con frecuencia en un 

conjunto ampl 10 que suma al t~raciones de Jos movimientos de todo 

el cuerpo (estar sentado. agachado. acostado, etc.) habJandose 

entonces de uno apraxia tronco-pedal . 

8. Apraxias Cinéticas: Nenny-Brown (1958), concibió la 

noción de unas apraxias cinéticas dependiendo de un proceso de 

liberación de compulsiones motoras de e.rigen tact1l o visual. que 

afectan el desempenc. motor y consecuentemente la gestualidad. 

Dentro de esta tipolo<::.T.1a. hoy dos grandes variedades: 

al la apraxia mo.gnética. por J1beracion de Jas respuestas 

positivas o compulsiones exploratorias (cuya muestra mas 

elemental es el reflejo de prensJOnl: 

b) Jas apraxias repel~ntes. por 11berac1on de las respu~~tas 

negativas o compulsiones de evita.miento o esquiva. 
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Las zonas 

evitativas son: 
circunvolución 

de la corteza 

el área motora 
que integrarian actividades 

suplementaria, el 6rea 8, la 
región temporal (estímulos singular y la 

visuales). Las zonas que integrarían actividades de adherencia 

~on: la corteza rolándica. Ja circunvolucion postcentral y la 

región parietal posterior testjmulos visuales). Existe Ja 

divergencia de s1 estas son o no apraxias. pero se puede 
establecer hoy por hOy que éstas quedan en el terreno fronterizo 
inferior de las apraxias. en donde se converge la motorización de 

la desintegración apráxica con la sutilidad y penetración de los 

desórdenes diatónicos provocados por singulares tropismos 

compulsivos estimulo respuesta de tipo magnético o evitativo. 

9. Apraxias Unilaterales: en los trabajos de A. Tzavaras se 

distinguen cinco tipos de apraxia unilateral: 
a) La pérdida de preferencia manual, ésta p'rdida es· 

entendida como un comportamiento relativamente estchie, 
manifest6ndose por el inicio de una acción a expensas de la mano 
izquierda en un sujeto manidiestro sin hemiplejia. Debe 

destacarse que Ja presencia de 

nivel de Ja extremidad 

nece~ariamente una pérdida 

(1978). una aprax1a de la 

una afectación motora moderada a 

superior derecha no 

de su preferencia. Según 

pérdlda de prefArencia 

comporta 

Golblum 

manual 

resultar1a de una les1on izqu1erda posterior y s~ acompanar1a 
frecuentemente de una oprax1a ideomotr1z. 

b} La asimetr1a de afectación entre las: dos man .. "ls en la 

apraxja ideomotr1z bilateral. Tzavaras: desC'ribe un caso 

rolandoparietotempor:ll izquierda) en el que exis:t1d. un 

(1 es ion 

fallo 

efectivo de Jos gestos a Ja. orden verbal y exclusivo de Jos 

gestos por imitación. por parte de la mano derecha. En otro caso 

también descrlbjó (lesión parietal izquierdo.} que exiat.i.a una 
oproxia ideomotora importante de predominio jzquierdo, 
constratando con una pérdida de la preferencia de Ja mano 

derecha. 
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e) Ataxia óptica y apraxia unilateral: la 

incoordinación visuomotriz en Ja cual 

ataxia óptica es 

el gesto no es 

realizado correctamente bajo contr-.:>J visual. El trastorno puede 

limitarse a uno u otro hemicampo visual y además a una u otra 
mano. Esta ataxia visuomotora ha sido estudiada por P. Rondot 
C1974-1977), encontrando que este fenómeno permanece próximo al 

complejo sindrómico denominado síndrome de Balint (parálisis de 

fijación de Ja mirada) que se estudia en Jas agnosias. La ataxia 

óptica puede aparecer en las lesiones de uno u otro hemisferio. 

d) Apraxia simpdtJca: Tzavaras ha enunciado que una búsqueda 

sistemática de observaciones que comportan afasia motora# 

hemiplejia derecha y apraxia ideomotora han demostrado la rareza 

de esta asociación. 

10. Dispraxias Infantiles: a través de los trabajos de 

Piaget y de otros autores se conoce la progresiva adquisición de 
las capacidades gestuales en Jos niftos directas en relación con 

el desarrollo de la inteligencia . Las observaciones en la ninez 
sobre las apraxias son poco frecuentes. algunos autores se han 
dedicado aJ tema en trabajos aislados. por ejemplo: Ajuriaguerra 

y Ley y Cols. (1973). descubrieron que pueden o1r. entender. pero 

no hablar y que muestran transtornos especiales y dispraxia 
bucolinguofaciaJ. AJuriaguerra y Stamback (1973) subrayan que 

existen muchas opraxias infantiles. delimitando varios tipos: la 

apraxia que afecta las performances (ejecuciones) motoras. 
frecuentemente asociadas a transtornos neurológicos motores;: Ja 

apraxia constructiva muy a menudo asociada a alteraciones de Ja 

lateralidad y la agnosia digital; formas de pJanotopoquinesia o 

disquinesia espacial en las que hay una desorganización del 

movimiento y del esquema corporal; apraxias especializadas. tales 

como apraxia tacldl. apraxia ocuJar. posturaL del objeto y 

verbal. Estos autores también resaltan que el nlno apraxico sabe 
bien lo que debe hacer y no carece de posibilidad motora de 

realizar el movimiento adecuado. pero encu~ntra Ja imposibilidad 
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de reo.lizo.rlo. Los trastornos tienen su origen en la 

visualización erronea de Jo orgonizaclón espacio! y temporal del 

acto. bien por la imposJbi lidad o incapacidad de adaptar los 

movimientos volunta.r1os a Ja estructuro de los objetos 1.:> pol' la 

incapacldad de integrar Jos movimientos respecto al propio 

esquema corporal. La unidad de estos dos tipos de apraxia 

residiría en la falta de correspondencia. entre el espacio externo 

y el personal. 

J. Ponce y J. Aguilar (1969) llegan a la conclusión de que 

los fallos en la organización próxica obedecen a tres factores: 

1) Una dificultad en Jos mecanismos del aprendizaje. 

comparable en las que se observan en las ht'!terocronias de Jo. 

madurac1ón psicomotriz. 

2) La estrecha relación que exist·~ en la mayor parte de las 

actividades praxicas con la disolución de las cinecoas y con la 

habilidad motriz. consideradü ésta como resultado de la 

integración de unidaJ~s motrices simples. 

3) Su relación con Ja organizac1ón de la inteligencia. 

representativa. ya sea fundamentolmente en lo quo se refiere a 

sus aspectos figurotivva (actividades constructivas del dibujo) o 

lo que se refiere sobre los aspectos operativos. puestos de 

manifiesto en. algunas praxias dtol ve~t1r. especiolmente en la 

habilidad de hacer 1 azc . .s. 

11. Aprax1as en los S1ndromes de Deterioro Neuropsicológ1co: 

la aparición y el florecimiento del cuadro aproxico en las 

demencias tard.1as se ajusta o la regresión que s1gue la 

inteligencia a lo torgo 1inverso) de los estadios operativos de 

Piaget. Este ~ambJo aparece y evoluciona progresiva.ment~. se 

inico con una apl'dXÜt constructiva. Juego con lo ideo.torio y 

finalmente la. ideatoria. Este apdrtado se explica con moyor 

amplitud en Ja s~miologfa dP las opraxias en Jo demancia. 
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2. :5. :5 Agnoeiae 

Como se Vió anteriormente. el término gnosin esta 

estrechamente relacionado con el de las praxias. ya que en la 
ejecución de un acto. es importante el reconocimiento con el de 

las praxias, ya que en la ejecucion de un acto. es importante el 

reconocimiento de una imagen en la cual interviene la exploración 

de la mirada en la identificación. lo que a su vez constituye la 

integración sensoriomotriz .• 

El trastorno de la gnosia constituye una agnosia. la cual se 

utiliza para designar la incapacidad de identificar un objeto 

ofrecido a la percepción. cuando el fracaso no reveia ningún 
déficit sensorial. ni deteriorización global de las funciones 
superiores. ni trastorno de la conciencia o de la atención. 

CBarraquer. B.; Pena. C .• 1983l. De una forma general. el objeto 

es normalm~nte identjficado por una u otra modalidad sensorial. 
por ejempl1J: en la agnos1a visual. el objeto reconoce 

inmediatamente el objeto colocado en su mano. en la agnosia 

auditiva. el sujeto puede identificar sobre una partitura la 

clase de mUsica que no reconoce ~n la audición. 

Numerosos autores se han puesto ~n contra de Ja imprecision 
del concepto. Unos han insistido en la imposibilidad de 

garantizar la ausencia del déficit perceptivo. Jo que parece mós 

frecuente en los enfermos portadores de lesiones corticales 

cuando se utilizan test muy sensibles: otros han senalado la 

frecuencia de las perturbaciones intelectuales globales en los 

sujetos. Pero tanto unos como otros han llamado la atención sobre 

la variabilidad de las prueb~s en los sujetos agnosicos y sobre 
el carácter artificial de las condiciones del examen quE' se 

alejan de las condiciones normales en los cuales se efectú.a la 

integración perceptiva. sin embargo. el interés se centra en ld 

semiologla de las agnosias con el fin de establecer 11n cor~cter 

localizador relativo d~ los diversos t1pos de alterac1ones. 
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Formas Cl1nicas de la Agnoeia: 
Básicamente son alteraciones que pueden observarse en 

pacjentes con lesiones corticales de asociación retrorrol6ndicas. 

Estas alteraciones pueden hallarse aisladas o de manera 
predominante. es tan de hecho y de manera frecuentemente 

asocjadas. La dificultad que presenta el sujeto en sus contactos 

con el mundo que lo rodea estd unido tanto a defectos de la 
aprehensión visual como al déficit de sus habilidades gestuales y 

a los defectos del reconocimiento de su propio cuerpo. 

Alteraciones de la Aprehensión visual: se caracteriza por el 

hecho de que los sujetos no reconocen o reconocen mal lo que 
identifican a penas sin ninguna dificultad; estando sus 
facultades de razonamiento absolutamente correctas al igual que 

su agudeza visual. Existe dificultad en el reconocimiento de los 

lugares familiares. de los objetos que los rodean. de las 

tisonomtas e incluso de los al legados y a veces a la 

discriminaciOn de los c~lores. 

Aqnosias Visuoesoacial: se distingue por una desorganizac1ón 

topogr6fica un1da a un defecto de la aprehensión visuoespacial. 

El sujeto es incapaz de orientarse. Se pierde en un barrio 

familiar e incluso a pesar de reconocer aspectos de la casa. 

iglesia o puerta. no puede identificar calles. mds que no saber 

reconocer no sabe explorar de manera eficaz con la mirada. Los 

pocos indicios visuales que han podido obtener quedan aislados. 
no puede reconstruir a partir de el los una estructura topogrd.rica 
que le permita la identificación más global de lugar donde se 

halla. 

La agnosia espacial viene caracterizada: 

a) por la dificultad de aprehensión visual global: 

b) por la imposibilidad de la exploración sistemática del 

espacio de la mirada. Esta perturbación de la aprehensión y del 
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reconocimiento visual acompana de defectos de memoria. Por un 

lado, los aprendizajes se manifiestan eficaces. pues a pesar de 

ensayos repetidos. el sujeto es incapaz de aprender itinerarios 

incluso simples. Por un lado, no consigue evocar la topografía de 
los sujetos familiares. Es importante destacar que esta 

imposibilidad de evocar los recuerdos visuales parciales no 

conciernen mós que a situaciones vividas que no habían sido 
objetos de la instalación de la lesión. de una descripción oral 

por parte del sujeto. En estos casos. en efecto. se conserva el 

recuerdo y verbal de detalles topogrdficos que antiguamente han 

explicado otros, por tanto. el sujeto ha perdido sus recuerdos 

visuales y conserva los recuerdos verbales. 

Las pruebas que permiten estudiar una agnosia visuoespacial 

son las siguientes: (en ciertos casos. ld conducta del sujeto es 

por s1 misma altamente significativa y existen algunas formas 

borrosas en las cuales la utilización de pruebas no es necesaria 

para poner en evidencia la agnosia espacial y en cierta medida 

cualificar la alteración: 

a) encontrar un objeto entre una docena de objetos de 

distribución irregular; 

b) identificar imdgenes; 

c) copia de dibujos: cuadrado. margarita, bicicleta, esta 

prueba es importante porque es un documento que permite seguir la 

evolución de la agnosia a través de varias repeticiones de la 

misma: 

d) la prueba de rompecabezas; 

e) la figura de la percepción de la imagen. adem~s de la 

memoria 

f) la prueba de Poppelreuter y la prueba de Lilia Ghent; 

g) el taquistoscopio. 

Aqnosia Espacial Unilateral: se trata de un defecto de la 

aprehensión visual pero dominantemente en un hemiespacio visual 

(conocido con el nombre de agnosia visual o negligencia visual 
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unilateral). 

En diversas actividades. el sujeto parece desconocer un lado 

de su espacio, por ejemplo. se encuentra en un grupo. en la mesa; 

dibujando o escribiendo, neglige las personas. los objetos o las 

otras situadas a otro lado. m6s frecuentemente en el lado 

izquierdo. 

Varias pruebas han sido concebidas para poner en evidencia 

este déficit unilateral. por eJemplo: se coloca una hoj~ de 

circules delante del sujeto y se le pide que dibuje en el centro 

una cruz en cada circulo. Se constata una negligencia al poner 

las cruces en todos los círculos situados, por ejemplo ,de lado 

izquierdo. Se puede proponer también la lectura de un texto cuyos 

frases estén dispuestas en cuatro columnas verticales. El sujeto. 

incapaz de captar esta djsposjcjón jnhdbitual. lee el texto 

horizontalmente realizando una negligencia. según los casos. de 

la columna derecha o de Ja columna izqu1erda. 

En la inmensa mayor1a de estos casos. esta agnosia espacio) 

unilateral 

hemianopsia 

las vías o 

viene de manera que la lesión provoca a la vez una 

lateral homónima \destruyendo po.rci.al o totalmente 

los centros de proyección visuales) y una agnosia 

visual por destrucción de la corteza asociativa occipitotemporal 

y/o occipitopariecal. La hemianopsia lateral homónima puede ser 

masiva. privando al sujeto de todos los estímulos visuales que 

provienen de un hemilado. En otros casos. la hemianopsia lateral 

homónina es discreta y únicamente las pruebas antes descritas son 

capaces de evidenciarla. 

Las 

conservan 

agnosias 

en las 

espaciales 

lesiones 

de predominio 

retrorolándicas 

unilateral. se 

del hemisft;?rio 

izquierdo se asocian frecuentemente a alteraciones del lenguaje y 

hacen que el anál1sis comparativo sea dificil. 



Los defectos 

cualquier tipo de 

de agnosia visual pueden manifestarse 

formas perfectamente reconocidas por 

en 

el 

paciente. Pueden individualizarse hasta el infinito el número de 

agnosias: agnosias de imagen. de objetos. de escaparate. de los 

grandes almacenes. etc.. to.l actitud 

de hecho. se trata siempre del 

es muy incongruente ya que 

mismo defecto que asocia 

dificultades en el reconocimiento y la exploración visual que nos 

permite una identificación inmediata. Sin embargo. existen dos 

casos particulares de estas agnos1as que revisten particular 

importancia, tal es el caso de la identificación de las 

fisonomias y la identificación de los colores. 

Alteraciones del reconocimiento de las Fisonomías: también 

llamadas prosopagnosia. la cual es una imposibilidad de conocer 

inmediatamente por 

relación. En los 

la cara a una persona con la que se tiene 

casos severos. el paciente es incapaz de 

reconocer a sus familiares y a sus amigos, existe dificultad para 
diferenciar caras femeninas de masculinas y de identificar en el 

propio espejo su cara. Las compensaciones se instalo.o 

rápidamente. El enfermo sera capaz de reconocer a sus familiares 
a partir de un detalle como la talla. el color de cabello o un 

indice como las gafas o una joya. Esta insertidumbre deja de 
presentarse desde el momento en que la persona se pone a hablar, 

ya que la voz y la entonación no han perdido familiaridad. 

Las lesiones responsables de la prosopagnosia: unos autores 

proponen que se trata de lesiones retrorrolandicas derechas. sin 

que se pueda implicar la precisión de la localizo.ción anatómica. 

caracterizada por un desorden de la organización de los engramas 

cerebrales de las múltiples experiencias visuales, asi como las 

experiencias de relación utilizadas por cada uno de nosotros para 

identificar a las personas que conoce~os. Sin duda. es una 
organizacion extremadamente compleja. Para otros autores. se 

encuentran alterados los mecanismso invocados de orden de 

relación. Se cree que es un d~tecto aislado del reconocimiento el 
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cual puede poner de relieve mecanismos psicopatológicos diversos. 

desde los efectr.•s de la discilución de la imagen corpon1l (tal 

como se observ~ en ciertos psicoticos) a Ja utilización 11dico 

persa (en un histér1co) de ·la alegación del desconocimiento de 

las caras. 

Aqnosia de Colores: se caracteriza por la incapacidad de un 

suje.to de reconocer los colores que antes identificaba 

perfectamente b1en. El defecto de reconocimiento de colores 
reviste caracter1st1cas bastante diferentes de un paciente a 

otro. 

a) Imposibi 1 id ad de reconocer colores. Este raro defecto 

afecta habitualmente a todos los colores que son integrados en un 

gris mas o menos intenso. El negro y el blanco están 

frecuentemente preservados. se ha senal(\do con mayor frecuencia 

errores para los colores menos saturados y para los que están 

próximos al eje azul-amarillo. El sujeto ve bien los objetos p~ro 

no ve los atributos cromáticos. Este defecto predomina en las 

pruebas de apareamiento de colores. la discriminación de colores 

próximos es imperfecta. 

bl Existen defectos que se hal tan relacJonados esencialmente 

en la denominación o la desintegración de Colores. El sujeto 

puede recurrir a las perifrasis. por ejemplo: para el verde. el 

color de la hierba: para el rojo. el color de la sangre o incluso 

comete errores cuando se le pide que coloree con lápices de 

colores. formas de objetos cuyo color es caracter1stico: una 

fresa. un plátano. etc. En la mayor1a de los casos el defecto de 

la denominación de ~olores se inscribe en un defecto af6sico 

global del cual no representa más que otro aspecto. Tal defecto 

se observa en las lesiones retrorrolándicas izquierdos. a~ociadas 

o no a una hemianop~ia derecho. 

c) Finalmente el detecte. se puede presentar en el hemicompo 

visual izquierdo, tdl defecto es debido a. una desconBxión cal losa 
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por una lesión vascular o tumoral que interrumpe las _fibras que 

unen las porciones retrorrolandicas de los dos hemisferios. La 
anomia de colores se asocia a una anomia de objetos percibidos en 

ese mismo campo visual o palpados por la mano izquierda. 

Estas distintas alteraciones del reconocimiento de los 

colo1·es se observan predominantemente en 

occipitotemporales izquierdas. pero también en 

bilaterales en ocasión a una ceguera cortical. 

lesiones 

lesiones 

Las lesiones de la corteza retrorrol6ndica dan lugar a otros 

defectos en la clínica. uno de éstos est6 relacionado con 

lesiones bilaterales y dan lugar a una hemianopsia doble o a una 

ceguera cortical. otros dan lugar a fenómenos paroxísticos: 

alucinaciones o metamcrfopsias. 

La ceguera cortical. se trata frecuentemente de una ísquemia 

en el territorio cerebral posterior del tronco basilar. Se 

establece la persistencia de una visión macular en los pacientes. 

estableciéndose una doble hemianopEia lateral homOn1m~ y dando 

1 ugar a una visión en "canon de fusil". Pueden ver los objetos 

exactamente ante ellos. 

A veces la ceguera es total. pero. hecho particular a 

destacar es que el sujeto no es consciente de tal defecto. al ser 

interrogado dice que ve. Es incapaz de evocar y describir los 

lugares familiares. Estos sujetos tienen una amnesia visuespacial 

que se caracteriza por el hecho de que son incapaces de evocar y 

retener la información visual. mientras que retienen bien la 

información verbal. Las cegueras corticales pueden ser 

definitivas. pero en ciertos casos regresan. dando lugar en esta 

fase de regresión, a una 

visual, en la cual la 

gama de alteraciones de la expresión 

agnosia de colores y las alexias 

cuasiespeciales (defe~to i·elativamente aislado de la lecturd y de 

naturaleza no afásica) pueden coexistir. 
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Trastornos de las imágenes internas o metamorfopsias: se 

presenta a veces como una alteración duradera~ pero lo más 

frecuentemente es su presentación como un fenómeno parox1stico: 

la ilusión concierne a la dimensión de los objetos. sea en su 

orientación. en su fo1·ma, su desplazamiento. las relaciones entre 

los propios objetos. etc, La anomalía perceptiva afecta al 

conjunto de los objetos percibidos o únicamente a. algunos de 

ellos. Puede aparecer sólo en un campo visual. 

Las alucionaciones visuales pueden ser: 

a) geométricas o elementales; 

b} percepciones figuradas: 

e) alucinaciones de desdoblamiento de si mismo. 

La topog~afía de 

trastornos es varia~le. 

las lesione~ responsabl~s de estos 

Pueden observarse tanto en lesiones 

oftálmicas como en las lesiones corticales. más frecuentemente 

temporoccipitales. ~stas ~lucinaciones no tienen en si mismas un 

gran valor locali=ador. salvo en los casos en que sa asocian a 

transtornos mas cc•nstantes tC'mpc.rocc1 pi talds. estas 

alucionaciones no tienen en si mismas un gran valor localizador. 

salvo en los casos en que se asocian o trastornos mds constantes 

de la percepción v1sual o signos neurolc>gicos. en especial de una 
hemianopsia lateral homónima. Es importante mencionar que se 

pueden presentar en ocasiones lesiones bilaterales o lesiones 

metabólicas difusas (como en el delirum tremens) y que estdn 

desprovistas de valor topo~ráfico. 

2.5.6 Procesos Intelectuales (Pensamiento e Inteliqencic) 
Luria ha definido el pensamiento como: " ... la forma de 

actividad cognitiva con estructura más complejas. ya que 

consiste en la actividad selectiva y orientoda a un fin y ha de 

ser adaptativa a las sítuaciones camb1antes ... " (P. Coso.nova, 
1963). 



Luria propone considerar el pensamiento como uno actividad 

mental concreta, realiza su andlisis cientifico a traves de 

lesiones cerebrales y da continuación a las teorías de Vigotski 

quien establece que " ... el proceso de onalisis y generalización. 

que es la base del acto intelectual. depende de la estructura 

lógica del lenguaje y que el significado de las palabras. lo base 

de las ideas. se desarrollan en la infancia ... " (Lurio, 1989). 

Para Luria. el acto intelectivo puede ser dividido en fases 

diferenciadas. susceptibles de alterarse en forma selectiva en 

diversas patologías lesionales. enunciando que el pensamiento 

sólo tiene lugar cuando el suJeto se enfrenta a situaciones que 

quiere resolver y para la que carece de una solución (innata o 

habitual). en donde se establecen las siguientes etapes en la 

consecución de la tarea intelectual: 

l. El origen del pensamiento es siempre lo presencia de una 

tarea. es decir. el problema que debe resolver el sujeto debe 

darse bajo ciertas condiciones. que debe primeramente investigar 

para descubrir el camino que conduce a una solución adecuada. 

2. El estadio que sigue inmediatamente, es la restricción de 

respuestas impulsivas. se debe hacer la investigación de las 

condiciones del problema. el análisis de sus componentes. el 

reconocimiento de los rasgos más esenciales y sus correlaciones 

entre sí. Este trabajo de investigación inicial dentro de las 

condiciones del problema es un paso esencial en el proceso 

concreto del pensamiento, sin el cua.l no habría ningun acto 

intelectual. 

3. El tercer estadio es la seleccion de una ol ternativa 

entre varias posibles y la creación de un plan general <Esquema) 

para la ejecución de la tarea, para decidir cuál es la tarea más 

exacta para tener éxl to y restar por otro la.do. las al terna ti vas 

inadecuadas. A esta fase se le consJdera como Ja estrategia 
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general del pensamiento y es el componente más esencial. 

4. La cuarto fase del pensamiento. consiste en escoger los 

operaciones ser1an m6s 

esquema general de la 
uso más frecuente son 

métodos adecuados y considerar qu~ 

adecuadas para poner en practica el 
solución. De estas operaciones. la de 

algoritmos adecuados: ya hechos Clingüisticos. numéricos). los 

cuales se han desarrollado durante el curso de la historia social 

y son adecuados para representar los esquemas o hipótesis. Este 

estadio que da la selección de las operaciones esen~iales se 

conoce como la táctica. 

El proceso de uso de las operaciones apropiadas, tiene una 

considerable complejidad, tal y como lo demostró Viqotski en sus 

trabajos (1934, 1956. 1960). Este autor manit1esta que el proceso 

del pensamiento pasa a través de ciertos estadios. comienza con 

una extensa serie de operaciones externas (pruebas y errore3). 

progresa para extenderse el lenguaje intdrno. en el cual se hace 

la búsqueda necesaria y concluye con la contractación y 

condensación de estas búsquedas externas y la transición a 

procesos internos ~speclf icos. Es aquj donde el sujeto es capaz 

de obtener ayuda de los sistemas de códigos ya estdblecidos 

(lingüísticos y lógicos en 

numéricos en Ja solución l11'?. 

e.prendido. l.a existencia 

asimilados. que forman la base 

paralelamente la base paro 

intelectuales requeridos en 

el pensan1iento verbal discursivo. 

problemas aritméticos) que han 

de estos códigos internos bien 

operativa del acto mental. forma 

la ejecución de las operaciones 

el sujeto adulto. el cual ha 

aprendido a usar estos olgoritmos. comienza a suministrar un 

sólido fundamento poro. el estadio operativo del pensomiento. 

5. El uso de estos olgor1tmos conduce al sujeto o los 

siguiente fase del dcto intelectuol. considerando durante mucho 

tiempo el úl tinil.) ~stad10. pero en la actualidad se cc-nsie1era que 

no lo e.3. Esta fase se denomina solución real del problema o el 
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descubrimiento de la respuesta a la pregunta impl1cita en la 
tarea. 

6. Como se dijo anteriormente. la solución no concluye en el 

acto intelectual. sino que es un ~rntecedente para el estadio 

final. se ha.ce un análisis de Jos resultados'" y se establece si 

eatan de acuerdo con las cond1c1ones originales del problema. el 

acto intelectual ha terminado: pero si no concuerda o no 

corresponde a las condiciones originales. se inicia la búsqueda 
de la estrategia necesaria. se vuelve a comenzar el proceso del 

pensamiento, debiendo continuar hasta que se halle una solución 

adecuada de acuerdo con las condiciones. 

Por tanto. no es suficiente reducir las alteraciones del 

pensamiento en pacientes lesionados del cerebro se da a través de 

dos niveles: 
a) perturbaciones del pensamiento practico o constructivo; 

b) perturbaciones del pensamiento lógico verbal 

(discursivo). 
a} Pensamiento Practico o Constructivo 

La forma más sencilla de análisis del pensamiento 
constructivo o practico. se basa en la prueba con los cubos de 
Kohs o el cubo de Link. cuyos objetivos es la solución de tareas 

constructivas. En el primer test. el sujeto debe construir un 

modelo con los cubos como indica un diagrama que se le da. 
característica especial de este test es que los cubos que se 

muestran no corresponden. en percepción visual directa. con los 

cubos auténticos con los que debe hacerse el modelo. 

La tarea intelectual que debe realizar el sujeto es 

desprenderse de los vectores de la percepción directa y convertir 
los elementos de la impresión en elementos de construcción. 

El test conocido como cubo de Link tiene la similitud con el 

test anterior. en esta prueba el sujeto debe construir un cubo 
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grande de color determinado (ej. amarillo) a partir de 

pequeftos. 8 de los cuales tienen 3 lados amarillos. El 

posible de solucjon consiste en Ja investigacü'>n 

27 cubos 

método 

de las 

condiciones del problem~. para formar una estrategia general (o 

plan general) para su solución (usando Jos cubos con 3 caras 
amarillas en las esquinas. los que tiene 2 caras en el centro de 

cada cara y los cubos sin ninguna cara amarilla en el centro del 

modelo) después de la tormac1ón de este plan. se utiliza para 

encontrar las operaciones requeridas para realizar Ja tarea. 

La alteración de la s1ntesis espacial que se produce a causa 

de lesiones parieto-occipitaJes del hemisferio izquierdo 

interfieren en la ejecución de tareas constructivas. Los 

pacientt~s de este grupo dan vueJ tas a Jos cubos sin saber cómo 

juntarlos o sin 

juntar Jas líneas 

saber en qué posición poner la diagonal para 

del dibujo. El princ1pio general que gobierna 

la construcción del modelo. as1 como la intención de realizarlo, 

permanece intacto. ésto se demuestra en el hecho de que el sujeto 

realiza una serie de intentos y montiene intacta su actítud 

crítica. sin embargo. el sujeto puede compensar estas actitudes 

mediante el uso de ayudas externas. lo que permite al paciente 

superar sus dificultades y resolver el problema. 

En los pacientes con lesiones frontales en análisis de estas 

pruebas es de carácter completamente diferente. Estos pacientes 

no tienen dificultad en encontrar las relac1ones espaciales 

necesarias. sin embargo. la actividad de ejecución de la prueba 

está considerablemente alterada. Los sujetos no anal izan el 

diagrama. no intentan convertir las unidades de impresión en 

unidades de constn1ccion y man1pulan los cubos impulsivo.mente de 

acuerdo con sus lmpi·esiones directas. Sus errores son de carácter 

completamente diferente. 

trabajan cautivamente para 

errores. 

no proceden por ensayo y error, no 
complejar la prueba y no evalúan sus 



100 

Los programas por los que los pacientes pueden compensar sus 

errores se dirigen a la programacion del comportamiento del 

paciente. Solamente programado su comportamiento ""l sujeto 

realizará con éxito su act1vi dad constructiva. este éxito 

desaparecerá rápidamente tan pronto como cese el programa 

detallado del comportamiento y se force al paciente a ejecutar la 

actividad construct1va sin ayuda. 

Los datos anteriormente descritos muestran que los procesos 

del pensamiento constructivo o práctico son de estructura 

compleja y tienen lugflr a trav~s de una serie de zonas del 

cerebro que trabajan de forma concertada. 

b) Pensamiento Lógico Verbal (Discursivo) 

El estudio del pensamiento lógico-discursivo. incluye 

métodos tales como la clasiticacion de objetos y conceptos, el 

hallozgo de relaciones logicas o analógicas. la ejecuc1ón de 

operaciones 

silogismos. 

sencillas de deducc1ón lógica. 

etc., pero el análisis 

usondo figuras 

más utilizc:ldo 

de 

en 

neuropsicolog1a es la soluc1on de problemas aritméticos_ yo que 

existen buenas razones para considerar que esta prueba es el 

modelo más relevante del pensamiento discursivo. 

El problema aritmético consiste siempre en una meta 

(establecer el problema en forma de pregunta. para la que no hay 

una respuesta ya hecha que sea válida). y las condiciones a 

partir de las cuales puede prepararse un esquema para la 

solución. y de esta manera puede decidirse una estrategia que 

conduzca a la solución requerida. Esta estrategia expresada en 

palabras como una hipótesis. iniciará la basqueda de las 

operaciones individuales que· se usarán para obtener los 

resultados necesarios. El proceso de solución de problemas 

termina con la comparación entre los métodos usados y los 

problemas por otra parte. 
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Otro hecho importante para tomar en cuenta en la solución de 
problemas aritméticas es que 
y es posible recomponer sus 

complejidad- es decir. la 

éstos tienen diferentes estructuras 
estructuras seg~n su grado de 

solución de problemas según su 

complejidad requiere de una serie de acciones psicológicas cada 

vez más complejas. 

En analisis estructural que se establece a través de las 

demandas de la solución de problemas. da lugar a una aproximación 

del estudio de los cambios de estos procesos de solución cuando 

se suprimen ciertas condiciones conectadas con el trabajo de 
sistemas particulares del cerebro. dando con ello la clave de la 

organización cerebral de este complejo proceso. 

Las lesiones de la región temporal izquierda que alteran Ja 

memoria audioverbal. dan lugar a dificultades en Ja retención de 

las condiciones del problema y se acompanan de una incapacidad 

para involucrar los componentes del lenguaje intermedios 

necesarios en el mecanismo de la solución. Por esta razón lo 

solución. aún en problemas relativamente simples. está gravemente 

perturbada en sujetos de este grupo. El proceso puede facilitarse 

en cierta medida si se presenta por escrito el problema. pero aün 

asi y en ciertos casos se hace necesario Ja utilización de los 

componentes intermedios del lenguaje usados como elementos para 

la solución de los problemas lo cual afecta seriamente todo el 

proceso discursivo. 

La dificultad en la solución de problemas se encuentra en 

sujetos con lesione3 en los sistemas de la región parieto­

occipi tal izquierda. En estos casos Ja lesión origina un da.no 

enorme a la síntesis simultánea (espacial) y esto se manifiesta. 

en la conducta concreta directa y también impi:isihle operar con 

los sistemas de operaciones numéricas. impidi~ndo as1 la normal 

solución a los problemas complejos. El significado general de 

estos problemas está relativamente intacto en estos sujetos, como 
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regla general. no pierden nunca de vista la cuestión final del 

problema y hacen intentos activos para encontrar un método de 

solución. Sin embargo. el hecho de que no puedan comprender las 

estructuras lógico-gramaticales complejas ni realizar más que las 

operaciones aritméticas más simples presentan un obstáculo 

insuperable para Ja resolución de problemas. difiere 

completamente en sujetos con lesiones en las zonas frontales. ya 

que la primera y principal caracterjstica de la alteracion de Ja 

actividad intelectual eon sujetos con lesiones masivas. es que 

cuando se les da un pi~oblema escrito. no lo perciben como tal. es 

decir. no lo toman como un sistema de elementos mutuamente 
subordinados de la cond1cion que debe llevar a. la solución del 

problema. El hecho fundamental se basa en que el sujeto con un 

marcado sl'ndrome frontal. la condición básica, la existencia del 

problema, est~ ausente. de forma que no puede haber manera de 

resolverlo. 

El segundo defecto caracter1stico de estos sujetos. está 

1ntimamente conectado con el 
sujetos no intentan una 

primemro; es 

investigacion 

decir. ya 

preliminar 

que estos 

de las 

condiciones del problema. y como resultado. sin ningUn análisis 

previo de las condiciones y sin la identificación de sus 

componentes. comienza inmediatamente a buscar soluciones de forma 

impulsiva. generalmente me2clando los nómeros especificados en 

las condiciones y ejecutando una serie de operaciones 

fragmentarias totalmente desconectadas con el contexto del 

problema y por consiguiente, sin ningún plan. En estos sujetos 

hay una desintegración de la actividad intelectual como un todo. 

de modo que no pueden resolver tales problemas a pesar de que la 

comprensión de las estructuras lógico-gramaticales y de las 

operaciones aritméticas estén intactas. 

Un análisis neuropsicológico establece lás diferencias en el 
carácter de la perturbación de la resolución de problemas en 

pacientes con lesiones en diferentes partes del cerebro. Ello 
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revela que mientras en las zonas posteriores del hemisferio 

(segunda unidad funcional del cerebro} son responsables de las 

condiciones operativas para la ejecución de una actividad 

intelectual, 

el aparato 
intelectual 

los lóbulos frontales {tercera unidad funcional) son 

es~ncial para la organización de la actividad 

como un todo, incluyendo la programación del acto 

intelectual y la comprobación de su ejecución. 
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2.6 GENERALIDADES DE LA EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA 
Al hablar de la exploración neuropsicológica. se hace 

necesario establecer la diferencia entre ésta y las pruebas 

psicométricas. 

Las pruebas psicométricas tienen un valor muy restringido. 

la mayorta fueron ideadas para un indicio general del 

funcionamiento cerebral global. en un intento de probar el 

rendimiento general escolar (por ejemplo. Binet-Simon) o de medir 
inteligencia CWAIS). 

En el caso de las lesiones cerebrales. las pruebas 

psicométricas tratan de lograr una evaluación formal y 

cuantitativa de los defectos a través de procesos preconcebidos 

en condiciones eradas o estandarizadas. Esta evaluación 
psicométrica busca un perfil o patrón de ejecución que permita 

distinguir entre un síndrome orgánico y la normalidad: lo cual 
parte de una concepción errónea. ya que cualquier tipo de dafto 

cerebral altera la conducta en forma similar y las diferencias 

conductuales que se 
cerebral son debidas 

características de la 
cols., 1981). 

obsevan en pacientes con dano orgánico 

a la severidad de éste y a las 
personalidad premórbida (Ardila. R .• y 

Por el contrario. las pruebas neuropsicolóqicas son un 

excelente complemento para la exploración clínica. dado que el 

reporte neuropsicológico complementa e integra datos que unidos 
permiten conocer la problemática en forma clara. 

Estas pruebas se elaboran con el fin de estudiar la relación 
existente entre el cerebro y la conducta humana. es decir, tratan 

de poner en evidencia la intervención de la totalidad del cerebro 
así como la forma con que se llevan a cabo las diferentes 

funciones Cmnésicas. sensoriales. perceptivas e instrumentales, 

entre otras). al mismo tiempo exploran las funciones de más alta 
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jerarqu1a del SNC. esto es. 

(abstracción. razonamiento. etc.). 
los proceso intelectuales 

La exploración de las actividades nerviosas superiores 
pueden realizarse siguiendo diversas orientaciones y métodos~ 

Pena C. (1986). enuncia que de manera general. existen dos tipos 

de aproximaciones: 
1. La que puede 

estandarizada (un set 
seguir una sistematización definida y 
test battery) y aplicarla a todos los 

pacientes 
bater1.as 

Nebraska. 

en forma sistemática.- Un ejemplo 

de Halsted-Reitan (Bol\. 1981) y 

de ésto son las 
la batería Luria-

2 La que realiza una aproximación más flexible de forma que 
se selecciona un conjunto de pruebas que se adaptan a los 
problemas y necesidades específicas 
aproximaciones de Benton referidas en 
exploración flexible. 

de cada caso. Las 
1963. son ejemplos da 

Sin embargo. en •imbos tipos de aproximación se debe englobar 
datos diversos tales como: información. c~lculo. capacidad de 
abstracción. atención. rapidez psicomotora. memoria verbal y 

memoria visuográfica, etc. 

Lezak (1983), propone que una buena batería neuropsicológica 
ha de cumplir con los siguientes requisitos. 

1. Idoneidad: esto es, ser adecuada n las necesidades del 
paciente. ya sea para realizar una exploración general, para 
determinar una linea base, para orientar la planificación de la 
terapia. para efectuar un diagnóstico diferencial, etc. La 
idoneidad implica que estos test se adaptan a las posibles 
defectos motores o sensoriales del paciente. 

2. Factibilidad: una buena batería ha de ser sencilla, con 
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el mínimo instrumental y adaptarse a las situaciones de 

encarnamiento o silla de ruedas. También ha de ser relativamente 

corta en su aplicación en el paciente. 

3. Utilidad: las bater1as deben aportar al examinador el 

tipo de información que precise. ha de ser una batería que se 
adapta a las necesidades de diagnóstico. planificación 

terapéutica o determinación de una línea base en un determinado 

momento evolutivo de una lesión cerebral. 

La exploración neuropsicológica en su aspecto de diagnóstico 
ee basa en el principio de hallazgo de rendimiento que se apartan 

de los esperados en un paciente normal. Muchos de los 

rendimientos en los pacientes en los distintos 

neuropsicológicos. se relacionan con factores propios 

psicología diferencial como son: edad. sexo. escolaridad y 

factores culturales. 

test 
de la 

otros 

La edad constituye una de las variables mas importantes en 

la exploración y el diagnóstico neuropsicológico. Dada la 

evolución del desarrollo y l~ adquisición de las actividades 

neuropsicológicas. la exploración tiene características 

espec!ficias en el nifto. Se deben diferenciar etapas evolutivas 

en las cuales la exploración tiene distintas particularidades. 

actividades en el desarrollo como el lenguaje o la lectura. 

requieren en el nino datos de normalización que no son 

importantes en el adulto. En general. al igual que en el adulto 

las pruebas de selección estructuradas en et nifto se efect~an de 

acuerdo con los seguimientos del diagnóstico diferencial y la 

historia del sujeto. Las modificaciones morfol~gicas 

macroscópicas y bioqu1micas (Ferrer Aizanda. 1983) que se 

producen en el cerebro en el curso del envejecimiento componen 

cierto grado de deterioro defecto funcional. 

El sexo es otra de las variables tomadas en cuenta en 
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las exploraciones neuropsicológicas. diversos estudios han 

insistido en la existencia de diferencias sexuales con respecto a 

la organización cerebral. En general, las mujeres presentan 
mejores resultados en las tareas verbales segUn Peterson y 

Witting lo mencionaron en 1979. Mcgee (1979), también encontró 

peor respuesta en las mujeres en lo referente a las pruebas 

visuales. Este patrón está invertido en el hombre. 

Ciertas alteraciones neuropsicológicas son m6s frecuentes en 

hombres que en mujeres, como son los trastornos del desarrollo 

del lenguaje, los trastornos de la adquisición de la lectura y la 

escritura Cdislexia de evolucion). disfemia, también la zurdería 

es más frecuente en hombres que en mujeres segün Geschwind y 
Galabur~a en 1985. 

La escolaridad y el nivel sociocultural son variables muy 

importantes. dado que la exploración de las actividades nerviosas 

superiores de tipo más abstracto y las tareas que exigen 

sociocultural más bajo están en una situación muy inferior. En el 

adulto normal. los cocientes intelectuales (C!) tienen mucho que 

ver con el grado de escolaridad y con el nivel sociocultural del 

individuo. Por tanto. en la exploración neuropsicológica. es 
necesario valorar los rendimientos de los individuos a través de 

diferentes niveles en los cuales es de suma importancia el grado 

de esca 1 aridad. 

Muchas tareas que exigen la utilización de 14piz y papel 

presentan grandes dificnltades en las personas que carecen de 

práctica grafomotora previa p.e. al resolver claves de WAIS o en 
la ejecución de praxias constructivas. En determinadas tareas, el 

individuo no comprende adP.cuadamente las órdenes y presenta una 

actitud de desconfianza o aversión. En el cálculo, algunos 

sujetos son capaces de realizar sumas o restas pero no pueden 

hacer multiplicaciones o divisiones. asi mismo. algunos sujetos 

no pueden hact:r una narración escrita si prácticamente nunca 
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utilizan la escritura que aprendieron con dificultad y esto. no 
indica que exista da~o neuropsicológico. 

Se han realizado diversos estudios a nivel neuropsicológico 

del WAIS desde ópticas muy diversas. En 1986 Warrington. et al. 

realizó un estudio con pacientes diestros que presentaban 

lesiones focales unilaterales en un intento de replicar la 
investigación de McFie (1969). respecto a valorar las 

posibilidades del WAIS como instrumento de relación entre los 
déficits cognoscitivos y etiología lesiona!. concluyendo que la 

discrepancia verbal manipulativa no aparece como indice confiable 

de la lateralidad lesiona!. proponiendo que el WAIS es un útil 

test que informa sobre el nivel global del paciente e identifica 

alteraciones que requieren mayor análisis. 

La dominancia manual y su correspondiente control cerebral. 

tiene importancia en ta exploración e interpretación de las 

alteraciones de las actividades mentales. Existe aceptación de 

que los zurdos tienen unn organización que no representa una 

imagen en espejo de los diestros segün Wada y Rasmussen en 1960. 

l{ertesz (1979) (1982). establece que ciertas lesiones cerebrales 

pueden producir alteraciones neuropsicolOgicas cualitativamente 

diferentes en zurdos y diestros. Datos neuropsicolOgicos han 

planteado evidencias acerca del desempeno del hemisferio derecho 

en muchas funciones cognoscitivas no verbales. en particular en 

cuanto a la percepción de relaciones especiales al menos en una 

edad tan temprana como los 6 afios y posiblemente antes. También 

se sostiene que el lenguaje del hemisferio derecho procesa el 

lenguaje de una manera global y holistica dependiendo de claves 

contextuales. prosódicas y semánticas. CZaidel. 1978; citado por 

Ostrosky-Solis. 1986). 

Otra variable a estudiar en la exploración lo constituye la 

lengua materna.~ el bilingüismo o poliqlotismo. Las 

manifestaciones clínicas neuropsicológicas en pacientes bilingiles 
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o políglotas pueden tener caracter1sticas particulares no 

observables en monolingües. las cuales deben ser observadas. 

anotadas y valorndas adecuadamente. 

La información aportada por el sentido de las afasias en 

bilingües y poliglotas, tiene importancia en la construcción de 

modelos funcionales cerebrales sobre la repr~sentación de dos 

lenguas en el cerebro. 

Los bilingües y políglotas no constituyen un grupo homogéneo 
de individuos. dada la existencia de distintos factores que 

influyen en las lenguas, como la forma de adquisición {formal o 

informal), modalidad de adquisición (oral o escrita), método de 
adquisición, 

tanto, el 
grado de dominio de dos lenguas o más, etc. Por 

primer pa.so en la valoración de alteraciones 
neuropsicológicas en el bilingüe ha de consistir en definir al 

máximo todo el conjunto de variables previas que tengan que ver 
con ambas lenguas. El bilinguas Aphasia Test. incluye 50 términos 

que permiten controlar la historia del bilingüismo en los 
pacientes (este test se 

alemán. árabe. armenio, 

castellano. catalán. 

dispone en las siguientes lenguas: 
azari. vasco, bülgaro. cantonés, 

coreano, checo. etc.). Ciertas 

características organizadas en la lengua hacen también especifico 

su procedimiento: escritura de derecha a izquierda. de tipo 

fonológico o ideográfico. etc. 

Finalmente. existen variables de personalidad y biografía 

previa además de factores anatómicos, que también deben tomarse 

en cuenta en la exploración. La personalidad del paciente puede 

alterarse de distintas maneras. desde la destructuración de la 

misma. hasta el incremento de ciertos rasgos o la presentación de 

patrones opuestos o particulares. Los cambios de personalidad 

pueden ser el núcleo fundamental de una alteración 
neuropsicológica. 
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Las variaciones anatómicas individuales son difíciles de 

implicar en sus relaciones con detalles de las actividades 

mentales superiores. algunas de las variaciones anatómicas tienen 

relación con la diferenciación hemisférica. sea p.e. el caso de 

la mayor superficie del planum temporal izquierdo en el diestro. 

segán lo refieren Geswind y Levitsky en 1968. Sin embargo. 

tomando en cuenta la concepción de las actividades mentales 

superiores como el producto del trabajo de un sistema funcional 

complejo, es importante resaltar que localizar una lesión o área 

no implica localizar una función o sistema funcional. 

Otras variaciones anatómicas dependen de la intr1nseca 

complejidad y del variable patrón de las circunvoluciones 

cerebrales. según Kertsz lo postuló en 1983, también se destaca 

la posibilidad de zonas cerebrales con una gran hipertrofia como 

consecuencia del pobre desarrollo de otras. La hipertrofia de una 

zona, daría lugar a la hipertrofia de las vecinas y de las 

contralateralcs segan Golman y Rakic lo mencionaron en 1984. Este 

hecho explica que junto a capacidades poco desarrolladas, se 

dieran ''talentos'' especiales en otras capacidades, tal es el caso 

de los "idiot savant" entre los autistas, "talentos Gersymann" 

entre la población disléxica CGeschwind y Galaburda. 1985). 

Finalmente, los aspectos cuantitativos y cualitativos son de 

primordial importancia para el diagnóstico 

datos aportados por la exploración se 

neuropsicológico. los 

deben valorar con la 

büsqueda del camino alterado, a su vez, estos datos obtenidos en 

las baterías se deben enriquecer con la mayor y m~s amplia 

valoración cualitativa posible. dado que la semiología completa 

de un aspecto puede ser de gran importancia para la valoración o 

diagnóstico final. 

2.6.l Principales Baterias Neuropeicoló~icas 

Bater1a de Halstead-Reitan (1935-1947). consta de siete 

test: 
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1) Test de cateqor1as: 2) Test de la estimulación luminosa 

intermitente; 3) Test de las ejecuciones tactiles; 4) Test de 

ritmos: 5) Test de reconocimiento de silabas: 6) Test de 
oscilación digital; 7) Test de apreciación del tiempo. Su 

objetivo marca un indice de deterioro. el cual tiene valor en el 

diagnóstico de presencia o ausencia de lesión cerebral (Pena C., 

1986) . 

Batería Luria-Nebraska (Golden et al. 1980). está batería es 

una selección de los items y materiales descritos por Christensen 

en su libro "Luria's Neuropsychological Investigation" (1974). La 

batería de Golden presenta once apartados. además incluye tres 

escalas complementarias. Escala Patognomónica. Escala del 
Hemisferio Derecho y Escala del Hemisferio Izquierdo. Estas tres 

dltimas escalas están construidas a partir de puntuaciones de 

determinados items de las once primeras. La puntuación de cada 

uno de los subtest se ha establecido pensando en la metodolog1a 

de "explorar los 11'.mi tes" de forma que se puntua: 

O (no afectación). 

1 (dudoso). 

2 (al teradol. 

Existen varias criticas para la Batería de Golden. sin 

embargo. las más relevantes es la que establece. que esta batería 

presenta confusión entre funciones y sistemas funcionales. Se 

llega a sumar en una 

implican distintos 

misma escala los resultados de 

sustratos funcionales. Los 

pruebas que 

items est6.n 

confundidos. se sittlan en escalas equivocadas y se repiten 

escalas. llegándose a una confusión irresoluble (Pefia C •• 1906). 

El Test Barcelona !PIENCJ, el test Barcelona (Pefta c .. 
1986). constituye un intento más en la sistematiz~ción de una 

exploración neuropsicológica. Se ha integrado en esta bater1a los 

métodos que han sido más ütiles. especialmente las aportaciones 

de ~. R. Luria (1970. el Test de Boston para el diagnóstico de la 
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afasia. las aportaciones de Benton. as1 

metodolog1a del Bilinqual Aphasia Test de 

como aspectos de la 

M. Paradis. El test 

propuesto sistematiza los apartados que aparecen en todas las 

exploraciones tipo estado mental y los apartados que se incluyen 

en una baterta neuropsicológica como la propuesta por Lezak. El 

PIENC Barcelona permite realizar discriminaciones diagnósticos y 

cl1nicas b4sicas entre pacientes neuropsicológicos. 

2.6.2 Exploración Neuropsicológica Bdsica CExNP-Bl 
La Exploración Neuropsicológica Básica fue elaborada en 1980 

como parte del trabajo sobre diagnóstico diferencial que la Dra. 

Julieta Heres Pulido realizó durante su estancia en Barcelona 

como becaria. Más tarde en 1982~ se estructuró con el formato 

actual. englobado, compilado y adaptando diferentes métodos que 

reportaban los autores internacionales CHecaen; Sihnore: Pefta; 

Godglass y Kaplan; Weschler: Luria; Tissot y en cierta forma. el 

formato propuesto por Strub y Black para la primera parte de la 

prueba. aunque no con el mismo número de items en cada prueba. Es 

una prueba 

finalidad es 

de rastreo del funcionamiento neuropsicológico 

la de detect~r globalmente y analizar en 

cualitativa las áreas que presentan alteraciones. 

cuya 

forma 

La elaboración de la Exploración Neuropsicológica B4sica 

CExNP-B) toma como marco de referencia. el propuesto por A. R. 

Luria (1966}. el cual considera tres grandes bloques funcionales; 

el primero. encargado de vigilar el tono cortical. la vigilia y 

las emociones: el segundo. se encarga principalmente del 

registro. análisis. síntesis y almacenamiento de la información 

que el individuo recibe; y un tercero. cuya tarea es la 

planeación. programación, control y ejecución de los planes de 

acción del organismo. 

La exploración neuropsicológica se guía por los conceptos 

del sistema funcional complejo. al referirse a los procesos 

psicológicos. El concepto establece. que toda actividad psíquica 
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está regida por las leyes de organización jer6rquica de 

especificidad creciente y de la lateralización progresiva de las 

funciones. 

El enfoque neuropsicológico 

cualificación de los s1ntomas y 

de la exploración en la 

análisis de los defectos 

observados. así como para la propuesta de un pronóstico y plan 

rehabilitario. tomando en cuenta los factores socioculturales. 

educativos, lingüísticos. etc .• es decir. la exploración 

neuropsicolóyica básica tiene como objetivo el análisis de las 

diversas conductas cognoscitivas. emocionales y adaptivas de las 

condiciones de ese momento. 

De acuerdo a los conceptos de Luria, A.R. (1989): Lezak, M. 

(1983); Pefia CasanoV•'i y Barraquer B. (1983) en cu.~nto a la 

exploración neuropsicológica cae dentro de una aproximación 

flexible en las b.'lterias. La ExNP-B se enfoca en esta situación, 

ya que esta se adapta a los problemas encontrados en la cl1nica y 
al nivel sociocultural de la población me~icana. 

La ExNP-B cuenta con una integración y selección de pruebas 

con base a la situación cultural de la población mexicana que 

asiste a diversos centros de salud (La mayoría de los sujetos 
cuentan con escolaridad mínima o analfabetos}. 

La evaluación de la ExNP-B se realiza a través de un 

análisis cualitativo y cuantitativo y se hace una comparación de 

perfiles. 

La exploración neuropsicológica cuenta con un perfil 
representativo de los sujetos normales. tomando en cuenta edad y 

nivel socioc11ltural. los puntajes crudos se vac:Can en el perfil 

equivalente y en esa forma la ejecución del paciente puede ser 

comparada con la eJccución del grupo control. en dicho perfil se 

marcan los puntos de corte significativos para el reporte final. 
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Siguiendo la teoría de los tres grandes bloques funcionales 

se trata de presentar las tareas de forma tal que proporcione 
informacion sobre el funcionamiento del sujeto examinado en su 

sistema de vigilancia y concentración. en relación a los 

analizadores y en su capacidad de integración. planeación. 

elaboración y procedimiento de información recibida. siendo as1. 

que la prueba consta de lo siguiente: 

ATENCION. donde se evalúan tres modalidades: a) auditiva. b) 

visual y el tactil. 

ORIENTACION: en las tres esferas: a) persona. b) lugar. e) 

tiempo. 

MEMORIA: se estudia en forma multimodal: a) reciente. b) 

visual. e) espacial. d) remota (personal y general). 

LENGUAJE: 
denominación y 

Vingolo CTKTl . 

a) fluidez. b) comprensión. e) repetición. d) 

la prueba de comprensión disenada por Renzi 

PRAXIAS (Actividad Motora Gestual: a) ideatorias. b) 

ideomotora. c) constructivas. d) del vestir. e) motora. f) 

premotora. el constructivas, d) del vestir. el motora. f) 

premotora. Para complementar el estudio de las praxias complejas 

se completa el análisis con la aplicación de la Figura Compleja 

de Rey Osterreith. 

GNOSIAS: a) visual. b) auditiva. e) somatosensoriles y d) 

espaciales. 

PROCESOS INTELECTUALES: al juicio. b) 
categorización. d) cálculo. y e) razonamiento. 

abstracción. e) 

La ExNP-B. no es una prueba para medir funciones o localizar 

lesiones. no evalüa funcione3 puras y definidas. se requiere del 
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conocim1ento teórico para poder hacer una interpretación clínica. 
analizando las relaciones entre cada una de las tareas puestas en 

juego y las interrelaciones de los diferentes subtest. 

considerando las m1ll tiples combinaciones que requiere la 

ejer;ución de cada tarea. 

Para la calificación, ninguno de los puntajes por sí mismo 

son signos patognómonicos de dafto cerebral. sin embargo la 

persistencia de dificultades en una determinada tarea en esta 

prueba de rastreo. or1enta hacia la aplicación de pruebas más 

finas. No se trata de sumar o sacar promedio de tareas que sean 

similares. sino de hacer un análisis neuropsicológico. de la 
función pérdida, deteriorada o conservada y su relación con las 

otras tareas exigidas. dando como re su l t.'l.do la integración de un 

informe dentro del marco de sistemas funcionales complejos. 

Por áltimo. es importante subrayar que en ocasiones las 

pruebas neuropsicológicas se tratan de equiparar con las 

de rendimiento intelectual. y hay grupos que consideran 

como reflejo de la actividad cerebral. como una 

pruebas 

el CI, 
medida 

fisiológica de ésta y del rendimiento intelectual. sin embargo. 

se sabe que dicho CI no conserva su valor numérico. lo cual 

revela una pobre comprensión del concepto de sistema f11ncional 

complejo, aunque existen tablas y datos estad1sticos. el CI no es 

constante de una edad a otra. de ah1 la importancia de CU~LIFICAR 

y no cuantificar: lo importante no es determinar un nümero, nivel 

o cantidad de rendimeinto, sino qué estrategias se usaron. sus 

métodos y planeación de acciones y las estrategias lógicas 

puestas en juego al analizar si el nivel de razonamiento se 

encuentra en relación a la historia del individuo. 

2.6.3 Diagnóstico Diferencial 
Uno de los objetivos de la ExNP-B es contribuir al 

Diagnóstico Difer~ncial d~ las lesiones tópicas del cerebro. 
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El diagnóstico diferencial si bien es bastante complejo. 

debe fundamentarse en el trabaJo de los datos de la Historia 

Clínica. representada por los antecedentes del sujeto. el inicio. 

curso y estado actual del padecimiento: datos neurológicos y 

neuropsicológicos. más toda una sistemática exploración cll'.nica 

Cprotócolo cl:ínico). De esta manera el diagnóstico diferencial da 

como resultado la evaluación integral del cuadro nosológico del 

sujeto. el cual permite en primera instancia. la confirmación o 

rectificación del diagnóstico sospechado y consecuentemente 

orienta la conducta terapéutica. 

oflf• ''"'- ''*•d ~/?/ 
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III. DEMENCIA 

3.1 CONCEPTO ACTUAL Y DEFINICION 
Para el estudio de la Demencia se requiere analizar el 

concepto de la misma tomando en cuenta diversos factores que en 
ella intervienen. Estos factores 

la unidad biopsicosocial. de 

se encuentran formando parte de 

tal manera que influyen 

decisivamente sobre el individuo que la padece. 

Krassoievitch (1968). realiza una exhaustiva revisión de 

diversas consideraciones del término demencia. por lo que a 
continuación se exponen algunas de ellas. 

Hasta hace pocos anos habia aceptado un criterio 

anatomoclínico para definir a la demencia. es decir. se establece 

que la demencia tiene características clínicas correlacionadas 
con aspectos neuropatológicos representados por diversas lesiones 

cerebrales. En esta época. las 
La Clasificación Internacional 

dos clasificaciones en boga eran: 

de Enfermedades novena versión 

(CIE-9) de ltt orgflnización mundial de la salud (1974) y la 
segunda. la del Manual Diagnóstico Estadístico de Trastornos 

Mentales CDSM-II) de la Asociación Psiquiátrica Americana. Cada 

una de ellas define a la demencia de la siguiente manera: La 
primera. la define como "Psicosos Orgánica" y la segunda como 

"Síndromes Orgánicos Cerebrales Crónicos". 

En 1980 el DSM-III rescata el término "demencia". El 

"Síndrome Orgánico Cerebral" segtln el DSM-III, es utilizado para 
referirse a una constelación de signos y síntomas psicológicos o 

conductuales sin hacer alusión a su etiología (por ejemplo: 

delirium. demencia). el término "Trastorno Mental Orgánico" 

designa un síndrome orgánico cerebral particular del que se 

supone se conoce su etiología (ejemplo: delirium por abstinencia 

alcoholica. demencia por infarto m~ltiplel. 
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De acuerdo con el DSM-R (1986), el ~1ndrome esencial de las 

demencias es una pérdida de las capacidades intelectuales hasta 

el punto de interferir en el funcionamiento social y laboral. 

Presentándose un déficit amplio e implicando alteraciones de la 

memoria, la capacidad de juicio, del pensamiento abstracto y 

otras funciones corticales superiores. as1 como también cambios 

en la personalidad y de la conducta. Sugiere adem4s que si los 

sintomas son debidos a la obnibulación de la conducta no debe 

hacerse el diagnóstico de la demencia. Este manual enuncia 

El término demencia en el pasado. implicaba un curso progresivo e 

irreversible; sin embargo en la actualidad, la definición se basa 

dnicamente en los s1ndromas cltnicos y no lleva connotaciones en 

cuanto al pronóstico. La demencia puede ser progresiva. est~tica 

o disminuida. La reversibilidad de la demencia está en función de 

la patologta acompafiante y de la eficiencia oportuna de un 

tratamiento efectivo ... " CAPA. 1988). 

Este concepto de demencia. de acuerdo con Lipowski (1984). 

refiere una ruptura con respecto ül uso claramente distinguido de 

la demencia senil. que es una enfermedad cerebral. Sin embargo. 

el término "demencia" pasó a ser en la Psiquiatría de los Estados 

Unidos un s1ndrorne exclusivamente cl1nico y potencialmente 

reversible; desafortunadamente provor.6 que las subsiguientes 

publicaciones se creara una confusión con respecto al mismo. ya 

que el término se extendió a muchas áreas de la Psicopatolog1a, 

por ejemplo: se habla de una demencia causada por depresión 

(Rabins y Cols., 1984; Mahendra. 1985) y se recomienda abandonar 

de acuerdo con Mahendru. el término "Pseudodemencia" porque ya no 

tiene cabida en el contexto de la Psiquiatr1a actual. El concepto 

"demencia subcort ical" contribuyó a aumentar la confusión. En 

anos recientes se introdujo el término "demencia leve" (Henderson 

y Hupper. 19841 el cual designa los estadios precoces de 

diferentes desórdenes patológicos". sus caracterts+.icas ser1an 

deficiencia cognoscitiva leve, como expresión de 1Jna declinación 

de un funcionamiento previo o de mayor nivel. Sin embargo esta 
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definición es confusa. 

La décima revisión de la Clasificación Intelectual de 
Enfermedades (CIE-10) hace una definición de Demencia de Tipo 

Alzheimer: "la demencia es un s1ndrome. habitualmente de 

naturaleza crónica o progresiva en el que hay una deficiencia de 

todas las funciones corticales superiores. incluyendo: la 

memoria. la orientación. comprensión. cálculo. la capacidad de 

aprendizaje. lenguaje y juicio y que está asociada a una 

condición org.inica que afecta en funcionamiento cerebral". El 

requisito primario para el diagnóstico de demencia es la 

evidencia de una declinación de la memoria y del pensamiento. 

suficiente para provocar un funcionamiento deficiente en la vida 

ordinaria. para que el diagnóstico sea lo más exacto posible. se 

establece que la conciencia debe ser clara. 

La CIE-10 acepta. que un síndrome demencial puede ser 

provocado por causas tales como Hipotiroidismo. 

deficiencia de vitamina B12. lo que equivale 

reversibilid~d de los s1ndromes demenciales. 

Hipocalcemia y 
a aceptar la 

Krassoievitch C1988) refiere que el concepto de demencia 

tiene una connotación anatomocl1nica en la que los síndromes y 

signos son siempre el resultado de lesiones orgánico-cerebrales. 

Para el caso de un cuadro cl1nico de apariencia demencial y en el 

que no existen lesiones. propone que se utilice el término 

"deterioro" el cual agrupa los requisitos de un s1ndrome cltnicc. 

~demás de ser secundario a otras causas. Inscribiéndose dentro de 

un complejo el 1nico en el que se presentan los demás s1ntomas y 

signos del padecimiento que causa el deterioro. Con ello. se 

puede describir un deterioro causado por Hipotiroidismo. 

deficiencia de vitamina B12 o por depresión. 

As1 pues. 

"deterioro" se 

si se aceptase 

reservar'fa para. 

este enfoque, el término 

los trastornos provocados por 
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lesiones cerebrales y que constituyen como senala Lipowski 

(1984). "enfermedades cerebrales". 

Krassoievitch. considera que desde el punto de vista 
c11nico. se debe conserv~r el concepto de demencia como un 
stndrome clínico tal como aparece en el DSM-Ill. pero 

sustituyendo el término "demencia" por otro más adecuado. 
evitando así. las contradicciones que surgen de la reversibilidad 
de las demencias; de cierta forma muchas de las llamadas 
ºdemencias subcorticales" pasartan a formar parte del deterioro 
propio de algunos padecimientos que se caracterizan por un cuadro 
nosológico determinado (parálisis Dupranuclear progresiva. 
hidrocefalia normoten~iva) acompaftado de síntomas psiqui~tricos 

que guardan cierta sumejanza con la demencia. pero que no son 

igual que ella. 

El error del enfoque actual, dado el problema de la demencia 

dentro de la nosología oficial. proviene del hecho de que se 

utiliza un mismo término par•'\ designar dos situaciones 

psicopatolc!gicas diferentes. Entre varios autores existe acuerdo 

en lo que se refiere a que las llamadas "demenci11s subcorticales" 

no hay alteraciones de las funciones instrumentales (praxias. 

gnosias y lenguaje), ya que se sabe que dichas funciones se 

alteran cuando la corteza cerebral está danada. La deficiencia de 

las funciones nerviosas superiores es una característica de la 

demencia y siempre existe, aunque sus manifestaciones pueden ser 
leves. A esta deficiencia instrumental se le agrego otra 

operativa (entendiendo por operatividad la función 

que es 

de la 

inteligencia que consiste en actuar sobre los materiales que 

percibe. en movilizarlos y transformarlos). Las operaciones de la 

Inteligencia son primero acciones en la realización concreta 

(estadios sensoriomotor, preparatorio y de operaciones concretas 

y posteriormente se realizan en forma interna y abstracta 

(operaciones formales). 
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El término "demencia" seqll.n Krassoievitch. debe reservarse 
para los casos en les que se presentan alteraciones de las 
funciones que dependen de la integridad cortical. tales como: 

memoria. funciones instrumentales y operatividad. Las 

dificultades en la memoria y orientación acompaftadas de lentitud 

del pensamiento. 
diagnóstico de 

no son 

demencia y 

suficientes para establecer 

en este caso debería hablarse 

un 

de 

deterioro. Ya que el concepto Ue demencia implica. la presencia 

de lesiones cerebrales corticales que producen alteraciones de 
las funciones instrumentales y de la operatividad. 

Finalmente destaca que: " ... la demencia es un estado de 

deficiencia individual y conjunta. adquirida y hasta la fecha 

irreversible a largo plazo. de diferentes funciones superiores 

del sistema nervioso central. en particular cognoscitivas 

(operatividad. memoria. lenguaje. praxias. gnosias) y conativas. 

Est4 relacionado con lesiones cerebrales de tipo vascular. 
degenerativo. traum4tico. tóxico. infeccioso o tumoral. Se 

acompana de síndromes neurológicos. Su inicio y su evolución son 
progresivos dando lugar a una disminución de la autonom1a. 

modificaciones de la conducta y trastornos relacionados con los 

demás. Conduce a una desadaptación social que genera intolerancia 

al medio. lo cual obliga tarde o temprano a una intervención de 

los servicios médicos o sociales ... " (Krassoievitch. 1988). 

Esta amplísima definición es Ja base para Ja 

conceptualización que Krassoievitch propone. la cual tiene la 

ventaja de contemplar aspectos biológicos, psicológicos y 

sociales. 

Por lo anterior. consideramos que Krassoievitch es el autor 

que más se acerca a una definición más adecuada del término 

demencia ya que en ella se plantea el estado y proceso progresivo 

de alteraciones que dependen de la integridad cortical a largo 
plazo. lo que significa que en la demencia pueden existir 
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fluctuaciones evolutivas, pero que los síntomas 
instalados permanecen y se agraban con el tiempo . 
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3.2 RESERA HISTORICA 
La Historia de la Demencia se remonta a fines del siglo 

pasado. pues se empezó a delimitar con respecto a otro8 

padecimientos. sin embargo, fue a partir de 1816 que Esquirol 

diferenció la Demencia de la Idiocia (o deficiencia mental 
congénita) y en 1838 hab1a utilizado por primera vez el término 

"demencia senil", En 1853 Mareé llamó la atención sobre las 

lesiones ateromatosas de los vasos cerebrales y en ese mismo ano 
Kjeelburg afirmó el origen sifil1tico de la par~lisis general 

progresiva. La patoloq1a presenil de la demencia fue descrita por 

Binswanger y ampliada posteriormente por Kraepelin. Klippel en 

1891 aisló la demencia arterioesclerótica y Binswanger. tres a~os 

después. estableció una clara diferencia entre esa forma de 

demencia y la 

describió una 

parálisis general progresiva. a 

forma especial de demencia de 

la vez que 

localización 

subcortical que lleva su nombre. 

En 1896. Kraepelin hizo la observación de que en los 

padecimientos mentales de la 

síndromes psiquiátricos. ya que 

senectud podrían existir 

el total de los cerebros 

varios 

de los 

pacientes demenciados estudiados por él. solamente la cuarta 

parte presentaban cambios arteriales (arterioesclerosis) y el 25% 

presentaban atrofia cortical sin evidencia de cambio arteriales. 

En los primeros af\os de este siglo (1907). Alzheimer 

demostró que ciertas lesiones observadas en la demencia senil. 

podr1an ser atribuidas a la arterioesclerosis y describió la 

presencia de placas seniles CPS> que habían sido descubiertas por 

Block y Marinescy en 1892 en los cerebros de los pacientes que 

habían padecido demencia senil. En 1907. Alzheimer describió un 

tipo de demencia similar a la demencia senil. pero de inicio mas 
precoz. este caso se trataba de una mujer de 55 anos que desde 

hacía cuatro anos presentaba. un CUil.dro demencial y en cuyo 

cerebro Alzheimer encontró. además de placas seniles otras 

lesiones microscópicas que llamó "degeneración neurofibrilar" 
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(DNF> que también recibe el nombre de lesión neurofibrilar CLNP). 

Benfiglio en 1908 y Perusini en 1909. describieron un 
trastorno demencial que pod1a ser diferenciado de las demencias 

seniles por su aparición precoz. En 1910 Simchowicz hizo 
conclusiones sobre los estudios de Alcheimer y acuno el término 

"placa senil" (también llamada placa neur1tica. conformada por 

grupos de nervios de estructura esférica que poseen degeneración 

terminal). Posteriores estudios de Alzheimer. Perusine y 

Simchowiez. entre 1910-1914. permitieron un mejor conocimiento de 

las placas seniles. de la degeneración neurofibrilar. de la 

degeneración 

acompatlantes 
granulovacular y fueron 

histológicos de 

arterioesclerótica. 

consideradas los elementos 

la demencia senil no 

Fue ltraepelin quien acuf'i.ó el término de Enfermedad de 

Alcheimer. 

Otra demencia presenil. empezó a conocerse a partir de los 

estudios de Arnol Pick entre 1892 y 1904. este tipo de demencia 

tampoco tenía lesiones histológicas. Pick estudió una serie de 

cerebros que presentaban atrofid cortical circunscrita a algunas 

areas del cerebro que no habian sido examinadas desde el punto de 

vista histológico. Las lesiones histológicas propias de la 

enfermedad de Pick (nombre dado por Onari y Spatz en 1926). es 

decir. las células globulosas y las inclusiones argirófilas. 

fueron descritas por Alzheimer en 1911. ~ pesar de la f4cil 

diferenciación anatomopatológica. las diferencias en el 

diagnóstico entre la Ent'ermedad de Alzheimer y la de Pick. fueron 

confusas. Las publicaciones de Escourolle en 1959 establecen las 

pautas cl1nicas que permiten su diferenciación: la Enfermedad de 

Alzheimer por la distribución selectiva de la atrofia cortical, 

que afecta al lóbulo frontal y temporul~ aunqu~ respetando los 

dos tercios posteriores de la cara superior de é~te dltimo. Lo 

cual le confiere una nosolog1a m4s diferida. 
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En las siguientes décadas existió el conflicto entre los 
neurólogos acerca de los cambios que ocurr1an en algunos ancianos 
muy similares a las manifestaciones de la Enfermedad de 
Alzheimer. mostrando dudd en relación a que si la Enfermedad de 
Alzheimer era realmente la causa de demencia en el anciano o si 

la ateroesclerosis cerebral era responsable del dafto 

congnoscitivo en las personas ancianas. 

No fue sino hasta el ano de 1955 cuando Roth demostró que 

los cambios mentales pod1an ser causados por variedad de 

enfermedades "funcionales y orgánicas". en la actualidad se 

reconoce como un síndrome complejo que puede tener muchas causas 

(Katzman R .. 1986). En 1960 Cortellis y Evans. estudiaron los 

cerebros de pacientes demenciados y no demenciados. observando 

que exist1an cambios arterioescleróticos en ambos grupos por 

igual. Tomlinson y Cols. (1977). confirmaron los mismos hallazgos 

en el estudio realizado con 50 pacientes demenciados y 28 no 

demenciados. encontrando que el 12% de éstos presentaban áreas de 
reblandecimiento cerebral. seguramente por infarto o isquemia: 5% 

eran de etiolog1a vascular no ateroesclerótica; 18% ten!an 

cambios mixtos y 10% 

5% ten1an otro tipo 

no pudieron clasificarse. además de 

de problemas. Jellinger y cols 

que el 

(1979). 

establelcieron 

autopsias. En 

resultados 

la década 

similares en 

de los 70's. 

un ntlmero 

Hachinski 

mayor de 

y Cols. 

demostraron que el término demencia no era conocida. por lo que 

durante muchos anos se le restó importancia y no fue sino hasta 

1938-1949 a través de las publicaciones de Rotschild y Marchand. 

que subrayaron la importancia de frecuencia de la demencias 

seniles mixtas de origen tanto degenerativa como vascular y la 

angiopat!a congófila. 

En los paises anglosajones prevaleció el concepto y el 

. diagnóstico de arterioesclerosis cerebral sobre la base de la 

aparición de cambios ~teromatosos en las arterias cerebrales de 

los ancianos y de una analog1a con la patología coronaria de los 
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infartos al miocardio. Como se dijo anteriormente. a través de 

los estudios de Hachinski se planteó el uso erróneo del término 

arterioesclerosis cerebral. Estos autores propusieron la 
utilización del término "demencia multi-infarto" COM!) para 

aquellos casos que presentaban reblandecimientos cerebrales 
debido a m1lltiples infartos del tejido cerebral. Este término fue 

utilizado en la tercera edición del DSM-III de E.E.U.U. 

A partir de 1960. la Escuela Ajuriaguerra en Ginebra empezó 
a publicar una serie de trabajos en los que se hacía un an6lisis 

estructural de las demencias. para lo cual fueron adaptados los 

m~todos de la Psicolog1a Genética de Piaget y aplicados a la edad 

avanzada. La obra de esta escuela utilizó el concepto de 

desintegración mültiple de las funciones nerviosas superiores 

(lenguaje. praxias. gnosias). de las funciones motrices (aumento 

del tono muscular. reaparición. de reflejos arcaicos y aparición 

de esterotipias motoras) y de las funciones cognoscitivas 

(operatividad en el sentido de Piaget). Este concepto mostró su 

utilidad en el diagnóstico diferencial entre las demencias 

degenerativas (Enfermedades de Alzheimer. demencia senil). en las 

que la desintegración es homogénea y las demencias de otra 

etiolog1a. en p~rticular la vascular (demencia multi-infarto) en 

la que dicha desintegración no es homogénea. 
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3.3 EPIDEMIOLOGIA 
La demencia a principios del siqlo XX no era un problema de 

Salud Pública prioritario. ya que eran pocas las personas que 
llegaban a la séptima década de la vida. En la actualidad la 

demencia no sólo puede tratarse como un problema médico. sino que 
por sus dimenciones y caracteristicas se ha convertido en un 

problema de Salud Pública debido a que abarca aspectos sociales. 

económicos y politicos que requieren de su solución. De igual 

manera. la demencia representa un serio problema de Salud Mental 
en todos los países del Mundo. 

En 1970 se calculó que en el mundo 'habia más de 291 millones 

de personas de más de 60 anos. de los cuales 26 millones tenian 
80 anos. se estableció que a finales del siglo habr1a 600 

millones de personas mayores de 60 anos y 58 millones que 

sobrepasar1an los 80 anos. Estas cifras son importantes pues se 

enuncian que de 2. 5 a 5% de dichos sujetos presentan un cuadro 

demencial. incrementando este porcentaje al 10% cuando se toman 

en cuenta formas leves y moderadas de esta enfermedad (Besson. 

J .• 1983). El costo de atención a la población afectada es muy 

elevado y significa una carga financiera y social muy pesada para 

los paises. 

En un extenso artículo sobre la enfermedad de Alzheimer. la 

revista norteamericana Newsweek (1964). la denominó la 

"Enfermedad del Siglo"; Kartzman en 1986. en una excelente 

revisión. la calificó como ''El Problema Mayor de Salud Ptlblica". 

La prevalencia de demencia tiene rasgos muy variantes y 
probablemente esto sea consecuencia de la metodolog1a. de la 

población y variantes entre los distintos estudios. que a 

continuación se mencionan. 

Aproximadamente de 5% de los individuos mayores de 60 afias 

padecen deterioro de las funciones mentales compatible con 
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demencia de grado moderado a severo y en un 5 y 7% adicional de 

la población de esta edad. muestra alg~n trastorno de memoria y 

otras funciones cognoscitivas; 20% o más de los ancianos mayores 

de los 80 anos. padecen demencia CBesson. J .• 1983; Tideiksaar. 

R. 1985: JAMA. 1986). 

Existen otros reportes que proponen que el rango de 
prevalencia en los mayores de 65 anos es de 1.3% para la demencia 

severa y de 2.6 a 15.4% para la demencia leve (Wells. CH .• 1977: 

JAMA. 1986). 

Se calcula que el 63% de las personas en instituciones de 

cuidado para pacientes ancianos. tienen demencia (Wells. CH .• 
1977). Asimismo. se menciona que es la cuarta causa de muerte en 

la mayor1a de los asilos. ya que anualmente se producen entre 100 

y 120 mil muertes. 

Por otra parte. en cuanto a los diferentes tipos de 

demencia. los reportes refieren cifras similares. prevalenciendo 

la demencia senil de tipo Alzheimer en un porcentaje de 55 a 60%; 

la demencia multi-infarto en un 15% y en forma mixta (Alzheimer­

Multi-infarto) hasta en un 22%; el resto engloba otras formas de 

demencia algunas de el las reversibles como la hidroccfal ia 

normotensiva (Besson. J .• 1983). 

Existen otros reportes que estiman que el 75% de los 

pacientes demenciados senil tipio Alzheimer (DSTA) en los sujetos 

mayores de 80 anos. es m4s rara antes de los 60 aftas, siendo su 

prevalencia del 50% a esta edad (JAMA, 1986) y con un 25 a 35% de 

prevalencia en pacientes menores de 55 aftos (Cummings, J., 1987). 

Se calcula que en los Estados Unidos la DSTA afecta a m4s de 

2 millones de habitantes (Mozar. H. N., 1987). Katzman (1986), 

reporta una incidencid de 2 a 4 casos por 100 personas y un 

riesgo por 0.024 personas-ano. 
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La prevalencia de la demencia senil tipo Alzheimer parece 

ser más alta de la que se estima en estos estudios ya. que uno de 
ellos realizado en una casa de cuidados geriátricos con 500 camas 

en la ciudad de Nueva York. en el cual el promedio de edad era de 
85 anos. 65% de los residentes ten1an criterios para catelogarlos 
como dementes y en una serie de 100 autopsias consecutivas de la 

misma institución. oe encontraron evidencias patológicas de la 

DSTA en 55 de los casos CKatzman. R., 1986). 

Como se dijo anteriormente, el impacto económico de la 
demencia es devastador, en 1978 se calculó que era de 12 billones 
de dólares y que en el ano 2030 ser1a de 30 billones (valor del $ 

de 1978), Sin embargo. estos costos se han incrementado 

considerablemente llegando a superarse los 25 billones por ano en 

1986 (Martin. D.C .• 1987). 

Por otra parte. no se ha encontrado una incidencia mayor en 

relación a la situación geogr~fica. más sin embargo, existe 

conexión con la edad y con el sexo. en especial con el femenino, 

aunque existen controversias al respecto con los diferentes 

estudios realizados (JAMA. 1986; Kartzman. R .• 1986~ Mozar. H.N .• 

1987). 

Por dltimo. la prevalencia de demencia en México ha sido 

totalmente ignorada, o por lo menos no hay datos epidemiológicos 

y estadísticos que nos den información confiable (Vázquez. E.; 

Gutiérrez. ! .. 1986). 
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3.4 ETIOPATOGENIA 
A pesar de la gran cantidad de investigaciones e hipótesis 

que se han formulado sobre la Etiopatologia de la demencia y en 

especial la senil. sigue siendo en su mayor parte desconocida. No 
obstante. los recientes avances en el terreno de la Neuroquí~ica 

cerebral abre una fértil area de investigación y hace prever 

r4pidos progresos en este campo. En la actualidad existen 
diversas teorias al respecto. estas teor1as son en los siguientes 
factores: 

l. Genéticos 

2. Virales 
3. Inmunológicos 
4. Tóxicos 

5. Neuroqu1micos 

1. Genáticos: La predisposición Genética es un aspecto 

inreresante del estudio de las demencias. Cook y Cols (1979) y 

Goudmit y Cols. A principios de la década publicaron que un 

pequeno porcentaje de familias son miembros portadores de 

demencia senil tipo Alzheimer. tenían rasgos que hacían sospechar 

que el desorden ten1a una transmisión autosómica dominante; lo 

cual constitu1a un problema para evaluar la importancia del 

factor Genético. en dicha enfermedad de Alzheimer. 

Heston y Cols (1977). reportaron que el 20 a 30% de los 

hermanos en primer grado de pacientes con demencia tipo Alzheimer 

CDSTA). exhibieron demencia. posteriormente. se confirmó esta 

hipótesis con los estudios de Folstein y Cols (1975) en donde 

reportaban un incremento hasta de un 55% los hermanos llegaba a 

vivir 90 anos. en comparación con los ancianos dementes sin 

antecedentes familiares que eran sólo del 8% y del 12% de las 

esposas de los pacientes con demencia senil tipo Alzheimer. 

La presencia de demencia en algün miembro de la familia se 

sugiere. pero no ha sido probada, se ha encontrado que hay una 
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inherencia autosómica dominante con dependencia a la edad 

CKatzman, R .• 1986: Davis. P .• 1987: Mozar. H.N. 1987: Hutton, J. 

T .• 1986). Por otra parte. es muy dificil realizar estudios de 
seguimiento genético. ya que com~nmente la enfermedad aparece 

después de los 60 anos. consecuentemente sus descendientes no 

muestran la enfermedad por muchos anos. 

En relación al inicio de la enfermedad entre hermanos de 

primer grado u otros familiar~s de primer grado es variable y se 

supone que influyen factores ambientales o metabólicos. 

I. Se realizó un estudio con dos grupos de familias una con 

demencia tipo Alzheimer y la otra con la enfermedad de 
Creutzfeld-Jacob. se demostró que ambas tienen compatibilidad con 

la transmisión autosómica dominante. De 52 familias con DSTA. 21 

tenian familiares con datos sugestivos de enfermedad de 

Creuztfeld-Jacob, histólógicamente comprobado en 4. 

lI. Los cambios neuropatológicos de individuos maduros con 

sindrome de Down CSD) son esencialmente los mismos que se 

desarrollan en la DSTA. Heston y Hayman apoyan la posibilidad de 

una diatesis genética comün de estas dos condiciones CMozar. 
1987) . 

Se ha establecido que casi todos los individuos mayores de 

40 aftos con sindrome Down desarrollan tipicamente lesiones del 

tipo Alzheimer-defectos colinérgicos corticales. dafto 
inmunológico y demencia es homóloga a la secuencia de fibras 

amiloídes (beta proteinas) estos hallazgos parecen apoyar la 
alteración del cromosoma 21 en la DSTA. Se ha propuesto que para 

que esto ocurra debe haber una infección de un virus at1pico o un 

prion que es transmitido verticalmente lo que condicionar1a una 
falla en la disyunción del cromosoma 21. Cuando un padre no 

contribuye a la disyunción. el otro contribuye con dos cromosomas 

en vez de uno. en el sindrome de Down el gen sobrante produce un 
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fenotipo caracter1stico. mientras que la persistencia del agente 

infectante lleva eventualmente a la DSTA. en una supervivencia a 

largo plazo. 

1. Los factores ambientales 

incidencia de no disyunción los 

ambiente (desde el nacimiento) 

parecen contribuir 

óvulos expuestos al 

mucho mi!s tiempo que 

a la 
medio 

los 

espermatozoides. que tienen una producción contínua. pueden ser 

afectados por un factor no conocido; esto explica el por qué las 

mujeres de mayor edad incrementan el riesgo de fecundar niftos con 

S1ndrome de Down. aunque la explicación es parcial. 

2. La no disyunción se da por una cohesión anormal o 
enmaraftamiento de las moléculas de DNA. La adhesión intercelular 

excesiva es observada en cultivo de fibroblastos afectados por 

trisomia 21 que dan lugar a tejido pulmonar y cardiaco. ast 

mismo. se ha demostrado como el aumento de adhesividad de la 

almohadilla cardiaca da lugar a malformaciones cardiacas en el 

s1ndrome de Down. 

3. El estímulo para la formación de interferón es iniciado 

por la presencia de un ácido núcleico viral extran.o o por otra 

substancia viral. Aunque los genes de algunos cromosomas pueden 

hacer que se produzca interferón. sólo el cromosoma 21 tiene uno 

o más genes para la regulación de la producción de interferón. 

El interferón tiene que ver con la duración de la enfermedad 

viral y con la "reparación" del DNA daftado como se ha demostrado 

en la demencia tipo Alzheimer. 

Se establece que hay un incremento en la actividad del 

superóxido de dismut~sa (500) del 40 a 50% asociado a ttisomia 

21. la cual porlr1a estor relacionada con el estado antiviral 

inducido por la sensibilidad elevada de producir interferón. El 

incremento de SOD h~ce pensar también que existe dafto celular 
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acelerado el tipo oxidativo. 

En conclusión~ hasta la fecha y a pesar de la infinidad de 

estudios aón no se ha podido precisar con certeza cual es la 

etioloq1a de la demencia, en especial del tipo de Alzheimer. 

2. Vírica: Guajdusek y Cols. en 1975 demostraron que el Kuru 
y la enfermedad de Creu2feldt-Jakob eran debidas a agentes 
transmisibles y sus posteriores trabajos sobre virus lentos 

revolucionaron la investigación. Estos tlltimos se basan en 

investigar la forma familiar de la DSTA: se cree que existe un 

gen mendeliano simple que podría determinar la susceptibilidad de 

un agente transmisible; es decir. en estos habría una disfunción 
inmunológica heredada, que provocaría la susceptibilidad al 

agente transmisible. sin embargo. no se ha podido demostrar esta 

hipótesis. 

En la actualidad se ha planteado que existen dos fenómenos 

biológicos que reservan especial atención como indicadores no 

específicos de infección: 

l. El fenómeno amiloideo y la acumulación de éste. 

2. El gen producto de algunos virus pueden inducir a la 
fusión celular anormal alterando directamente la proteína celular 

de superficie. 

La amiloidosis se asocia con pocas enfermedades por lo que 

se sospecha puede ser mediada por alteraciones inmnológicas. 

En el scrapie. las placas amiloideas están compuestas por 
proteínas prion CWeitkampo y Cols) y los genes estan relacionados 

con histo compatibilidad sobre el coromosoma 14. el cual puede 

ser determinante para la susceptibilidad de la enfermedad de 

Alzheimer. 

Los estudios serolóqicos han mostrado pocos datos, diversos 



135 

autores han observado que las alteraciones iniciales de tipo 

inmunológico tuvieron una disminución de los niveles séricos de 

IGM. as1 como. el ntlmero de linfocitos By T. Por otra parte. no 

se encontró evidencia de que hubiera autoinmunidad. ni tampoco la 

presencia de complejos inmunes. Asimismo. se han encontrado 

inmunoglobulinas en las placas neuríticas y amiloide 

cerebrovascular. 

Finalmente se ha concluido. que en este aspecto no existen 

suficientes evidencias para catalogar a la enfermedad de 

Alzheimer como una condición infecciosa. sin émbargo. se acepta 
que es posible en un terreno genéticamente susceptible (Mazar, 

1987; Wisniewski. 1984). 

3. Inmunológica: Con frecuencia se observan alteraciones del 

funcionamiento inmunológica con aumentO de las reacciones · 

autoinmunes. Podría tratarse de la aparición de un nuevo eat1mu.lo 

antiqénico o la pérdida con la edad de una tolerancia 

inmunológica adquirida. 

La presencia de la barrera hematoencéfalica hace del cerebro 

un lugar inmunológico particular y tenemos escasas informaciones 

sobre el paso, si existe. de linfocitos. antígenos o complejos 

ant1geno-anticuerpo al interior del SNC. De cualquier modo, esta 

barrera impide penetrar en el cerebro a la inmunoglobulinas y de 

esta forma. la tasa del IgG en el parénquima cerebral y en el 

11quido cefalorraquídeo no alcanza el 0.5% de las IgG séricas. La 

interacción entre antígenos cerebrales y el sistema inmunitario 

periférico parece limitada. Se cree que Jos anticuerpos 

antineuronas desempenan un papel en la pérdida neuronal asociada 

a la edad. 

4. Agentes Tóxicos: La participación de agentes tóxicos. 

especialmente el aluminio y el zinc. se han sugerido por el hecho 

de que según los experimentos. en el caso del aluminio. se pueden 
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producir lesiones similares a las degeneraciones neurofibriales. 

Crapper y Cols. En 1976 encontraron tasas elevadas de 
aluminio en un 29% de las muestras de varias regiones cerebrales 

de pacientes fallecidos con DSTA. En la mayor1a de las 
investigaciones 

elevación de 

los resultados sugeridos. establecían que la 

las tasas cerebrales de aluminio. estaban 
relacionadas. en general. con el envejecimiento cerebral que con 

la demencia senil en particular. 

Se est6 de acuerdo que la concentración de aluminio se 

incrementa con el envejecimiento normal. sin embargo. un grupo de 
Canadá reportó un incremento adicional en la concentrac~ón mde 
aquél en enfermos de DSTA. Este hallazgo no fue 

otros grupos, qui2ás debido a que el aluminio. 

corroborado por 

no se utilizaba 

para purificar el agua en los dem~s países y en Canadá s1. 

Por otra parte. se han realizado mediciones de aluminio en 

el bulbo y en el centro de la placa neurítica. sin encontrar 

cambios significativos. sin embargo. se considera de importancia 

el hecho de encontrar aluminio en el n~cleo de la célula en la 

patogénesis de la DSTA. El aluminio parece acumularse en el 

núcleo de las neuronas que forman las maranas neurofibrilares. La 

intoxicación con aluminio en animales ha producido cambios 

similares a los encontrados en la Enfermedad de Alzheimer. 

Se han hecho observaciones en individuos con DSTA en los que 

las concentraciones de aluminio altas contribuyen a su deterioro. 

Esta teoría no ha sido del todo verídica. puesto que el 

hecho de que no haya mayor frecuencia de demencia en pacientes 

nefrópatas con altas concentraciones de aluminio. al igual que en 

otros lugares donde se consume aluminio a través de agua o alguna 

dieta, le resta importancia (Kartzman. R .• 1986: Mazar. H:N:. 

1987 Hutton, J.T .• 1986). 
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Por otra parte. se ha mencionado que existen elevadas 

concentraciones de silicón en pacientes nefrópatas. más no hay 

evidencia de que esta fuera debido a la exposición de fuentes 

exógenas de aluminio las cuales incrementen el riesgo de la DSTA; 

asimismo. se menciona entre estas fuentes a los anti6cidos. 

antitraspirantes o a la utilización de Ja diálisis en pacientes 

con deficiencia renal (aún cuando se ha mencionado y demostrado 

que en este aJtjmo procedimiento se puede condicionar a la 

demencia por diálisisJ. 

5. Neuroquimicos: Aproximadamente unos 

publicados en los últimos anos coinciden en 

hallazgo de una reducción de Ja actividad de 

diez trabajos 

el importante 

la colina.-

acetiltransferasa tCAT) en algunas áreas de Ja corteza cerebreJ. 

La CAT es una enzima fundamental en la stntesjs de] 
neurotransmisor acetilcolina. Los resultados de casi todos Jos 

trabajos sugieren que 

fundamentales ser1a la 

corteza cerebral. 

uno de 

pérdida de 

los mecanismos patogénicos 

neuronas coJinérgicas de la 

La activjdad de la CAT se encuentra marcadamente reducjda en 

la demencia senil. lo cual pone de manifiesto un déficit del 

sistema coJjnérgico en estos casos. Este dato es muy importante. 

porque su reducc1on no puede ser influ1da por otros factores como 

Ja hipoxia terminal o la autolisis. Por el contrario. Ja 

actividad de la GTP y la fracción llamada neuroniña S-5 no están 

reducjdas en los casos de demencia senil. Por otra aprte. las 
actividades de las enzimas descarboxiJasa del acido glutdmico 

(GAD) y de Ja descarboxilasa de los 
y de Ja fracción p1·otéica 1 Jamadd 

Ja hipoxia terminal notablemente por 

agotamiento de estos componentes. 

aminoácidos aromáticos CAAD) 

neuronina S-6. se altera 

que es la responsable del 

Bowen (1980). realiza un 
análisis neuroquJmico de lobulos temporales completos. comparando 

casos de dem¿ncia senil con controles normales. Según estos 

autores los resultados sugieren que la demencia aeni J 
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degenerativa es un trastorno neuronal degenerativo primario y que 
no puede considerarse solamente como una forma acelerada de 
envejecimiento. Uno 
trabajos radica en 

de los principales valores de estos ültimos 

la aportación de datos esenciales para el 

esclarecimiento del controvertido tema de los 11mites existentes 

entre el envejecimiento normal y la demencia senil. Segün sus 
investigaciones la pérdida neuronal y las alteraciones 

bioquimicas sólo son significativas en la demencia senil. Parece 
ser que las neuronas neocorticales del lóbulo temporal no se 

pierden 

mientras 

significativamente en el 

que en la demencia 
proceso de 

senil existe 

envejecimiento. 
una pérdida 

significativa. Estos resultados concuerdan con los de Tomlinson 

(1977). al mismo tiempo encuentran que la reducción de la 
actividad de la CAT en la demencia senil es dos veces superior a 

la cantidad de pérdida neuronal del lóbulo temporal en su 

conjunto; es decir. parece que existe una pérdida selectiva de 

neuronas colinérgicas corticales mientras que la actividad de la 

CAT no se reduce de forma importante en relación con la edad en 

los sujetos control. 

Otra aportación importante de este trabajo. es la sugerencia 

de que a pesar de que la reducción de la actividad de la CAT es 

un trastorno fundamental en la demencia senil. existen ya algunos 

indicios de alteraciones de otros sistemas neurotransmisores 
(5-HT. 5-HIAA, noradranalina). 

Tomlinson y Cols. (1977) estudiaron el metabolismo de la 

glucosa y de la s1ntesis de acetilcolina utilizando técnicas 

radioactivas con 14C. Ellos analizaron muestras de biopsia 

cortical de enfermos con demencia degerativa y controles: los 

resultados encontrados fueron: que la síntesis de la acetilcolina 
estaba notablemente disminuida. entre un 60-67%. mientras que el 

metabolismo de la glucosa medido por la producción de 14C02. no 

presentaron cambios significativos. Estos resultados indican que 

una alteración global del metabolismo de la glucosa no es la 
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responsable de la disminución de la producción de acettlcolina. 

Por otra parte segtln estos autores, existe una correlación entre 
el grado de disminución de la actividad de la CAT y de la 
stnte~is de acetilcolina, el grado de atrofia cerebral y el grado 

de deterioro neuropsicológico cl1nico. 

Por tanto, parece bastante sólida la afirmación de que el 

d6ficit de la transmisión colinérgica es una alteración precoz. 

primaria y fundamental en la demencia senil degenerativa (Pena. 

c. 1983). 

Davies y Verth (1979): Davies y Davis y Maloney (1978), 

realizaron un estudio de Alzheimer. Ellos analizaron el contenido 

enzem~tico en numerosas ~reas cerebrales de muestras obtenidas a 

través de tres necropsias cerebrales de enfermedad de Alzheimer y 

en un grupo control compuesto por 10 casos que fallecieron sin 

ninguna evidencia de enfermedad neurológica o psiqui~trica. La 

actividad de la CAT y de ACh en los vasos de enfermedad de 

Alzheimer estaba muy reducida en la am1gdala. el hipocampo y en 

todas las áreao en las que la disminución de la actividad de la 

CAT y de ACh estaba m4s reducida se cor1·espond1a con aquel las que 

presentaban un mayor namero de alteraciones morfológicas. 

especialmente mayor densidad de degeneración neurofibrilaree. 

Whittte y Cols. (1977. encontraron resultados similares y 

llegaron a la conclusión. de que la DSTA presenta alteración 

selectiva de las neuronas colinérgicaa. y que la alteración 

selectiva y precoz del sistema colinérgico presin4ptico. junto 

con la mayor conservación del sistema colinérgico postsin~ptico. 

demostrada por una conservación de la actividad de los receptores 

colinérgicos muscar1nicos. lo cual tiene una importancia 

terapéutica. Todos estos datos apoyan la utilización de los 

inhibidores de la acetilcolinesterasa en el tratamiento de la 

demencia senil. 
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Se han realizado una infinidad de estudios en donde se 
analizan los componentes colinérgicos. entre ellos se encuentra 
el realizado por Perry y Col s. (1981). en donde se 'analizó la 

actividad de varios componentes colinérgicos en tejidos de 
necropsia cerebral de los 4 lóbulos (6rea 10. 21. 49 y 19 de 
Brodman). También se han realizado estudios correlacionándolo con 
el recuento de placas seniles y con el grado de deterioro 
neuropsicológico. 

Se han comprobado el que la actividad de la CAT y de la ACh 
·disminuye paralelamente al aumento de las placas y en los 

pacientes con depresión y demencia senil la disminución de la 
actividad de la CAT también se correlaciona con el grado de 
deterioro neuropsicológico medido con pruebas de memoria, 

información y concentración. Por otra parte. la actividad de los 

receptores colinérgicos muscarínicos CRCM) no var1an con el 

aumento del n~mero de placas seniles. Es decir seg~n loS autores, 
se pllede hablar de un defecto colinérgico m6s que colinoceptivo. 

La reducción de la actividad de la CAT cortical puede ser 
una alteración precoz en este proceso. La CAT se encuentra 

almacenada principalmente 

pérdida de la enzima 

en las terminaciones nerviosas. y la 

es compatible con las alteraciones 
morfológicas observadas microscópicamente en estas terminaciones 

asociadas en la formación de placas seniles. 
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3.5 NEUROPATOLOGIA 
Las modificaciones morfológicas y bioquímicas que ee 

presentan en el cerebro de los ancianos. son de gran importancia. 

ya que a través de estas modificaciones se puede establecer una 

aproxi~ación del estado funcional de los sujetos. Su estudio se 

describe desde dos puntos de vista: 

A: MACROSCOPICO 

B: MICROSCOPICO 

A: Macro8cópico. el peso del encéfalo decrece a partir de 

los treinta anos en unos 100 grs hasta alcanzar la sexta década. 

El volumen del encéfalo decrece desde los veinte anos en un 3.5% 

en el hombre y en un 2% en la mujer (Coraellis. J.A .• ) (1976). 

Escobar Izquierdo y Cols. (1981) realizaron un estudio con 

655 cerebros de autopsia. ellos reportaron; que en loa sujetos 

normales (71 a 98 anos). había una pérdida de peso del 12%. con 

un promedio de peso de 1114 grs.. mientras que en sujetos 

jóvenes. el peso era de 1300 grs. sin embargo otros autores han 

reportado que el promedio de disminución es del 10 al 18% en 

pacientes con demencia senil tipo Alzheimer (Wells. Ch. 1977. 
Kartzman, R .. 19886, Davis, P., 1987, Hutton, J.T., 1986). 

La pérdida de masa cerebral es evidente en el examen 
radiológico y con frecuencia en el examen post-mortem a partir de 

la sexta década en forma de atrofia de las circunvoluciones, hay 

reducción del tamano de la sustancia blanca y dilatación del 

sistema ventricular. Se establece que el patrón general de 

atrofia es más evidente en la región frontal anterior. temporal y 
parietal. En cortes transversales ~l hipocampo, parahipocampo y 

giro son los que prestan más atrofia. Junto con estos cambios. se 

presenta en los grandes vasos sangu1neoe de la base del encéfalo 

y eventualmente. los de menor tamafto de la convexidad de loe 

hemisferios 

ateromatosis. 

cerebrales muchas veces pre sen tan cambios de 
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En los cortes del encéfalo pueden encontrarse de modo casual 
dilataciones qu1sticas perivasculares en los ganglios basales. 
centro oval, base de las pretuberancias (estado !acunar o 

criboso) y también pequenos reblandecimientos qu1sticos no 

relacionados con un vaso sanguíneo cerebral. 

B: 
unidas 

Micro8c6picoe, se 
son patognomónicas 

neuríticas. maran.as 

han 
como 

reportado 

es el 

características que 

caso de: las placas 

neurofibrilares; degeneración 

granulovacuolar. cuerpos de hirano; etc., que a continuación 
describiremos. con las características m6s importantes de cada 
una de estas estructuras microscópicas. 

1. Pérdida neuronal. se ha demostrado que en distintas capas 

o regiones del córtex cerebral mas importante como. las capas II 

y lV. junto con el hipocampo existe una desminución del nümero de 

neuronas. Tam~ién se ha comprobado que hay disminución en el 
mlcleo del tronco del encéfalo. puesto que ahi las poblaciones 

neuronales permanecen estables (Brody. N .• Harman. D .• 1976). En 

el cerebelo. la disminución del ntlmero de neuronas de Purkinje 

parecen más variables. as1 como en otros n~cleos del cerebelo. 

2. Disminución del ntlmero de arborizaciones dentriticas y de 

botones sin4pticos corticales; con el método de Golgi es posible 
la disminución del ntlmero de ramos dentricos basilare y 

remificaciones del tallo apical. as1 como distorciones y un 

aspecto tosco en la región proximal de la dentrica apical. junto 
con la pérdida de botones sinápticos de las dentritas. 

3. Presencia de estructuras 
citoplasma neuronal. 

anómalas definidas en el 

3.1 Degeneración neurofibrilar; se ponen de manifiesto 
cuando se utilizan tinciones argénticas. con dichas tinciones 

aparecen formaciones fibrilares en forma flameada en neuronas 
asimétricas (por ejemplo: piramidales del cortex cerebral y del 
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hipocampo) o en forma de ovillo en neuronas simétricas (ejemplo: 
n~cleos del tronco del encéfalo. complejo amigdalino). 

La degeneración neurofibrilar ha sido descrita en un variado 

n~mero de procesos y también en la ancianidad. Sin embargo. la 

imagen ultraestructural es variable seg~n el proceso 
trate. estructuras filamentosas apretadas y acúmulos de 

de que se 

tll.buloe 

contorneados constituyen las dos variedades fundamentales. La 
imagen ultraestructural de la degeneración neurofibriliar 

encontrada en la ancianidad es semejante a la observada en la 
enfermedad de Alzheimer y está caracterizada por tabulas 
conto~neados de 200 a 220 Amstromg CA) de diámetro máximo. 90 A 

de diametro m1nimo y con un per1odo de 600 a 800 A. 

Todos los estudios realizados sobre la degeneración 
neurofibrilar establecen que éstas constituyen una hélice de 
filamentos de 100 a 130 A que tienen unas propiedades bioqu1micas 
semejantes a las de lag prote1nas fibrilares neuronales. 

Las distribuciones de las neuronas con cambios de 
degeneración neurofibrilar en la ancianidad es semejante a la 
encontrada en la enfermedad de Alzheimer. aunque su námero es 
mucho menor en e 1 primer caso. Un aumento de 1 ml.mero de neuronas: 
as1 afectadas se observa a partir de la sexta década en el 
estrato piramidal del hipocampo. 
circunvolución parahipocampal. y región 
temporal. 

anterior 
subiculum. 

del lóbulo 

Se ha demostrado la presencia de maraftas neurofibrilares en 
otros s1ndromes como; la enfermedad de Guam. el Parkinson. la 
Esclerosis Lateral Amiotrófica. la Enfermedad de Hallervorden­

Spatz. Parkinson postencefal1tico. la Par6liSis Supranuclear 
Progresiva. Panencéfalitis EscleranLe subaquda. Demencia 
Pugilistica y Envejecimiento normBl (Wells, Ch. 1977. Katzman~ 
R., 1986, Davis P., 1987, Vazquez E., Gutiérrez I. 19íl6, Escobar. 
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Ezq. 1966). 

3. 2 Degeneración granulovacuolar. se caracteriza por la 
presencia de una o varias vacuolas claras con un centro basófilo. 

argirófilo y electrodenso en el citoplasma de algunas neuronas. 

Este cambio se ha descrito en un limitado ndmero de procesos 
tales como; la Enfermedad de Alzheimer. enfermedad de Pick 
complejo Parkinson-Demencia y ParAlisis Supranuclear Progresiva 

(SP). En la práctica. su existencia se encuentra limitada. con la 

excepción de la PSP en tas neuronas piramidal del hipocampo. Su 

proporción en la ancianidad no asociada a trastornos de demencia 

alcanza valores máximos de 9% de neurones afectadas con aisladas 

excepciones. 

3.3 Cuerpos de Hirano; son homogéneos. alargados u ovalados, 

eosinofilos y argirófilos situados por lo comün en el citoplasma 

o en los procesos neuronales de las neuronas piramidales del 

hipocampo. Mediante microscopia electrónica se muestran 

constituidos por acúmulos de filamentos de 70 a 100 A de 

di4metro, situados paralelamente. entre los cuales se disponen 

pequenas granulaciones de unos 100A de di4metro. separadas por 

periodos regulares a modo de cuentas de rosario. 

En el hipocampo en número de neuronas que presentan este 

tipo de inclusión aumenta a partir de los sesenta aftas. En la 

demencia senil y en la enfermedad de Alzheimer su frecuencia es 

significativa mayor respecto a los controles de la misma edad. 

3.4 Cuerpos de Lewy: Morfológicamente son estructuras 

esféricas. laminadas. eosinof1licas en su centro. localizadas en 

el citoplasma de un grupo selectivo de neuronas: sustancias 

innominada. sustancia negra. núcleo coerluetus. ndcleo dorsal del 

vago y nácleos de la sustancia reticular del tronco del encéfalo. 

Mediante microscopia electrónica se ob~ervan compuestos de 
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una zona central de filamentos apretados de unos 70 A de diámetro 

dispuestos desordenadamente y material granular. Alrededor de 

esta. existe una zona filamentosa más blanca cuyos elementos 
tienen entre 70 y 200 A de diametro y que se disponen con 
preferencia de un modo radial. 

Los cuerpos de Lwy son caractertsticos de la forma mas 
frecuente de enfermedades de Parkinson. sin embargo se puede 

encontrar en pequenos nümeros en la ancianidad y en algunos 

pacientes con tendencia a estados paranoides. episodios de 
violencia no provocada. confusión. trastorno de la efectividad y 

deterioro intelectual. 

3.5 Inclusiones Hial ineas. se observan en la ansiedad en las 

neuronas del nücleo hipoglosos. hasta anterior de la m~dula 

espinal y en menos proporción en otros núcleos del enc~falo. Su 

estructura es aparentemente granular. 

3.5 Inclusiones Eosinofilas. semejantes a las descritas por 

Bunina en algunos casos de enfermedades de neurona motora y 

posteriormente senalados en otras entidades. han sido reconocidas 
en algunas neuritas tálamicas de roedores ancianos y más 

recientemente también en el hombre. 

4. Estructuras anómalas relacionadas con 

neuronales. 

los procesos 

4.1 Balonamientos axonales. se observan con mayor inciencia 

en la ancianidad del hombre y de distintos animales. Su 

distribución en región numérica es como sigue: nücleos gracillas. 
región reticular de la sustancia gris. nücleo cuneatus. nücleo 

pálido. núcleos grises de la médula y cordones medulares 

posteriores. el núcleo dentado. Su aspecto morfológico es 

variable cuando se estudia con microscopia electrónica. 

4.2 Fenómenos degenerativos de las neuritas del cortex 
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cerebral. descritos en un gran námero de enfermedades que cursan 
con demencia. normalmente se acompanan con lesiones especificas. 

Se ha observado como única alteración morfológica en un caso de 

demencia presenil. Estas alteraciones consisten en alteración de 

la matriz y de las crestas mitocondriales. agregados 
e lectrodensos polimorfos o de configuración miel 1nica en 

dentritas y axones. 

4.3 Placas neuróticas seniles. se constituyen por agregados 

de neuritas con cambios distróficos. rodeando por lo general una 

zona central amiloide. 

Los primeros estadios en la construcción de una placa se 

realiza con agrupaciones de cuatro o cinco neuritas anómalas. sin 

la presencia central del amiloide. Desde el punto de vista 

óptico. estas placas primitivas se presentan como pequefios 

acámulos de bastones algirófilos. 

Posteriormente, se produce un depósi~:o central del aruiloide. 

rodeado por un número mayor de neuritas anómalas. El tercer 

estadio 

escasas 

lo constituye un gran 

fibrillas algirófilas. 

cuerpo central de ami loide con 

Rodeando la placa existe un 

pequeno ndmero de células gliales y macrófagos que engloban. en 
ocasiones fibrillas de amiloide. Las relaciones entre el amiloide 

y degeneración de las neuritas no parecen todavía envidentes. La 

hipótesis de un mecanismo inmunitario esta todavía por demostrar. 

Las placas neuriticas seniles se observan en gran número 

indispensable, junto con la como condición 

neurofibrilar en la enfermedad de A 1 zhe imer, pero 

degeneración 

también en 
menor proporción en al ansiedad. La distribución en la ancianidad 

es semejante a la descrita para 

ampigdala. extracto piramidal 

la degeneración 

del hipocampo, 

neurofibrilar, 

circunvolución 

hipocampal y en pequeno número y más marcadamente los surcos del 

cortex cerebral. 
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~. Cambios nucleares. s1ntesis de RNA y s1ntesis proteica. 

un hecho constante en la ancianidad es Ja presencia en mayor 

número de cuerpos de Marinesco en el núcleo de la sustancia negra 

y del Iocus coeruleus. Estos son unos cuerpos redondos 
eosinófilos, con una esti·uctura filamentosa. a menudo formada por 

un enrejado. 

La disminución 

locus coeruleus y 

del 

de 

tamano del nucleo en 
la sustancia negra 

las células del 

se ha descrito 

paralelamente al aumento de pigmentos en los citoplasmas. Cambios 

degenerativos. disminución del tamano del núcleo y la presencia 

de inclusiones anómalas se han descrito en varias especies en Ja 

ansiedad. 

Una disminución en la síntesis de RNA se ha descrito en la 

ancianidad junto con la reducción en la cantidad dd grumos de 

Nissl y por consiguiente en el ret1culo endoplasmico rugoso, 

Estos datos tomados conjuntamente son sugestivos de una 

alteración en la s1ntes1s de RNA y en la sintesis prot~ica. 

G, Can.bies en las 

en Ja densidad de las 

células gliales: Un aumento significativo 

células gliales ha sido observado en la 

li6.mina cortical submolecuJar de las áreas motora y sensorimotora 

del macacus rhesus con la edad. En la corteza y los núcleos 

grises de cerebros ancianos se comprueba con tinsiones adecuadas 

un adelgazamiento y aspecto fibroso de los astrositos. Del mismo 

modo. un aumento de las fibrillas gliales se han descrito en la 
región supendimaria con la edad. M~s conocida es la generalizada 

y amplia distribución de cuerpos amilaceos en regiones 

subventriculares y perivasculares. Estos son cuerpos redondos. 

vasófilos. laminados. intensamente tenidos con el dcido peryódico 

de Shiff. constituidos por haces filamentosos de 100 A compactos 

y con habituales estructuras centrales de material granular. 

Aunque estas estructuras se encuentran en los procesos· 

astrositarios y con mayor frecuancja en sus pies terminales. se 
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han deBcrito cuerpos amilaceos de pequeno tamafto en neuritas. 

axones mielinicos en el SNC y SN periférico. Su diferenciación en 
este caso con los cuerpos de Lafora es difícil y oscura. La 

presencia 
afectación 

de cuerpos amiláceos en 

de la síntesis de 

la ancianidad es un signo de 

proteínas fibrilares en los 

atrocitos de un modo semejante a lo descrito en las neuronas 

afectadas de la degeneración neurofibrilar. 

La presencia de cuerpos de Rosenthal. otro tipo de 
estructura anómala localizada en los procesos astrositarios ha 

sido descrita en adultos con historias neurológicas atípicas en 

la edad avanzada. 

7. Pigmentos. 

7 .1 Lipofusina;: este es un pigmento granular. 

pardoamarillento. apetente por Ja reacción de ~cido peryódico de 
Shiff y sudanófilo. resistente a los solventes habituales de las 

grasas y autoflorescentes. El estudio histoqu!mico muestra 
reacciones positivas para prote1nas, 11pidos, fosfol!pidos y 

ácidos grasos. El estudio ultraestructural muestra un componente 

granular electrodenso y un material claro ambos rodeados por un 

membrana. Dos hipótesis se han propuesto para explicar su origen: 
una peroxidación anómala de varios lípidos~ una forma de 

degeneración de las mitocondrias. En la ancianidad se observa un 

aumento de lipofusina en las neuronas y células gliales y también 

en la micrologta. Es importante tener presente que la aparición 

de lipofusina en ciertos grupos neuronales comienza en los 

primeros meses de vida. También ha sido observada una diferencia 
de las propiedades tintoriales a distintas edades y en distintas 

regiones. así como diferencias en su morfología ultraestructurQl, 
El ac~mulo de pigmento en la neuritas de las neuronas piramidales 

de la tercera capa cortical da lugar a la formación de 

estructuras fusiformes en la región proximal del axón. 

7.2 Melanina; este es un pigmento que puede ponerse de 
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manifiesto ópticamente mediante planta diamina o con el 6cido 

rubeánico. Su estructura es tripartidita. semejante a la 
lipofusina y distinta d~ la depositada en los melanosomas. En los 

llamados mlcleos pigmentados se comprueba que muchas veces 

incluyen a la sustancia negra. el nacleo de Iocus coerueleus y el 

n~cleo dorsal del vago. en estos luqares existe una disminución 

de pigmento con la edad. en su mayor parte relacionado con la 

pérdida neuronal. Sin embargo. existe un aumento de la melanina 

con la edad en los núcleos estriados. hipotálamo. am1gdala y 

ndcleo dentado que puede ser considerado como estrechamente 

relacionado a un trastorno en el metabolismo de neuronas con 

transmisiones del grupo de las catecolaminas. 

8. Hierro y Calcio: se observan aumentados con la edad. 

sobre todo en los núcleos estriados y dentados en forma de 

depósitos granulares. a menudo laminares en las paredes de 109 

vasos sanguíneos y como pequeftos acamulos grumosos libres en el 

neuropilo. Aunque su significado es desconocido. un particular 

acúmulo de calcio en estos lugares y en el cortex cerebral puede 

observarse en un grupo de enfermedades con sintomatolog1a de 

afectación de ganglios basales. cerebelo, demencia y convulsiones 

en edades menos avanzadas. 

9. Amiloide: Se caracteriza como una substancia homogénea 

eosinófila. que se tine con el rojo congo. birrefringente con luz 
polarizada y con fluorescencia verdosa. después del tratamiento 

con tioflavina. Tiene una estructura filamentosa constituida con 

haces de fibrillas dispuestos de forma desordenada. 

Individualmente las fibrillas poseen unos 70 A de diámetro y 

presentan un agujero central de 25 A; est~n formados por 
filamentos enrollados en si mismos alrededor de un eje. 

Su presencia es constante en el centro de las placas seniles 

desarrolladas pero en ocasiones también en ateroeaclerosis 

cerebral. demencia pugilística y otras enfermedad~s. En el hombre 
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puede localizarse en los vasos meningeos. vasos del parénquima 

cerebral e hipófisis. plexo coroideo. coroideo. infundibulum. 

área postrema. zona subprial de la protuberancia. bulbo médula 

espinal y hemisferios cerebrales. En la ancianidad. puede 

encontrarse peque~os depósitos de estas localizaciones, as1 como 

también se presenta en otros órganos. 

El término de angiopat1a congófila se describe el depósito 

de amiloide en la media de la arteriolas y pequeftas arterias. 

mientras que el término angiopat1a deshorica expresa la expansión 

del amiloide a través de la pared del vaso y su fragmentación en 

el parenquima. Estos cambios se repiten en la enfermedad de 

Azheimer. 

10. Cambios vascular~s: la ateromatosis de los vasos 
sangu1neos cerebrales es un hecho frecuente en la ancianidad; 

algunas veces se encuentra asociada con degeneración hialina de 

las arteriolas. aunque no necesariamente relacionada con 

hipertensión arterial. Los vasos más afectados por este cambio 

suelen ser los del oval. núcleo estriado y arteriolas de la 

médula espinal. 
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3.6 PISIOPATOLOGIA 
Se ha establecido que existen implicaciones bioquímicas en 

la demencia~ en especial del tipo Alzheimer. En los tlltimos aftos 

se ha demostrado la importancia que tiene la reducción de la 

actividad de la Colina-acetil transferasa (ACT) en algunas áreas 

de la corteza cerebral. La ACT es una enzima fundamental en la 

síntesis del neurotransmisor acetilcolina. Los resultados de casi 

todos los trabajos sugieren que uno de los mecanismos patogénicos 

fundamentales sería la pérdida de neuronas colinérgicas de la 
corteza cerebral. (Besson; 1983~ Kartzman: 1986~ V4zquez; 1986, 
Davis; 19871. 

A continuación se mencionan algunos de estos estudios: 
Davies y Maloney en 1986 demostraron que la actividad de la 

colinacetiltransferasas CACT). la enzima que sintetiza el 

neurotransmisor acetilcolina se encuentra disminuido entre un 46 
y 80% por abajo de lo normal. Se observó también que exist1a 

disminución de la actividad de acetilcolintransferasas. 

principalmente de los nllcleos basales de Meyner en los cuales las 

neuronas se encuentran disminuidas hasta en un 75%. Estos n~cleoe 

tienen proyecciones principalmente 

olfatoria y amígdala. Estos datos 

correlacionado. pero para otros 

alguna. 

hacia el hipocampo. corteza 

seglln algunos autores se han 

han permanecido sin relación 

Asimismo. se ha demostrado una disminución de los receptores 

col i nérgi ces 

encuentran 
Cnicot1nicos 

m4s alterados 

y muscar1nicos) de 

los nuscar1nicos 

los 

del 

cuales 

tipo 

se 

M2 

principalmente en el hipocampo y corteza cerebral. por otra parte 

se han mencionado porcentajes que van desde un 28 al 60% de 

pérdida de neurotransmisores principalmente en los receptores 

presinéiptica. 

Por tanto es sólidamente establecido que el déficit de la, 

transmisión-colinérgica es una alteración precoz, primaria y 
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funcional de la demencia senil degenerativa. Se habla también de 

la disminución de la neropinefrina no es consistente y sólo es 

variable la pérdida de su enzima beta hidroxilasa de dopamina. 

aunque la cantidad 

metabolitos en el 

de norepinefrina y noredrenalina o 

liquido Cefalorraquídeo de pacientes 

sus 

con 

Demencia senil tipo Alzheimer se ha encontrado elevada y no 

reducida. Existe una depresión de neuronas noradrenérgicas en el 

hipocampo. mlcleo caudado, amígdala y corteza temporal. 

(Kartzman: 1986, Davis-1987. Vázquez: 1986). 

Davis (1987) establece que el 50% de los pacientes tienen 

alteraciones de neuronas noradrenérgicas pero sólo el 20% tienen 

disminución severa de neuronas. 

Existe disminución en otros neurotransmisores tales como: 

La somatostatina que es un péptido neurotransmisor que se 
encuentra en neuronas de mediano tamano y en las neuronas largas 

de la corteza cerebral y el hipocampo. encontrándose bajas en la 

demencia tipo Alzheimer. s11 disminución es casi tan importante 

como la disminución de la ACT. así mismo se ha encontrado 
somatostatina en las placas neur1ticas y en los cambios 

neurofibrilares. as1 como una reducción importante de sus 

receptores. se dice que hay una disminución entre el 50 y 75%. 

principalmente. en las capas 2. 3. 5 y 6 de la corteza cerebral. 

Se han reportado en forma variable disminución de sitios de 

enlace de GABA hasta en un 45% de la corteza frontal. pero son 

datos inconsistentes. ya que algunos de estos reportes se han 
hecho en pacientes postmortem. 

Otra variedad de neuropéptidos se han encontrado alterados 

en forma incosistente (colecistocina. péptido intestinal 
vasoactivo. neuropéptido y neurotensina). 

Recientemente se ha hablado de un nuevo marcador de la 



153 

enfermedad de Alzheimer. e5 un anticuerpo monoclonal designado 

como alz-50. reconoce una proteína con un peso molecular de 68 

mil Daltonsy. se ha llamado a ésta A68. se dice un marcador 

I2 temprano de la enfermedad de Alzheimer. mediante la técnica de 
detección de Western Bloting en el liquido cefalorraquídeo (LCR). 

(Katzman: 1966. Davis: 1967). 

MEMORIA C O P I A 
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3.7 MANIFESTACIONES CLINICAS 
Las manifestaciones clínicas de la demencia tienen diversa 

naturaleza ya que. las alteraciones cognoscitivas y de conducta 

se correlacionan con la distribución y severidad de la patología 

cerebral. Es por ello que para hacer una delimitación clínica del 

deterioro neuropsicológico. es necesario establecer que en ella 

fallan los distintos sistemas funcionales complejos que mantienen 

las actividades superiores y ademas que existe una poliptografía 

en relación con la fase evolutiva de ésta. 

La base de la evaluación clínica de la demencia se integra a 

trav~s de: 
a. Historia clínica o anamnes1s. 

b. Datos neurológicos. 

c. Datos neuropsicológicos. 

d. Mas toda la sistem4tica exploración clínica. 

a. Historia Clinica: 

Desempena 

establecer si 

un papel primordial a través de 

el deterioro es el resultado 

ella se puede ·---de afecciones 

neurológicas conocidas o enfermedades 

diagnosticadas. Wel Is (1977). plantea 

metabólicas ya 
tres situaciones 

particulares para determinar si hay sospecha de deterioro por 

medio de la historia clínica. 

l. Cuando el paciente manifiesta maltiples quejas físicas 

que no concuerdan con un determinado patrón de enfermedad física. 

2. Cuando el paciente presenta una variedad de "síntomas 

psiquid.tricos" tales como depresión. ansiedad~ irritabilidad 

sobre todo. cuando no entran en un diagnóstico funcional 

específico y adem4s no posee una historia previa de alteraciones 

funcionales. 

3. Finalmente. cuando el paciente presenta una historia 

vaga. es importante establecer la aparición de un estado 
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confusional trás pequenos motivos como: dosis usuales de 
medicamentos que rara vez producen estados confusionales. 

b. Alteraciones Neurológicas: 
En la demencia los reflejos at~vicos están anormalmente 

pre~entes. éstos son normales en la infancia y luego son 
inhibidos en las primeras etapas ontogenéticas por la acción de 

la corteza. la lesión cortical libera estos reflejos. 

A continuación se describen los principales signos asociados 

a la lesión cerebral difusa. 

1. Reflejos de prensión; fue descrito por Adie y Critchley 

(1927); Buey (1931) y Walshe (1935). Se provoca mediante un 
estimulo tactil que se desplaza por la palma de la mano. la 
respuesta es una flexión de los dedos. 

Puede ser uni o bilateral. en caso de lesión frontal se 
presenta en el lado contralateral. La presentación bilateral ae 
relaciona con atrofias bilaterales, al igual que en lesiones 
vasculares. En ciertos casos puede ser unilateral o ipsilateral y 

esto reflejaría el impacto de la lesión en ~l lado opuesto. 

2. Reflejo de indicación: Grunbaum seftaló en 1930 que la 
extensión pasiva del dedo índice da lugar a la flexión del resto 

de los dedos. 

3. Reflejo palmomentoniano y polmomentoniano: Fueron 
descritos inicialmente por Mamrinesco y Radovici. en 1920. El 

reflejo palmomentoniano consiste en ld contracción del mdsculo 

mentoniano ipsilateral cuando se estimula la eminencia hipotenar, 

el reflejo polmomentoninno se desencadena cuando se estimula con 

la ufta el dedo pulgar. observando igual respuesta que en el 

palmomentoniano. considerándose positivo cuando la respuesta 

persiste después ñe 5 estimulaciones. 
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En 1982. Sabido estudió las características de este reflejo 

en sujetos ancianos y demente. Considerando que en sujetos 
ancianos el reflejo plamomentoniano normal se caracteriza por 
tener una zona reflexógena ltmitada a la manifestación tensional; 

respuesta débil y de corta duración. extinción de la respuesta en 

dos. tres o m~ximo 4 cstimulaciones y variaciones de uno a otro 
estímulo. El reflejo palmomentoniano de los sujetos demenciados. 

presenta una zona reflexógena que sobrepasa la manifestación 
tensional. respuesta media o intensa. no habituación después de 

cuatro estimulaciones y constancia de la respuesta de una u otra 
exploración. 

Este reflejo tiene valor como reflejo arcaico por regresion 

demencial. si se acompana de un contexto adecuado. Se ha sugerido 
que este reflejo estar1a condicionado por la proximidad 
topográfica entre la representación cerebral de la boca y el 

pulgar. pero no se ha indicado que la corteza cerebral no es 
necesaria para la presencia de este reflejo. Esta respuesta 
refleja estar ausente en la edad adulta. 

Dada la distancia ~ntre el lugar de estimulación y el lugar 
de respuesta y las caracteristicas del arco reflejo que sustentan 
las respuestas. el reflejo puede ser asimétrico. en casos de 
paresia facial o lesiones de los nervios sensitivos en sus 
distintos niveles. 

4. Reflejos orales; la eatimulación de los labios y la 
región perioral pueden dar lugar a distintas reacciones que 
pueden sistematizarse en dos grandes grupos: 

I. Respuestas entre la estimulación táctil de los labios en 
forma de movimientos de succión (reflejo de succión). El paciente 
puede dirigir los labios e incluso rotar la cabeza para succionar 

el estimulo. 

En casos de gran desinhibición existe una respuesta oral 
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ante la aproximación a la boca de un objeto. como un pedazo de 
papel. un bol1grafo. En estos casos incluso puede acontecer un 
seguimiento lingual del estimulo. 

II. Se puede obtener respuesta oral de contr&tación del 
orbicular de la boca al realizar una percusión de e~ta región 
(reflejo perioral). Este reflejo se realiza a través de la 
presión de los labios con el índice del examinador y luego 

apartando el estimulo. La respuesta positiva es la contracción 
arbitral y consiguiente pretensión oral. Jenkyn Cola. (1977)~ 

considera normal la respuesta ante la percusión mediante el 
martillo de reflejos y anormal la respuesta ante una m1n1ma 

presión sin el uso del martillo. Las respuestas orales que se 
acaban de exponer intervienen los pares craneales V, VII y XII. 
Paulson en 1977 reconoce que probablemente ciertos movimientos 
orales son ánicamente integrados a nivel bajo, y refiere que en 
casos de hidrocefal1a puede existir una serie de reflejos entre 
los que están la succión el grasping etc. Todo esto indica la 
fisiopatolog1a de liberación del control inhibitorio cortical 
resultante de la lesión difusa o de partes mas o menos cr1ticae 
de este nivel superior. 

En los pacientes dementes se pueden presentar repetidos 
movimientos orales Persistentes de funcionamiento. 

La mordedura y masticación forzadas representan otra 
manifestación patológica unida a la esfera oral. Se considera 
anormal toda tendencia a morder o mantener en la boca todo objeto 
no familiar o nocivo. La incapacidad es soltar el objeto al 
ordenarlo el examinador, es un aspecto m6s de la anormalidad de 
tales actos. 

~. Reflejo nasopalpebral (glabelar): Se explora pidiendo al 
paciente que fije la mirada en un punto de la sala de exploración 
y luego se qolpea a nivel de la glabeln. la respuesta normal ea 
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el cierre de los párpados que se inhiben trae repetidas 
estimulaciones. La respuesta anormal es una falta de inhibición 

tras varios estímulos. aunque la respuesta no sea un total cierre 
de ojos. En caso de patolog1a y en especial en el Parkinson. el 

reflejo nasopalpebral puede estar aumentando y no abolirse tras 

estímulos repetidos. Este reflejo esta presente en lesiones 
corticales difusas o en lesiones degenerativas de los ganglios de 

la base. 

6. Reflejo tónicoplantar; Consiste en una flexión y 

adecuación de los dedos del pie al aplicar una presión del tercio 

anterior del pie o a nivel de la articulación metatarsofal6ngica. 

si se usa el mango del martillo de reflejos el pie realiza un 
movimiento de prensión plantar. Este reflejo es normal en la 

infancia y está abolido en el adulto normal. Su aparición se 

relaciona con lesiones frontales. 

7. Reflejo nucocef4lico: Se explora mediante un giro brusco 

a la derecha e izquierda de los hombres del paciente que 

permanece de pie con los ojos cerrados. el reflejo está inhibido 

(normal) cuando la cabeza gira activamente en dirección al hombro 

tras un per1odo de latencia próximo al segundo. El reflejo esta 

presente cuando la cabeza queda en la posición original por 

contracción activa de la musculatura cervical. Este reflejo está 

presente en ninos y se inhibe a los 4 aftos de edad. En los casos 

en que al cabeza y la cintura escapular gira en bloque el reflejo 

esta distorsionado y su valoración invalidada. 

8. Reflejo 

estímulo sobre 

palpebral y un 

córneo-mandibular: Se explora 

la córnea. la respuesta consiste 

desplazamiento de la mandíbula 

opuesto. Esta respuesta implica la parti.cipación 

inervación motora del facial y del trigémino. Las 

deben diferenciar de otras posibles disidencias 

aplicando un 

en un reflejo 

hacia el lado 

asociada de la 

respuestas se 

del territorio 

facial, la presencia. de este reflejo indica en principio una 
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afectación supranuclear trigeminal. aunque en ocasiones puede 

observarse en individuos normales. 

Con frecuencia este reflejo se presenta en pacientes 

hemipléjicos de manera unilateral. asl en pacientes con 

esclerosis lateral amiotrófica. cuando Ja lesión so sittla por 

encima de la protuberancia. en pacientes !acunares o en paciente 

con DTA. 

9. Otros fenomenos; Además de los denominados ref leJos. 

atavicos o arcaicos existe una seria de datos aportados por la 

exploración que puede ser significativos de la existencia de 

lesiones difusas cerebrales. a continuación se describir6n: 

9.1 Tono muscular. marcha y postura; En los pacientes con 

deterioro neuropsicológico global. se observan cambios en el tono 

muscular con deterioro proporcional a la fase evolutiva de la 

enfermedad. 

Con la edad la marcha pierde agilidad. la postura global 
tiende a la actitud en flexión y existe enlentencimiento y 

dificultad en el equilibrio. Pueden aparecer y frecuentemente 

falta balanceo de los brazos y en conjunto la marcha es sugestiva 

de defectos extrapiramidales. la actitud en flexión tiende a 

hacerse m4s patente en la marcha. 

En las extremidades puede aparecer una rigidez paratónica. 

consiste en un incremento del tono muscular en loe movimientos 

pasivos de las extremiodades se nota una oposición irregular a. 
los movimientos que el sujeto realiza la paratonja se hace más 

patente en manipulaciones impacientes y repetidas. mientras a·e 

insiste al paciente que se relaje. este fenómeno a veces es 

descrito como rigidez involuntaria. perserveración. fijación 

postura! o negativismo. La rigidez paratónica se explora en ambas 

extremidades inferiores y superiores. 
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P.I. Yakovle en 1954 consideró que los cambios en el 
ortostatismo y poBtura pasan por tres fases: 

1. La actitud de flexión 
2. La paraton!a 

3. La contractura pelvicural en flexion la cual conlleva a 

una flexión de rodillas sobre el abdomen. 

Manifestaciones similares pueden observarse en fases 
terminales de las enfermedades degenerativas de la infancia. 

9.2 Impersistencia motora: Consiste en la incapacidad de 
mantener una activación motora. como permanecer con los ojos 
cerrados. mantener la lengua protuida. fija.r lateralmente la 

mirada. La impersistencia motora se correlaciona con las lesiones 
cerebrales difusas. 

9.3 Perserveración: Consiste en la repetición continua de 
una acción motora o verbal. los pacientes con demencia pueden 

presentar perseveraciones de distintas esferas de las actividades 

mentales superiores. Estas perseveraciones se pueden presentar en 

tareas gráficas verbales y pueden conectarse con defectos 

mnésicos mas o menos graves {preguntas repetitivas sobre un 

hecho). 

9.4 Alteraciones de la mirada conjugada y el seguimiento 

visual: Dentro de las alteraciones de la mirada conjugada son 

especialmente significativas en los movimientos verticales 

voluntarios. 

Jenkyn y Cols. en 1977 establece que existe una metodología 

para valoración de la mirada. ellos sugieren que la mirada 

vertical hacia arriba es considerada anormal y la vertical hacia 

abajo son consideradas anormales si la desviación de la posición 

media es menor de ?mm. 
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La capacidad de seguimiento~ rastreo visual también es 
valorada por Jenkny y Cols. (1977) ~ se exploran el seguimiento 

pidiendo al paciente que fije su cabeza y sigA con la mirada el 

desplazamiento del indice del examinador que se mueve entre los 

extremos de la mirada horizontal los ojos han de moverse con 
suavidad y sin dificultad cualquier sacudida e irregularidad o 

duda es considerada anormal. El seguimiento visual es considerado 

como una función basada en los lóbulos occipitales que pueden 

alterarse bilateralmente en procesos difusos o precisan una 
inervación hemisférica bilateral en el seguimiento fino. 

9.5 Parálisis pseudobulbar: Las lesiones difusas corticales 

y subcorticales pueden condicionar una parálisis pseudobulbar. en 

las cuáles las manifestaciones clínicas se deben a lesiones 

bilaterales de las vjas córtico nucleares. 

Los elementos clínicos centrales. los trastornos de la 

fonación y la deglución por déficit bilateral de los müsculos de 

la lengua. faringe y laringe. Se puede asociar diplejía facial y 

paresia de los masticadores. Se anaden síntomas de espasticidad y 
liberación: aumento de los reflejos maseterinos. risa y llanto 

espasmódicos. 

Los síntomas pseudobulbares se pueden presentar en una serie 

de situaciones. en especial cuando existen infartos mültiples 

(corticales o subcorticales). como en la demencia multi-infato o 

en lesiones inflamatorias como en la esclerosis mültiple o 

degenerativas como en la esclerosis lateral amiotrófica. 

9.6 Existe además un síndrome de Kluber-Bucy este sJndrome 

se puede presentar en atrofias corticales como en la DTA o 

enfermedad de Pick. 
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3.8 ENFERMEDADES QUE CURSAN CON DEMENCIA 
Las alteraciones de las Funciones Mentales Superiores pueden 

verse asociadas con diversas patologías. La demencia es la 
principal caracter1stica de algunas de estas patologías. pero en 

otras. puede ser sólo parte de un conjunto de signos indicativos 

de enfermedad de SNC u otros órganos, como se vera en los cuadros 

siguientes. 

Aunque era conocido ya desde 1888 que la demencia podría ser 

causada por enfermedades orgánicas. la idea de que podía ser 

reversible fue hecha en los anos 40 con la aparición del 
tratamiento de la neurosífilis. En 1965 Adams y Cols. reportaron 

casos de demencia reversible en pacientes con hidrocefalia 
normotensa posterior a la derivación. 

Mucho se ha escrito de la importancia que reviste el 
estudiar y determinar sobre la causa de la demencia en pacientes 
vivos. lo que se refleja en costo y calidad de vida para los 
pacientes y su familia. 

En una de las revisiones m6s importantes de los últimos anos 
se analiza la importancia de determinar si en realidad hay 
demencias tratables y reversibles. Se reportaron resultados de 
2.889 pacientes con demencia, se encontró que la demencia m6s 
frecuente era la Demencia Senil Tipo Alzheimer (DSTA) C56.8%). 
seguida de Demencia Multiinfarto (13.3%). depresión (4.5%). 
Alcoholismo (4.28%). El 13.2% de los cnsos. indicaban que ernn 
potencialmente reversibles. Sin embargo, dos terceras partes de 
los estudios potencialmente reversibles, esto es, que las causas 
potencialmente descubiertas realmente mejoren con el tratamier1to, 
sin embargo, en los casos en que si hubo seguimiento se demostró 
que el 8% de los pacientes revertían parcialmente y en un 3% 
completamente. En 11 estudios que reportaban el seguimiento 
describieron 103. pacientes con demencia parcial o totalmente 
reversible, en cerca de la tercera parte de los pacientes, la 
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causa de demencia era el uso de drogas. seguida por depresión 

(26.2%) y condiciones metabólicas (15.5%) (Clafield. A.M., 1966). 

Cummings (1987). enlista una gran cantidad de padecimientos 

que condicionan demencia. muchas de estas enfermedades son 
consideradas potencialmente reversibles. 

Para los casos de demencia tratables se deben tomar en 
cuenta los siguientes datos: la edad. la mitad de los pacientes 

examinados tienen menos de 70 anos y el resto de los estudios no 

reportan la edad adecuadamente. Los pacientes con demencia 
reversible son relativamente jóvenes reportandose 20.7% menores 

de 65 anos comparado con sólo el 5.4% en otras demencias no 
tratables. 

A continuación se presentan en cuadros las enfermedades quft 
cursan con deterioro neuropsicolOgico. la sintomatolog1a 

presentada se correspsonde con el trabajo de s1ntesis 

bibliogr~fica reali2ada con los siguientes autores: Welle (1977); 

Jordi Pena Casanova (1963): J.L. Cummings (1966). 

En estos cuadros~ el signo positivo indica que el autor 

incluye el s1ntoma en su clasificación. el signo negativo indica 

que est6 ausente. 
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UlllLIDAD DtO\.,OftlL • 

• SE PRISnrtA Dt1IJIIORO IKUt.ECTUAL, PDllM DE IDOllA, AL- . . . 
tCRftCIOflI'S Di JUICIO Y COHCl.HtUClotf, 

• DI UH ESTADO AUAHZllJ:O DE U IKFERMI1111D LOS ESTllDIOS fllM- . . . 
LES TERHUIAM Dt llDmiCIA, 

a.Z.I CllLSJFICACIOH DE r.AltGLJOS BASAi.IS IDEOPATICA . . 
• SE CARACTERIZA POR UN UTtRIORO JKJD.ECTUAL Sl"IUIR A LOS . - . 

PAtROHIS QUE Pl!CiDlfAH Dt EL PHXIMSOH, PSP, HUHIIHIOttG Y 

MILLSOH. 

a.Z., IE~CJOH tlllJ.MICA . - . 
• Si fJll:SOOA UH HTERIORO IKtD..ICTUAL SIMIIAR A LOS PAtROHES . - . 

011 nISDtTAH DI lJli flG'DJICm'ID DE l'ARJllHSOH, HUKTIHTOHG, -

ne. 

&,2.18 l!EGIMIRACIOH ESTRl<HtlaRAL - - . 
~> DomtCJAS 

UASctl~JltS . . 
b.1 HJOJICIA K!tllHf'ARtO (DflJ) . . 

• IS 111 UUCIO H:USCO Y l\IOLllCIOH POR r.PISOlllOS, COK fUICTUl-

ClotCES M tJH UA A OTRO Y AGRllVllCIOtfIS, OOlOMKIDfTOS -
BRUSCOS SEOOll!O'i 111 RICUPIPJIClott ~RCIAL Y SIKIOMRS DE FO· 

CALIDAD HEllROLOGICA • 

• U HJVEL DE VIGIUIHCIA ES VARIABLl DURAKIE D. lllA Y COH . -
TntDlHCIA A LA CotillJSIOH HOC'tURHll, 

• ffAY CAMBIOS llE PDtSottAL1))AD, IHtOl.fMHCIA Di LOS HllltOS 50 . 
1 CIALES E hlfEPJICTIUIM,, 

------ --- . 
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OO'EllllEDADES ~ lllJISM ~ DE!EHIORO MEUllOPSICOLOGICO IDll\fllClllSl 

J.L. J. i!Mc. llEWI 
ll.llUllGS 

1190Gl 11!11131 119771 

• EXISTE lt(IUJllUD PSICOttOTOllA E lltSOttno. . .. 
• HAY TMSIORHOS DE CottCDf?RRCIOH Y ABStP.ACCJOtt. . . 
• HAY ROILDWIS Di LA VJOA COtlDIAHA. . • 
• DCISint tRRStORH05 DE FIJAClott 11 LA IWIOIJt, UI CUAL VHIA . . 

DE FOii* ltn'IJUUtlltTE DI USES IHICULIS • 

• IXIST! AHOSO<iHOSIA PARCHIL QUE LIRITA UI HBUUICJOH. . . 
• DUSII HSIKUGRACIOH HlllJOGll(l;A Y ASUtcROtUCA nt LA QUI . 

UI PIDIDA Di UIS Jlll«:IOffIS DIPIMDl Dt LA llAPIDI% 1 [UOUI-

CIOH Dl LA Zottl AFl:CTAN. ... SltelOllE DIJ. neo AOITICO . . 
• LA l'TJOLOGIA ES i.JLTIPLI Dt IL OIADlO CLIHJCO, ESU VIOO: . . 

llllllUHADO POI D. GJIAOO DI: OBSTJllCClott DEL ARCO AOnlto 1 
SOS PRIHCINJ.lS IAMS, 

• PUSOOAH DIIDIORO HU Ml:MORU Y DDtDtClll. . . 
.,, Mt.JOR*CIOf([S ARTDIIOVDIOSAS . . 

• 5' ~HHrH:STA NR IA RDOCClott Dl LAS CACIDADES IHTIU.C'IllA . . 
w. ... ARrDIOc:iCLISORIS . . 

• ES utC IMJl'.RKDAD UASQIUIR COH CAll!llOS KIMALIS aot4JCCS - . . 
PllOGJtD'IUOS • 

• LA SllftOMTOLOGIA DE ISU DmJtCIA 15 SJHIUR A i..15 IDCDt· . . 
CUS DEGDl[AAllUllS, SIH DIBHGO, J.A PRJll([M 1S lISULTAIX> Dt 

U!M AUDllOISCWOSIS, ... ~ <lltl'tlRIOS MILTIPLIS)" . . ... DQl'AIOMD BlftSWll'tGD (l>AttO ISQUDUCO DE U MUJIIA JIUIO, . . 
.,, llUUtOS MIXTOS <CORTICllLIS Y SUICQRTICUIS) . . 

• SUS SIK?otMS SOH RD'JIISD«AtlUAS DE LAS ArtCCIOHIS Dtanmta . . 
llUAS Y UASCUUIRIS • 

• EL DDllLIJAMIOOO ltfUllClUAL DE LAS DDaliCUS Ml>CIAS, MO . . 
J:S MI MS HI KDiOS QUt EL DE LllS DDUJtCIAS D[GDiIRAtlUAS • 

• LA DIOWCIUH DE LAS DomtCIAS MIXTAS UDCl U* IUIACIOH . . . 
~IM H LAS llDIDtCIAS DIGDWIHlllAS. 
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llfl'EJllEDlil)ES 11JE aJllSM COlt DETERIORO HlllROPS!COLCG!CO lDDl!ltC!ASI 

1 J.L. J. P!ÑI C. llD.LS 
antlHGS 

(\'111(,) ll9831 !19711 

... ~DES lfffUIWIJORIAS 11[ LOS UASOS SAHOOIHEOS CDO'IRMlllAD 

! 
. 

U BtlDIOJER O T~MQJITIS OBLIURA!ff[) 

• CLIHICAMOO[ HAY lVDftOS íOCALIS QUE PUJllnt <iMDUlllJtIHtE . 
COffDICIOHAl UNA RDUCCIOtt 11[ LA f'UMCIOH IHTD.IctUAL. ... MAU'OPWICIOHES ARURIOODtOSAS - . 

• DCISU UHA P.IlCICCIOH DE LAS CRPl1CIDllDES IKTWctUIU.ts COH - . 
GRADO UARIUU:. 

• GDiDAUCOOE SE ACotfPAMA H ATROFU1 CORTICAL PMGKISIUA. - ' 

¡¡g~¡¡jJ! 

1 ... lllDROCUALIA ARRWBSORTJUA O HORMIIHSll ' ' 
• SE .DIVIDE I.H HIDROCEJ'ALIA HORJtOTDt5A: CotillHICAHTt Y m CO- - ' lllHJCAKU • 

• HAY DlflaJLTAD Di LA CIRCULACIOH Y llBSORCIOH DFJ. LHiUIDO - . ' 
CD'ALIRAQUIDEO <LCRJ, 

• SE CAKACtilllZA POR lA TlllADA SIHIOl'MTICA: Jl[JDllORO DE LAS . . 
Jll!tCIOHIS SUPl:ilO:U:S, IRASTCRMOS DE LA NROh\ E IMCOHTDQH 
CIA o.E tsrtKIDtIS. 

, Sl PRISDftA TAICBII1' DISMIKJCIOH U: LAS J1JffC!!O!([$ Jl'IESJCAS, . ' 
OO.OOICtMIIHIO 110. PIHSRKIOOO Y LA ACCIOtt, tlttoSOG'IOSJA, 
IKllUlllDtCIA Y lllSMIKJCIOH DI LA DtOJIVIDQD, 

, 111 SIKTOflliTOLOGIA llDt05 f'iiaJDitI: IJl('[JlUD DEL HUUI, CQtf- . ' 
FllBULllCIOK, AGRf.SIUIDAD, OBSDUDAD, ltllUIJ:TUD Y HDISIOH • 

• UI IISORIOOACIOH !DIPOML T ESNClllL SE OBSIJl'JA DI LA "tTAI .. ' 
DI LOS asos . 

• D. SIMTC.W. PRIHCU'flL: ES UH OlllDRO A11CISIC0-8RllDIPSIQUICO- . . 
rU D.DmfClllS 

POSt·IHl'EC-
CJOSH 

d.l SJflLJS . . 
~ UHll OOGDIACIOH Di LA PrRSC!mLIDllD PROORDI~. . . 
• NAY UH PROGRESIVO Hl'EJUORO COH RISPictO A lit APltlllDtCIA - . 

1 

. 
f'OSotML. 

• D'.ISTE POBll!ZA Dt lL MZC*MIEKtO, . . 
' 
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DIFDl1EDADl:S ~r. OJllSllll COlt DEIIHIORO HllJROPSICOl.OGICO lDDll!ICIASI 

1 J.L. 
i utltlNGS 

J. Plli\ C. llELLS 

! (199{,) (!'lQ:J) (1971) 

• CotOOCYllS 1Ui01NLIS, AGRESIUAS, IRllTUILIDAD Y APAIIA. 

1 

. . 
• DCISint MflCIJS DE LA r!DtORJA Y COHCDiTRACJCH. . . 
• PRESDmUt DESORIDflACIOH <irOGRArlCll Y tDIPOPJIL. i . . 
• DCJStDi IDEAS KllAGOHAlllACAS. . . 
• LOS SIGHOS SI ACotCFAMll DI: tDIDLOR, DISARTRIA, FARJ'ULL[O . . 

y llRRITLIXIA AQUILEA JUKTO COH aumros PUPllJIJt[S, 

• DCISTE PAR'IPARISIA QUI PtJ[J)[ PROGRISAR A OJA~RIPARESIA. . . 
d.Z MDU!iGITIS CROfflCA CTUBEROILOSA, CISJICIP.COSA, MIOYICA> . . 

• IA SIKTOKATVLOGIA JHICIAL ESTA DOMIHAM POR ClTtllJJI, FII- . . 
BRE Y COHJUSJOH KDftAL, CUlllfDO LA DtFDOO:DAD PROGRESA • 

• HAY ALlDaCIOHES DlfUSAS DEL S.H.C. . . 
, llPARICI UH DESCEHSO DI [L l'UUD. DI COHCWiCU, RIGIDE2 DI . . 

1 
tllCA, DISJlJH:Slott CDlIDD.OSA, Y LISJOH DI LOS HEP.VIOS CRAHIA 

LIS. 

d.3 SIKll~E ll[!![tll:JAL POSTDtcUALIJICO . . 
• SE PRESDittltt Dt LOS sumos DEUJllCIRO KDffAL, AtliESln y - . . 

TRASTOllttOS DE LA PD!Sotti'ILIDAD • ... IMlJIJOAD DE ~IPPLI . . 
• ES UHA IHHCCIOH BACJERIAttA HIUSUAL QUE PROTll.ICE tMSTORttOS . . 

GASJROIKTtslltti1LCS, llRTRltlS, AHDllA MAHlfISTAClota:S liDlllO-

LOGJCAS QU[ IHCWYO. DDmlCIA PROGWJUA, COff PJDIDA DE -

lmtOllU, COHFU~l~I, DISORMltIS DE LA COKDUC1A Y 111'.Ulfl. 

d.5 IKFDIMOU [I[ CJl[UZTIIJ-Jl1CKOB 

1 

. . 
• SE PR!5Dr?A ALTDlACIOH LIMTA Y DUUSll DEL SISIE* KDNJOSO . . 

CDftRAL • 

• SE l'JU:SOOAH MHirISIACIOHIS KDlllOllalS O SIHDROf{[S l'SICOll . . 
cos COK l'íRDIDft DE KDIOlllA, ruroRJA, COKilJSIOH, IABILIDAJI -

DtOCJOHAL, ALl/CIO.'tlCli>lltS Y CAKBIOS DE U COHDllctll. 

1 
• SE PIJEDut l'RISOOAR ALIDtAClottts DO. J.DtGUAJI O l'ílRESTISlllS . . 

1 

MLTEPl\CIOHL'l UISUl'ILES, MOUUlllliIOS IHUOUJKfARIOS O El'JSO -

DIOS DE l'tRDI~ DE COHClntCIA. 

1 
• HAY Uttl PROGF.lSIOH DE LA DfflRKIWD QUE LLEGA A Ultl fRAMCtl . . 

1 
i DD1DtCJA. 
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Dtl'DlllEMllES l/.lt 0JRSAM COI( DETERIORtl HllJllOPSICOUlGICO IDDIDICll\Sl 

J.L. !J. 100 c. vn.u; 
Ql'l(lllGS 

(l'!ll,) (1983) 119711 

• COH tL P~O DE LA 00'~11. D. PACIDn't LUGI A UH - . . 
EStADO Dt 11111SMO COH PUSTUUS DE llISCDtfBRACIOH Y DECOR'tl 

HCIOH • 

... LDICODfCIFALOHtlA MJLtJFOCllL PROGRESIUA . . 
• 11.V Dl1DllORO DE LAS JllHCIOl<tS KDitALES SUPDtlORIS, ATAlUA . . 

DD'IctOS HL CllKPO UISUIU, O CEQIERA, ESTADO CattruSIOtilL • 

• SE PRESOOAH CRISIS COtfJUt.SIUAS. - . 
• HAY tAftlllllt DD"ICllS SDtSITIUO Y DISARTRIA. . -.. , P1UOXD'ftLlTIS tsCLDOSA SUBACilM . . 
• ES UN OIADitO CLJHICO IHCID!OSO. . . 
• PRUOMtttRH LOS CAKlllOS DI COHPORTAMIDCtO. . . 
, SE PRl3nrtA Ultl trAPA DE NOUICIOH SUBAQ.lt>I\ COH OSCILACIO-- . . 

f HES ~t SOH l'\llDDftts UIS ALttRllCIOffIS IGMUES ACOKl'f!.M 

'DAS DE CRISIS CPILIPTJCAS Y MIOCLOttJCAS, QUE ArtCTAH LAS -

MRDtlDAllES DEL TROHCO, 'i CABUA, l:SPASTICIDAD Y LlTRRGHI • 

• ES rucuoot llt Hlf'IOS y ADOLISCDfJES y OCASIOHALDWftE llt . . 
Ato\ILTOS • ... ~ . . 

• AFtctA rREOJOODIOOE A lllJUfS Y HIMS DE AIUIOS Sll'OS. . . 
• SI CARActDIIZA l'OR LA APAllCtott DE ~IMIDnOS AMOM11.1$ - . . 

CORIICOS, UETOSICOS, UIBILIDAll DtOCIQHllL, AL1D!llCIOH!S IE 

ptO\,IJ11UJfJ'OS OCULARES 'l SIHDROKt CJ:REBl:LOSO DtsAlllOLMICO -

DDCIMClll Dt ISlADIOS TAlDIOS • ... USESOS CDttJRALES - . 
•>TRAllMTIS1'05 ¡,,, IJtCD'ALOPATIA POST-tJtAUMATICll . . 

• SE CLASirlCA DI St1JtMS Y lJ.V[S. . -
• SlVDlAS, SE CllRActlllUA POR ALtERACIOHES DD. PDISAKIEM'O, - . 

RETIRO SOCIAL Y RlTARM P51COHOtOR • 

• wn:s IS LA CAUSA .-s COMJH DI IHDtVIDtlOS IUMORIS DE 511 - . -
'""'· 

• RPAllCDI OIADROS DE AHSl[J)AD Y DE'PRLSIOH, . . 
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llffE!lllEIADES 11.JE lllRSAlt CC!t DEIElllORO NlllROPSICOL061CO !DllllltCIASl 

1 J.L. J. PD<l C. MELLS 
,Wl1111GS 
1 !19!16l !1903) (1971) 

• EXISTE DEFICIT O! PfDIORIA, PCRl:rPCIOH, ftOJILIDADY RAJA DEL 

1 

. . 
ROOIMIIHTO ttftD.ICTUAL. 

1 
... NDIATOM SUBDURAL . . 

• OCURRE A CUALQUIDI UIAD Y ES MilS ntEaJOOE DI AHCIAHOS. . . 
, DE ACUERJ)O AL PROGRESlUO ltl<llDWftO DEL TAMHO DEL KOOTOWI 

APflJU:Cnt LOS SIGl'tOS fOCALIS HlllROLOGlCOS Y HlllROPSICOLOGI-

COS JUNTO Cotl a. DtTERIORO DEL HllJD. DE COtlCIDICIA. 

'·' DlMDfCU PUGILISTWI . . 
, SU SIKtOl\UOLOGIA ts POR PULlfORM, SECUIUlllJllA 11 UI AF!CTA- . . 

CIOfl DE LAS UIAS CERrBD.OSAS, PIAAKIDllL Y OOMPIRll"ID!lL. . . 
, HAY DttJ:IUORO UAlllADLI DE UIS nlttelotiI'S IHTELtc'JUllLIS, HR- . . 

QJLARMDRE DE LA tmtORIA. 

n HJ!IHCIAS 
O HIOPUISIAS 

1.1 LAS DDWtCIAS POR HlOPUISIAS PUtMJI SER: . . 
, HDtlHGIO*S, GLIOWIS, DEP051TOS KrtASTASIS, CARCITOftATOSIS . . 

lmttffWI • 

• tas ALTDACIOHES ML IHTCLICTO OQJJWJ1 nmu: n. sa y 79'!. DE . . 
TODAS LAS KEOPLASlllS CERIJIW.Lr.i, 

• SE CAMCTIJUZAH POR DISKIHllCIOH D.t lA MDIORIA PllHCIPllLKDf- . . 
TE LAS QUE AFECTAH D.. LOBULO fROHTAL, TD!CDl UOORIQJLO, TA 

~"°• LOBULOS OCCIPUAL, PARIETAL, TlXPORAL Y OIERPO CALLO-

so. 

11 COfilHCIOHIS 

TOXICA 

... tu:TAU:S . 
1 

. 
:--iAsJKTO)(JCACIOHIS POR PLOftO, KDaJRIO. Y OIIOS fttlALIS . .. . 

PISADOS, PUIDllt l'ROVOCl1R EttCErALOPATIAS CARACTJJUZADQS POl: 

IRRIJAllLIDAD, ALIDtACJOH DE IJ4 KDtORIA, llJ:SORllJtTACJOH Y 

~· 1 

1 

1 

... COKPUISTOS ORfiAHICOS . 
1 

. 
• LOS CO«PUESJOS ORGAHICOS QUE ArICTAH D. Stte PRODUCDi UH - . . 

CtlADRO DE IKTOXICAClort AVUDA, COH l:UOWCIOH UI MYORIA -

OE UIS UICES FATAL. j 



OOillllEDl<Dl:S ~IE llJRSIV( COll DETERIORO lllllllCPSICOLOGICO ll!llDICll\Sl 

J.L. J. p¡jl\ c. llEUS 
tlllllMGS 

(\9111\) 119113) nm> 
• 5[ riu:snm1 DDERIORO IIDCTAL OIAtmO HAY D.'NS'ICIOH PROLOft-- . . 

GUA COH HITRO-BmDtOSAHILIHIAS, UIORtOCRIClLfOSíATO, -
DISULHTO DE ChllBOHO 't TORACLURIJJl:O U a!IUlóK. 

•·' ~ . . 
• LA tottA O:CESIUA V PROLOHGADA DE BROKJROS, BARUTURICOS, - . . 

PSlCOtROPICOS MAYORES, COMPUESTOS AHTICOLIHIRGICOS PUDl.H -

LLDIAR A U1 RDUCC!Otl GLOBAL DE LAS JUHCIOHES KDfTAU:S Y A 

UM JDUJ«:IA • 

• LOS FAJ!MACOS AffllCOHIJULSJUOS Cotta Dr.rIHIHl~HTOIHA, PIRI- . -
MIDOMA, mtOBAltBllAL, DilERIORlltt UI IUJIORIA [ IKtflNllliDC 

Dt tu:tABOLISMO DE LOS FOLATOS Y VIYAKIHA B1Z, ... ltOHOXIDO DE Cl\RBOHO . -
• lA DG'OSICIOH PROLOHOOM DE 7 A 21 JllA:i PUrDI COHDIClotilR . -

DttDIORO PROGRISIUO DE LAS fllHCIOHIS KEUROLOGICAS ACOKPA-

tt1umou YA SI.A DE DEMMIA, PSICOSIS DI l<ORS1UCOCI, o ESTA-

DOS MHIACO-DD'RCSIUOS, 

Id »ESOIHlUS 

lu:tllOLICOS 

Y CARIHCHLIS .. , H 1 POGUICD4 I A . . 
, LOS SICltOS Y SIKtotMS QUI SE f'RISDfTAM SOth NIPIRADU*LI .. , ' ' 

TAQUICARDIA, tD!DtoR, SUDORACIOH, DEBU.ID!lD, AH!ilDAD, Hlllt-

BU DOLO!IOSA • 

• TRASTORMOS HDJROLOGJCOS, CliTASIA, HDUPLEJIA, tDmLOR Y . . 
OTRAS 11\KlrtStACIOKl:S DCIRAPIMKIMLIS • 

• LOS llASTORHOS HlllROP5ICOLOGICOS SE altACYDIUH POI: lA . -
PIDIOlll DE KOIORIA, DESORIDCTAClott, ALTD!ACIOHIS SDISnt:.rAS 

Y llOTORA • 

• nt HIPOGIJJCDllA CROHICA SE PRISOOA DllDllORO GLOIAL H U . . 
rns. ... HIPDtlROIHSltO . 

• AUKOOA LA ACllUIDAD DD. SHC; AMSIDl\D, HIPDCIHlStlSllO, - . 
TWLOR DE ncc1ott, CORIOéTl"TOSIS, CONJULSIOKIS. 

1 
1 

• ALTDACIOHIS ftlMALIS; IRRltABILIDAll, AHSIDAI, COKIUCTA, . 
1 

HIPIJtClta:Tta KilSTA LA HAHCA PSICOSIS, UH OJlllRO HO fM· 

1 
tADO l'.\IOWCIOM HACIA LA D!lfl.11CJA, llILIRIO, tsTUPOJt t COM. 
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lllíEJllDlflDES ~ aJllSM C01t DETEllIORO llllJBOPSICOl.OGICO !DllftllClf\Sl 

J.L. J. Pllil c. U!Ll.S 
QJlll(l;S 

(1911;) !1983> !197/) 

... IUmEM . . 
~SEHTA A1'1UIA, DEPRISIOff, l'SICOSIS Y eDmK'IA. . . 
• DCLDft'ECJKJOOO PSIQUJCO, PWID!l DE LA KDtORIA, IHrICUL- . . 

tlD DI EL RAZOltUUDfJO ABSIRllCTO, 

• SE PUDE OCASIOHAR UH UtDllORO IHtD.ECTUAL GRAJ>UtlL <U.o- . 
IAL. rmco D[ UH [StaDO DDIUICUL. ... PWIGllA . 

• $[ UNRCA DI Li1S CLA~ICAS tRES "DES•: PEMAIITIS, l'IXlll- . 
CU1 Y DIARRf.A, 

• SE CARACTERIZA POR MPRJ:SION, ANTIA, IJUlllABILlllt1D, PDml . 
N DE KDIORIA, CUADROS COttJUSJOMLIS, DELIMKTES Y DDIOIClll. ... DD'ICIT DE UITAKIHA 812 't ACIDO fOLJCO . 

• CAKBIOS IOMALlS CAR.lCIDllZADOS POI Dll'RESIOH, AliSICDAD, - . 
IRllTADILIMD, PWll)A DD. JlfTDIES snruu. tMStORHOS DE -

Li1 MDIOIJA, COtallSJOH, DIFIOILTAD DE U1 CottCDl1'RACIOH Y a. 
MZONlMIDn'O ABSTP.ACTO. ... Ol.GDfl'FJ1CJOft Hli'ATOLOOJOJf.qJI . . 

• LOS »ESORDiliES KDfTALIS SOH FRICUDfTES y POLlf~RMOS, DUMN . . 
fE LA tuOWCfOft DE JA OO'IJIKOH SE "'DI[ PRISIJITAR J)[J[-

!IOllO IHULICTUAL, PDllDl1 DE "90Klt, llLTCMCJOHIS DD. -
JUICIO, DE 1A COHCDf'IMCIOH, QUE Pmn:511 DI CStADIOS FIM 

LES DI l!DmtCJA. 

•• 7 IJPOl'llllRlllTIROIDISJllO . . 
• PJIODUCI ALTDIACIOHES DU tsIADO IUMAL, IUKIFISTAl\DO API\- . . 

TIA l)[pR{Slotl, ALTl"FRClottlS J)[ IU>IORU, llLUCloti\CIOHtS Y 

SIQtOS OORl1PIRAKINU:S • ... HIPOSECIICIOH [ lllPDtSICRICIOH CORTICOSTDOlDrA . . 
• LA CLUHCA rst11BLICE QUE DCISTD'I CANIJOS HDfTALIS, COH 

PN:IQMt!IO llE LA APAJJA Y lS fRiCUOOE L4 IRKITABILIDRD, 

CUAD~ DEPRtslllOS. SE tsTAIL[C[J( ALTDlACIOHES llE KOORJA, 

• D. HIPOPJltllfARISl'IO PROOOCIDO ~ U l'OSTPARTU" IHHEDIAJO - . t 

SE ASOCIA COH DDID+CIA. 
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llll'ElllIMllES ~ llJ!Slill cal DEl!JllORO MllJllOPSICOLOGICO IDllllltCIASl 

1 J.L. J. Plii1 c.¡ l/IJ.l.S 
¡ClllllllGS 
i 1191161 119113) l 11m1 

.. ' llJPOCALCDUA 1 NlrtRCALCDUA 
1 

. [ . 
1 

• LOS TRtlSIORHOS IUMALIS SOtt nICUDfTES, LAS am:RACIOKIS . . 
VAN DESDE LDIES TMSTORHOS PI 1A CONDUCTA, COHJ'USIOtf Y -

1 

1 

DUUSIOH HASTA CAMBIOS llU'OR?i1Ktl:s DE PERS~LIND PSI-

COSIS ORGANIZA Y tsTUfOR CATATOLICO, ASI CotlO Jlb'ISTOMOS 

JHJD.ICTUAW, JllKDllllDfl'AW flll.UlS DE KDIORIA. 

1 

11.111 SJKDAM DE CUSHIHG Y llDDISOH . . 
• ArtRICD1 SI~ KtuROLOGICOS Y TMSTORHOS MDftllW, QUE . ' 

UAH DESDE tll uu~. IRRitABILIMD y OOOTAllllH10 .,,.. 
tAL, QIAHOS PSICOrICOS O DCPJltSIUOS, JUKIO COH llLTDA -

CIOllES HIUJIOIJA • 

• LAS ALTilb\CfOK[S HDftAU:S OCURRDt OORRH?t lA URAPDJTI- . . 
CA • 
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DOS DD.IMNTl'S • 
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IV. ASPECTOS NEUROPSICOLOGICOS 

DE LA DEMENCIA 

En loa ültimos anos se ha observado un sensible incremento 

en la investigacjón de "s:1'ndromes de deterioro orgd.nico eenil". 

resultado de ello ha sido una mayor atención diagnóstica as1 co•o 
una sistematización nosológica de los a1ndromes demenciales. Lo 

anterior ha propiciado una mayor aproximación a la intimidad del 

proceso tanto en la clfnica neurológica como en lo que respecta 

al 6mbito neuropsicológico. 

En al semiología neuropsicológica de la demencia se deetacan 

alteraciones en las funciones de memoria. lenguaje praxias y 

gnosias: 

1. Memoria: 
Los sujetos con demencia se caracterizan por tener un 

stndromo anmésico-atencional. se presenta dificultad en la 
retención y el aprendizaje por· afecciones que regulan la atención 

o Jos sistemas frontales de ori~ntación y de regulación activa de 

la memorización. lo cual implica que se presente una alteración 

de la orientación temporo espacial; la desorientación en tiempo 

observa tallas en el dominio cronológico. ya que la amnesia 

impide que el sujeto se integre con respecto al tiempo histórico 

actual. Sin embargo. la posibilidad de manejar los dato• 

temporales. como indicar el d1a siguiente, ubicar cada uno de los 

elementos del dta con respecto al que antecede. se relaciona con 

el nivel congoscitivo. Con respecto d la desorientación en 

espacio parece ser que hay un olvjdo de las referencias 

tempera 1 es. 

Primero aparece desorientación temporo-eepacial del gran 

espacio y la duración. mucho mds tarde en el pequeno espacio y 
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pequena duración. Los trastornos mnésicos se agravan t~nto en la 
fijación como en la evocación primero para los hechos recientes y 

después para los hechos remotos. 

Posteriormente 
desintegración de 

la situación se complica 

esto se 

por la 

la noción de espacio, observa 
bdsicamente en Ja apraxia constructiva y en la pérdida de las 
referencias topológicas. Cabe mencionar que la amnesia que 
inicialmente se presenta en la memorización con la imposibilidad 
de evocar hechos recientes se va haciendo de manera gradual hasta 
llegar a una amnesia global, de manera que so va borrando todo el 
depósito mnásico. Algunas veces son posibles las tabulaciones. 

La confabulación es consecuencia de la ausencia de fijación 
e integración·mndaica de los sucesos. De esta forma el paciente 
rellena las lagunas.de la memoria con hechos inspirados en los 
recuerdos antiguos. estos son reorganizados y actualizados sobre 
la hase de acontecimientos reales. del pasado lo cual trae como 
consecuencia que se organice un relato que no pertenece a la 
realidad. En general. la producción contabulatoria es cambiante y 

el paciente muestra tendencias a contradecirse en un momento 
dado. 

2. Lenguaje• 
Diversos autores han intentado perfilar las alteraciones del 

lenguaje (especialmente Jas que se refieren a Ja demencia senil y 

presenil). sin llegar a un acuerdo. Un estudio realizado por 
Critchley en 1981 destaco los siguientes criterios semiológicos: 

a. Dislogia: incoherencia 
enlaces lógicos de Jos mismos. Se 

de enunciados por pérdida de 

extranas,. extravagantes entre Ja.a 
presentan asociaciones raras. 
palabras del enunciado. La 

ausencia de organización puede conducir a un grupo de palabras 
sin orden. La alteración de las reglas de organización son muy 
!recuentes~ éstas alteraciones se basan fundamentalmente. en 
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diversos tipos de contradicción lógica a partir de un término del 
enunciado antedecente. 

Principalmente alteraciones a nivel de las relacionee 
espacio-temporales a la dificultad de comprensión y la dislogia 

condicionan para-respuestas. 

b. Ecolalia: Se presentan automatismos reflejos de las 
respuestas en forma de repeticiones del enunciado o parte de ~1 

(por lo general al final) que acaba de emitir el interlocutor. La 
ecolalia se presenta en fases intermedias de demencia. 

e. Reducción del bagaje lexical: El vocabulario .... 
substituido por términos genéricos 

dificultad en la evocación. En los test 
comentarios. sustituciones paraf6sicas. 

(comunes). siempre hay 

de denominación surgen 

d. Falta de control sobre los mensajes (emisiones): El 

paciente no presenta ansiedad ante la büsqueda de términos. 

específicos. él continüa su discurso dislógico sin el menor 

reparo de lo que dice. 

e. Aumentan las alteraciones a medida que aumenta el 

enunciado. El paciente inicia la expresión de un pensamiento que 

parece complemento lógico para pasar después a las dielogias que 

se incrementan poco a poco cuando se sustentan unos conceptos por 

otros (conceptos naturalmente equivocados). 

AJuriaguerra y Tissot en 1975 establecieron que los 

trastornos del lenguaje son resultado de: 

Los problemas de memoria; es decir el sujeto tiene 

problemas con las palabras. no puede recordarlas. 

- La desintegración y la utilización del lenguaje son 

resultado de la desintegración simultánea de las funciones 
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cognoscitivas y afectivas; el lenguaje va perdiendo su 
connotación representativa y explicativa. 

3. Praxias; la semiolog1a de las apraxias en al demencia. 
establece que estas se van sucediendo a medida que avanza el 
proceso de deterioro. La regresión se realiza a partir de los 
trastornos constructivos. el cual es eeguido por la apraxia 
ideomotora y hacia la apraxia ideatoria. 

a. Apraxia constructiva; Esta .ligada a un trastorno de la 
noción del paciente a lo largo del nivel operatorio 
(Ajuriaguerra; Muller y Tissot: 1960!. Barraquer y Cols. 1968). 
En la demencia y en especial la de tipo Alzheimer. la apraxia 
constructiva gr6fica es la primera en aparecer. ésta se inicia 
con defectos en la reproducción del espacio tridimensional o 
euclidiano. hay una mala reproducción de la perspectiva de un 
dibujo como sería una casa o un cubo. m4s tarde se presenta la 
imposibilidad de reproducir el espacio tridimensional y el dibujo 
se copia sólo con dos dimensiones. al mismo tiempo hay errores en 
la colocación de detalles. Mds tarde de manera gradual el sujeto 
reproduce solo dos cara3 del dibujo y finalmente sólo realiza una 
cara. 

Bdsicamente lo que ésta perturbado es la destructuración del 
espacio proyectivo. En este curso regresivo va apareciendo el 
fenómeno de aproximación y de superposición al modelo. el cual se 
ve acompaftado del reflejo de prensión y adherencia de la mirada. 
construyendo el stndrome de imantación o de asinamiento 
consistente en realizar en el mismo modelo la figura, apropiarse 
de los elementos de la figura segan lo mencionó Barraquer y 

Bordas en 1983, cuya aparición da entrada a la demencia de tipo 
Alzheimer. Este s1ndrome de asinamiento establece la 
destructuración de la apraxia y se caracteriza por la presencia 
de los siguientes componentes; 

- La prensión forzada; impide cualquier concentración; se 
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compromete la esterognouia. 

La superposición al modelo traduce en la esfera 
grafomotora la imposibilidad de efectuar descentracion•• 
sucesivas y en parte reversibles. lo cual deriva la imposibilidad 
de comparar cada detalle y para el conjunto de modelo propuesto 
por el proyecto de copia. impidiendo llevar a cabo la tarea 

fundamental. 

La adherencia de la mirada. impide las concentraciones 
sucesivas 
dificultad 
cuadros~ 

coherentes y estrcturales. lo cual 

de la lectura y la descripción 

repercute en 

de los dibujos 
14 

o 

A 109 defectos anteriores se van sumando nuevas alteracfoens 
como: 

- Afectación de todas las actividades que requieren de una 

serie de concentraciones sucesivas (síntesis de conjuntos). 

- Movimientos estereotipados compulsivos. 

- Empeoramiento general de las praxias. 

- Defectos instrumentales del lenguaje. 

- Empeoramiento de los trastornos de la somatognosia. 

La alteración de las relacionee topológicas sitda al 

paciente con demencia en un nivel preoperatorio correspondiente a 
la de un nifto de 5 anos. 

b. Apraxia ideomotora; Se llega a un trastorno de la noción 

de espacio. centrado sobre el propio cuerpo. Esta ee inicia 

cuando ya est6 avanzada la apraxia constructiva. aunque con 

conservación de las relaciones topológicas. La primera dificultad 
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se halla en las praxias ideomotoras que se obtienen por 
imitación~ con la evolución de la demencia se alteran m4s tarde 
los gestos simbólicoB. 

c. Apraxia ideatoria: Esta ligada a un trastorno de la 
noción de espacio de la acción pr6ctica~ bdsicamente se refiere a 

la incapacidad de la representación y a la incapacidad de 
encontrar un objeto cuando desaparece de la vista. La apraxia 

ideatoria aparece cuando ya se han desintegrado las praxias 
ideomotrices y cuando existe una aproximación al modelo de las 

praxias constructivas; se acompafta de la apraxia del vestir~ los 

gestos que mds tardíamente se pierden son los que compartan uma 

Gecuencia de movimientos mds simples como por ejemplo; peinarse. 

lavarse~ limpiarse los dientes. Actos m4s complejos como 
introducir una carta en un sobre. enceder una vela. etc. se ven 

afectados m4s precozmente. Las variaciones a esta regla parecen 

estar de acuerdo con el aprendizaje previo. las mujeres conservan 

mejor los gestos para planchar y los hombres los geatos de como 
encender un cigarrillo. 

En general se pierde primero la capacidad de realizar gestos 

sin en objeto. que los que ee realizan con el objeto presente. 

d. Apraxias del vestir. de la marcha y hucofaciales: 

- Apraxia del vestir. aparece la dificultad o imposibilidad 

de ponerse distintas prendas p.e. hacerce el nudo de la corbata. 

atarse las agujetas de los zapatos. En la demencia senil aparece 

esta apraxia al colocarse diversas partes del vestido. cuando ya 
se establece la hpraxia ideomotora los errores en el orden 

respectivo de 

ideatoria. 

las prendas aparecen cuando existe apraxia 

- Apraxia de la marcha: Es la dificultad o imposibilidad de 

mover las piernas para caminar. sin que existan trastornos 

funcionales del tipo parético o paralitico. 
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- Apraxia bucofacial; Se refiere a los movimientos de la 
cabeza cara y lengua. 

4. Gnosias: En el curso de la demencia tipo Alzheimer. loe 

primeros trastornos que aparecen son de la agudeza visual p.e. el 
no reconocimiento de imágenes intrincadas '1poppelreuter" e 
imdgenes esquemáticas simples. la agnosia digital y la auditiva. 

Luego aparecen dificultades para la direnciación derecha o 
izquierda. primero se manifesta con la falta de reconocimiento 

del paciente de las partes del cuerpo del exdlllinador luego del 

cuerpo de él mismo. 

En estados demenciales avanzados se observa autopoagnosia. 

que es la incapacidad de seftalar la parte del cuerpo que otra 

persona le toca. agnosia visual para los colores y agnosia 

auditiva,. paralelamente con ésto se inicia la dificultad para 

realizar el dibujo de la figura humana. 

5. Como a1timo aspecto semiológico de la demencia ee 
presenta un sindrome cognoscitivo. La dificultad principal de la 
demencia se encuentra en la cl4sica esfera afasoapractoagnósica 

con disminución de las capacidades sem6nticas de abstracción de 

crítica y de proyecto hacia el futuro. Estas alteraciones tienen 

lugar básicamente a través de la interacción funcional dol 
segundo y tercer bloque funcional,. esta esfera cae en lae 

siguientes características: 

La pobreza semántica 

inicialmente de construcción 
agrafia,. etc. 

y lexical; los defectos pr6xicol!f 

la acalculia,. afasia,. alexia y la 

- La pasividad: la pobreza de ideas,. de espontaneidad,. de 

soluciones,. de intenciones,. de intereses o de excesos de acciones 
que conducen a la ejecución de algo determinado. 

- La falta de critica y de estrategia hacia el futuro,. falta 
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de aseo. de las norma sociales, falta de control a las respuestas 
dadas, incapacidad de selectividad de las emociones sólo en casos 
muy especiales puede existir una duradera preservación de las 
conductas sociales. 

Por otro lado, en sujetos con demencia se presenta un 
síndrome afectivo en el cual se observa dificultad para dar 

respuestas emocionales adecuadas o existe una alteración en el 
tono afectivo de base con aproximaciones hacia la esfera de la 

ansiedad o depresión e incluso hacia la estructura de cuadros 

psiquiátricos mas o menos diferenciados. Un estudio realizado por 
Cummings y Cola. en 1987 con pacientes con DMI y DTA encontró que 
las desilusiones ocurren con similar frecuencia en los dos tipos 
de demencia. las desilusiones y la depresión se detectan en las 
demencias severas. En las demencias multi-infartos los episodios 
depresivos son m6s comunes que en la DTA. asi como ésta depresión 
en las mujeres con DMI es más frecuente que en los hombres. 

Se establece que estas conductas aon resultado de 
afectaciones b6sicamente 11mbicas y frontales. en esta esfera y 

de agresión e irritabilidad. 



CAPITULO V 
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V. DESARROLLO DE LA 

INVESTIGACION 

Uno de los constantes problemas que se presentan dentro del 
Sector Salud en nuestro pa1s. es delimitar las caracter1sticas 

psicológicas en pacientes neurológicos y psiquidtricos. ejemplo 

de ello lo constituye la demencia; la cual puede ser confundida 
con algunas entidades cl1nicas cuando cursan con alteración de 

funCiones nerviosas superiores: trastornos vasculares. tóxicos 

metabólicos, tumores. etc. o en los trastornos psiqui4tricos. que 
pudieran simular una demencia. 

La demencia coloca al individuo que la padece. de manera 

general, en tranca desventaja para la lucha diaria así como para 
la adaptación general de los requerimientos familiares. sociales, 
económicos. entre otros aspectos. Es por ello que reviste 

particular importancia su estudio. 

La investigación clínica de los enfermos dementes incluye la 

evaluación (histórica clínica)# los datos neurológicos y 

neuropsicológicos (datos correspondientes al estado omicional y 

psicológico). mds toda una sistemdtica exploración clínica 

(protocolo clínico)~ los cuales deben orientar al diagnóstico y 

clasificación de los cuadros de deterioro y a la consiguiente 
conducta terapdutica. 

Dentro de todo este proceso de diagnóstico el estudio 

neuropsicológico tiene gran relevancia puesto que permite en 

primera instancia la confirmación o rectificación del deterioro 

sospechado. su diferenciación de lesiones focales o síndromes 
afines y al mismo tiempo permite examinar detenidamente las 

funciones nerviosas superiores que se encuentran funcionalmente 

mds desintegradas. asi como llevar a cabo valor~ciones periódicas 
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y determinar la evolución del deterioro. Por tanto. le presente 

investigación tiene una repercusión social importante. que es el 

de aportar métodos de diagnóstico diterencial para apoyar al 

Sector Salúd a través de la presentación de un partil 
neuropsicológico que oriente y apoye la detección temprana de un 

cuadro clínico de demencia. 

Por lo anterior se expone lo siguiente: 
Plantea.miento del Problema: 
lCon los métodos 

neuropsicológico se puede 

de diagnóstico 

obtener un perfil 
neurológico y 

neuropsicológico de 

la demencia que oriente a establecer un diagnóstico diferencial y 
temprano de la misma?. 

Objetivo General: 
Hacer un análisis neuropsicológico de las funciones 

nerviosas superiores en ~ujetos diagnosticados neurológicamente 

con demencia, con el fin de obtener un perfil neuropsicoldgico de 

este tipo de padecimiento y con ello aportar un método do· 

diagnostico. 

M•todos: 
Sujetos: 
18 pacientes hospitalizados en el Servicio de Neurologia del 

hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 
los cuales fueron diagnosticados con demencia por los 

del hospital de acuerdo a los criterios del DSM-III-R. 
y 6 mujeres, de los 12 hombres, 4 pertenecían al 

demencia tipo Alzheimer. 6 de demencia secundaria 

neurólogos 

12 hombres 
grupo de 

y 2 de 
seudodemencia depresiva (éstos altimos so incluyeron debido a que 

desde un principio fueron considerados neurológicamente con 

etiología demencial); de las 6 mujeres. 3 pertenecían al grupo de 
domencia secundaria y 3 al grupo de demencia tipo Alzehimer. La 

evolucióri de la enfermedad al momento del estudio fue de 20 mese8 

en promedio. con un rango de 2 meses a 6 anos. El promedio de 
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edad de los sujetos fue de 61.7 anos, con un rango de 6 a 17 anos 
de estudio. La ocupación de cada uno de loe pacientes varió de 
manera significativa, los sujetos fueron desde un campesino hasta 
un Ingeniero Qutmico. 

Del mismo modo se dispuso de un grupo control de 18 sujetos 
normales, 12 hombres y 6 mujeres. ajustados con el mismo sexo, 
edad, esclaridad y ocupación de los sujetos diagnosticados 
neurológlcamente como demenciados. Este grupo cooperó de manera 
voluntaria y no tenía antecedentes de alteraciones neurológicas o 
psiquiátricas, adem6s se desenvolvían de manera apropiada en su 
entorno social. 

Material: 
Se utilizó la Exploración Neuropsicológica Bdsica, la Prueba 

de Fichas de Renzi Vignolo <Token Test), La Figura Compleja de 
Rey-Osterreith, La Escala Clinica de Memoria de Wechsler. Baterta 

Kendrick para detección de Demencia en Personas Adultas, 
Expediente Hospitalario. 

La Exploración Neuropsicológica B6sica CEXNP-B) evaluó las 
~unciones nerviosas superiores por medio de pruebas espectficas 
que analizaron las siguientes funciones: a) atención, b) 
orientación, c) memoria, d) lenguaje, e) comprensión, f) praxias, 
gJ gnosias, hl funciones intelectuales !Ver Capítulo IIJ . 

La Prueba de Fichas de Renzi Vignolo (Token Test) es una 
prueba que explora la comprensión de órdenes simples y complejas, 

3iendo ast, sumamente sencilla para detectar el proceso 
lingütatico defectuoso, adem6s de poder identificar también 

pacientes con dafto cerebral en los cuales otras inhabilidades 
pueden estar enmascarando un trastorno af6sico concomitante, o 
con problemas de procesamiento simbólico excesivamente sutiles y 

no fdcilmente reconocibles (lezak, 1983). 
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En la exploración de praxias se realizó la aplicación de la 
Figura Compleja de Rey-Osterreith (Copia y Memorial la cual tiene 
por finalidad investigar la organización perceptual vi8ual y la 
memoria visual, asi como la manera en que un sujeto realiza una 
praxia de construcción (Lezak. 1983). 

La Escala Clinica de Memoria de Wechsler y Stone (ECMWJ. 
(1979). Esta escala consta de siete pruebas. La prueba 1; tiene 
seis preguntas sobre información general y pareonal. La prueba 2; 
consta de cinco preguntas simples destinadas a valorar la 
orientación inmediata del sujeto. La prueba 3; llamada Control 

Mental. consta de tres ejercicios: contar a la inversa del 1 al 
20. decir el alfabeto y contar de tres en tres. 

Su valor primordial radica en la evaluación de loa casos de 

padecimiento orgánico cerebral que no han avanzado demasiado. 
pero que muestran defectos que no se harían evidentes a trav~s de 

reactivos que evalúan la evocación simple. La prueba 4: Memoria 

Lógica. Consta de dos reactivos diseftados para medir el recuerdo 

inmediato de material lóico. La prueba 5: Repetición de Digitos 
hacia adelante y hacia atrás. Las series est6n limitadas a 7 y 8 

respectivamente. La prueba 6: es una prueba de reproducción 

visual. que requiere que el sujeto dibuje de memoria figuras 

geométricas simples, expuestas previamente, por un per!odo de 10 

segundos. La prueba 7; llamada Aprendizaje Asociativo coneta de 

10 pares de palabras asociadas, las cuales el sujeto debe 
aprender en tres ensayos. 

Batería Kendrick para Detección de Demencia en Personas 

Adultas (1976): Esta batería consiste en dos pruebas cortas. 

simples y f4ciles de aplicar. 

l. La prueba de Aprendizaje de Objetos COLTl. en la que se 
requiere de la evocación de objetos de la vida diaria deepués de 

que estos han sido vistos por un breve tiempo. Ha sido diseftadas 
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con miras a ocuparse como instrumentos de investigación y como 
fuente de prueba de diagnóstico. 

2. La prueba de Copiado de Dígitos (DCTl. es una prueba de 
ejecución rdpida. 

Se utilizaron por otra parte. los datos del Expediente 

Hospitalario para confirmar el diagnóstico neurológico, dicho 

expediente constó de los siguientes datos: 

Historia Clínica: 
- Antecedentes familiares de demencia 
- Patologías previas 
- Contacto con tdrmacos y tóxicos 
- Evolución del padecimiento 

Examénes de Laboratorio: 
- Biometría hemdtica completa 
- Electrolitos séricos !Na. K. Cl. Ca. Pl. 
- Química sanguínea 
- Examen general de orina 
- Pruebas de función hepdtica y renal (colesterol. proteínas 

totales. alb~mina globulina. transaminasas. DHL, fosfatasa 
alcalina. TP. depuración de creatinina en orina de 24 hrs. 

- Test de Schilling 
- Pruebas de función tiroidea y cortisol 

- VDRL~ FR. sedimentación. células LE 
- Reacciones febriles 

Estudio de LCR (panel viral. ELISA para cisticercos y Tb. 
VDRL, BAAR. estudiomicológico. Papanicolau. citoqu!mico). 

- HIV 

Exámenes de Gabinete: 

- Radiograf!as de cráneo y tórax 
- Tomografía computada de cráneo 
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- Electrocardioqrama 
- Electroencefalograma 
- Cisterna gammagrafta isotópica 

Eetudios varios que se requirieron en casos especiales: 
Biopsia de médula ósea 

Angiograf1a digital 

Determinaciones séricaa y/o urinarias de; 

- Cobre 
- N-metilnicotinamida y piridona 
- fdrmacos 
- Ceruloplasmina 

- Resonancia nuclear magnética 

Procedimiento: 
La administracióñ de la Exploración Neuropsicológica y 

pruebas complementarias a los suJetos diagnosticados con demencia 
se reali2ó en dos fases: Test y Retest. este último con un 

per1odo de tres meses con el fin de establecer que runcionaa 
nerviosas se decrementaron. 

En la Fase Test. el 6rea de trabajo fue una sala de 
internamiento hospitalario la cual contaba con 6 camas. 
mobiliario hospitalario. buena ventilación. iluminación e 
higiene. En la Fase Retest los estudios se realizaron en el 
consultorio de la Cl!nica de Demencia~ del mismo hospital. al 

cual se encontraba en óptimas condiciones. El nnmero de sesiones 
para cada aplicación se dispuso de acuerdo con el avance de cada 
sujeto. Por lo general. se realizaron en tres sesiones. pero en 

el caso donde se observó cansancio se emplearon cuatro o m4s 
sesiones. Lo anterior fue v4lido para las dos fases. 

Para el trabajo con el grupo control se recurrió a la 
b~squeda del mismo en diferentes 4reas de trabajo: Ej6rcito 
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Nacioanl, Facultad de Química, I.N.S.E.N., C.F.E., así como 
tAJDiliares y conocidos. El trabajo con los sujetos de este grupo 
se realizó de doB a tres sesiones. 

Lo anterior lo efectuaron las teaistas, las cuales 

realizaron alternadamente las aplicaciones. 

Se realizó un diseno experimental exposttacto en donde la 

Variable Independiente fue el diagnóstico de demencia dado por 

los neurólogos. La Variable Dependiente fueron las respuestas que 
los sujetos emit1an a través de la Exploración Neuropsicológica y 

de los instrumentos complementarios. 

Para el an6lisis estadístico se requirió el estudio de la 
prueba T de Student para dos grupos correlacionados con edad, 

sexo, escolaridad y ocupación. El Grupo se integró con sujetos 
diagnosticados con demencia y el Grupo 2 con suJetos del grupo 

control. 
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RESULTADOS 

Dado que la EXNP-B es un instrumento que proporciona datos 
con gran riqueza semiolóqica. en los resultados de esta 
investigación la parte m~s valiosa correeponde al andlieis 

cualitativo de los datos de cada uno de loa pacientes. 

Debido a la gran cantidad de información y al poco espacio 

que se dispone en este trabajo sólo 6 de loa 18 caeos del estudio 
se presentan enseguida con su respectiva integración 
neuropsicológica: resumen de historia clínica:. valoración 
neuropsicológica (test y retest): ejemplos de la ejecución del 
sujeto ante la prueba; perfil neuropsicológico comparado con el 
grupo control y finalmente el diagnóstico neuropsicológico. 
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SUJETO t 1. (JI.AA J 
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Masculino de 52 anos. diestro. Ing. 
Neurológico de Demencia Postencefdlica, 
heredofamiliares de importancia: madre 
diabéticos. 

Químico. con Dx. 
con antecedentes 

y tres hermanos 

Resumen Historia Clínica. tomada del expediente 
hospitalario: "Inició su padecimiento con un estado de aparición 
sabita caracterizado por cefalea intensiva referida como 
bitemporal. vómitos en varias ocasiones. el cuadro se modificó en 
forma progresiva agregdndoae tendencia a la somnolencia y temblor 
generalizado grueso. Se agregó fiebre de 3s·c. aumenta la 
tendencia a la somnolencia. el paciente era capaz de deambular 
sin ayuda. se incrementa mareo. comenzó con desorientación. sobre 
todo en tiempo. el 3er. día de su problema actual. la marcha ya 
no tue posible y se nota falta de fijación en la mirada. se 
agregó estado confusional. encontrándose datos de meningitis 
precoz. los cuales posteriormente desaparecieron. adem6s de las 
alteraciones de las funciones nerviosas superiores. Se tomó TAC 
encontrándose imagen sugestiva de infarto trototem~oral izquierdo 
sin descartarse inicialmente que se tratara de un artefacto por 
lo que se hace otra TAC la cual fue normal. El EEG mostró 
anormalidad difuu, vol taje lento, complltibl• con encefalitis". 

VALORACION NEUROPSICOLOGICA 
La aplicación de la EXNP-B (test) se hizo cuatro meses 

deapuds de iniciado su padecimiento. en ella se observan 
puntuaciones significativamente bajas en orientación en personan 
y espacial, memoria visual inmediata y procesos intelectualea 
(estructura sintactica, organización sem4tica, c4lculol. el resto 
de la exploración con puntuaciones superiores al grupo de 
pacientes demenciados. 

En comparación con el grupo control se observan puntuaciones 
normales en memoria visuespacial y en todas las aubpruebas de 
lenguaje y gnosiaa auditivas. 

FASE RETEST: La interconsul ta neurológica refiere: "continua 
con sintomatolog1a demencial. sin evidente mejoría presenta 
movimientos coretcos de extremidades derechas~ as1 como una 
atrofia óptica derecha la cual es irrecuperable"'. 

La EXNP-B muestra puntuaciones bajas en memoria. inmediata y 
vi~ual. en completamiento de series escritas. así como en 
organización sem4ntica. se observa mejor1a significativa en la 
EXNP-B inclusive nuevamente con puntuaciones superiores a la 
media del grupo en la fase rctest. 

En comparación con el grupo control se observan puntuaciones 
normales en lenguaje. praxias y gnosias. 
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Se establece que en esta ültima fase, la exploración 
neuropsicológica fue mas sensible en cuanto a determinar el 
estado de las FNS del paciente. en comparación con los datos 
neurológicos y se concluye que su cuadro cl1nico correeponde a 
deterioro neuropsicológico postencef6lico CPefta C. 1983). 

EJEMPLOS DE Ll BJBCUCION EN Ll PRUEBA 

ORIENTACION PERSONA: lCUANTOS AROS TIENE? 
Loa buenos o los malos. 37-57 estamos en 1957. 

lPOR QUE VINO AQUI? 
Vine a acampanar a mi cuftada porque tenemos a una persona 

enferma y ya que estamos aquí. nos vamos a hacer un estudio. 

MEMORIA VISUAL: EL SUJETO DEBE RECORDAR. OBJETOS QUE ESTABAN 
FRENTE A EL (LLAVE. PICHA. TAZA. TELEFONO. COCHINO. MONEDA): 

Una que era una regla de pl6stico. una que estaba ac4. 
parecía una muchacha. 

MEMORIA INMEDIATA CPASE RBTESTl REPETIR FRASES: 

EL SEROR TOMA CAFE/ LOS CAMIONES VAN POR EL AGUA Y LLEVAN 
PAPEL. 

lel sabor? o qué lel pan? el sabor del pan o algo as1. 



APELLlDOS '--=·~··,,·------- EXPEDJENTE: ----'-------

NOHBRE (S): PROTOCOLO : EXNP-n- DEMENCIA 

OCUPACJON : INGENIERO O!JlHICO EIJATJ: -5.2.... ESC. :--11._ SEXO: --H._ 

EnAD 40 - 80 Aj;o11. 

SUBPKUEBAS 

15. DlGlTOS OD 

16. DlGlTOS 01 

17. TEST "A" 

18. TEST ALBERT 

19. AT TACTIL OBJETOS MI> 

20. AT TACTIL OBJETOS Hl 

21. A.T TACTIL TEX MD 

22. A.T TACTIL TEX Hl 

23. GRAFESTESlA HD 

24. GRAFESTESIA. MI 

25. GNOSIS DIG HD OA 

26. GNOSIS DIG HD OC 

27. CNOSIS DtG MI OA 

28. GHOSIS DIG Hl OC 

29. EXTINCION DOBLE HD 

30. EXTINCION DOBLE HI 

31. EXTIHCION snn. HD 

32. EXTIHCION SlHL HI 

33. TACTO EPlCRlTICO MI> 

34. TACTO EPICRlTICO HI 

35. ORlENTACION PERSONA 

36 •. ORIENTACION LUGAR 

37. ORIENTACION TIEMPO 

38. ~ORIA RECIENTE 

39. REPETICION DE PALB 

40. MEMORIA lNHD DE PA.LB 

41. REP SERIE DE PALB 

42. MEMORIA Ih'HD SERIE 

43. REPETICION DE FRASES 

44. REP FRAS ERR SEM 

BAJA L NORHAL 

10 

10 

10 

10 

lU 



APELLIDOS : __ ,,_.,,"'.A"'.~------ EltPElllENTE: ----'------

NOMBRE (5): rROTDCOLO : nmr-n- DEMENCIA. 

OCUPAClON: INGENIERO QUIHICO EDAD: ---ll._ F.SC. :_11_ SEXOl---H-_ 

EDAD 40 - 80 A1ios. 

SUBl'RUEBAS 

45. HF'.HDRlA 1mw t'llASF.S 

46. HEHORlA VISUAL 

4 7. conos DE KNox 

48, HEHO!lIA VISUESPACIAL 

49. HEHOJUA REMOTA 

50. INFORHAClON GENERAL 

51. LENG ESPONT FLUIDEZ 

52. LENG ESPONT CONTDO 

53; LENG tSPONT RITMO 

54. LENG ESPONT HELOOIA 

55. SERIES AUTOH OD 

56. SERIES AUTOH DI 

57. COMPR ORD SIMPLES 

58. COHPR ORD COMPLEJAS 

59, DENOHINACION DE OBJ 

60. DENOMIHACION DE LAH 

61. COMPLET DENOMINANDO 

62. LECTURA DE LETRAS 

63, COMPR ESCR PALB-IHGN 

64. LECTURA DE PALABRAS 

65. COMPR ESCR FRASES 

66. COHPR ESCR TEXTOS 

67. LECTURA DE FRASES 

68. MECANlCA DE U. ESCR 

69. DICTADO DE LETRAS 

70. DICTADO DE PALABRAS 

71. DICTADO DE FRASES 

72. COPIA DE PALABRAS 

73. COPIA DE FRASES 

74. ESCR SERIES AUTOH 

HA.JA NORMAL 



ArELLIDOS1 _ __,._.. .... ________ EXPEDIENTE:, ___ _,_ ____ _ 

NOHbR! (5): PROTOCOLO : gxur-R- DEMENCIA 

OCUPACION: lNGENU:RO OUIMICO ·EDAD: ....sz..._ ESC.: _u_ SEXO _l:L_ 

EDAD .40 - 80 Años. 

SUHrRUF.RAS 

7 5, COMrLET DE SER ESCR 

76. ESCKITURA NARRATIVA 

77. ALTERNANCIA GRA!-"ICA 

78. ALTERNANCIA PKF.HT MD 

79. ALTERNANCIA PREMT Hl 

80, COORD RECIPROCA 

8J, HIHICA USO DE OB.JT 

82. PRAXIS OROFONATORIAS 

8], HIHICA DE ACCIONES 

84. USO DE OBJETOS 

85. GEST SIHB DE COHUNIC 

86, PRAXIS CONSTR ORDEN 

87, PRAXIS CONSTR COPIA 

88, DISEGos GEOHETRICOS 

89. DlSE~OS TRIOIMENS 

90. PRAXIS DEL VESTIR 

91. REC IHAG SIMPLES 

92. REC lMAG DIFUSAS 

93, POPPELREUTER 

94. R.ECONOC IHAG SIML 

95. DISCR AUDIT SILABAS 

96. DlSCR AUDlT PALABRAS 

97, OISCR AUDIT FRASES 

98. DlSCR DE SONIDOS 

99. MELODICA 

100. ESTEROGNOSIA 

101. IDENT PART CUERPO DA 

102, lDENT PART CUERPO OC 

10], PART CUERPO EXAH 

104, IDENT PART CUERPO LAH 

BAJA NORMAL 



APELLJDOS :____bl..=,A=·--------- EXPEDIENTE :---~-----
NOMBRE (S): PROTOCOLO : E)(N}>-B-o~ 

OCUPAClON :--1lliifililU0 OUIHICO EDA.D:_g ESC. :_u_ SEXO: __tt___ 

Slll\PRUEBAS 

105. ORIENTACION URCllA-lZQ 

106. ORIENTACION E:Jl'ACJAL 

107. ESTRUC SlNTACTlCAS 

108. PROCESO lNTEt.EC JUICIO 

109. PROCESO lNTEt,EC ABSTRC 

11 O, EVOC CAMPOS SEHANTlC 

111. CATECORlZAClON VERBAL 

112. FORHACION DE CONCEPTOS 

113. COHPLET SERIES 

114. ORGAHIZACION SEHANTICA 

115. lNTERP DE REl-.RANES 

116. PROBLM ARlTMETICOS 

117. DICTADO DE NUM!ROS 

118. LECTURA DE HUMEROS 

119. ESCRITURA DE SERIE NL'H 

120. DICTADO DE OPERAD ARITM 

121. COMPR OPERAD ARilli 

122. COPIA DE NUHEROS 

123. CALCULO ESCRITO 

124. CONTAR DE DOS EN DOS 

125, CALCULO MENTAL 

126, TOKEN TEST 

CONTROL 

TEST 

RE.TEST 

BAJA 

6 

2 _;¡- - ;; -5 6 

i-:."'_ - 2 

-,- ·- -.,. 

~:~::·:.:: ;;:,:;.:::-}-..:.-:.:: ~"[ 
o 1 2 3 

2 3 

>::-:)-: 
3 

l 

10 15 18 22 

NORMAL 

10 



SUJETO I t. (AAA) - TEST 



SUJETO I l. CMA)-RETEST 
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SUJETO 2. (CHV) 

Ma8culino. 52 aftos. 6 anos de escolaridad. ocupación 
mecdnico de imprenta. Dx neurológico Psoudo demencia depresiva 
AHP de importancia: tia con sintomatolog1a demencial sin 
especificar cual o causa. 

Resumen de la historia clinica (exp. hospitalario): 
"Paciente con antecedentes de alcoholismo esporlldico. Desde hace 
8 anos relaciones extra.maritales heterosexuales desconoci~ndose 
mayore• detalles. La TAC reporto moderada atrofia cortico 
subcort1cal. EEG resulto compatible con atrofia cortical y lesión 
centro a TCE, con agresividad, conducta inadecuada, alteraciones 
de memoria, posterior a TCE se acentuó lae alteraciones 
cognitivas, agresividad, incontinencia urinaria, alteración do la 
marcha adem!ls de crieia convulsivas tonico clOnicae. Ingreso por 
cuadro de dos meses previos con deterioro rdpidClDlente progresivo 
d• las funciones nerviosas superiores. 

VALORACION NEUROPSICOLOGICA 
La EXNP-B (test) se hizo al sexto mes de iniciado su 

padecimiento. en ella se observan puntuaciones muy bajas en 
atención auditiva. memoria inmediata: lenguaje de contenido y 
escrito; alterancia premotora. analizadores auditivos y procesos 
intelectuales (categorización verbal y c6lculo). El resto de la 
exploración con puntuaciones por arriba de la media de sujetos 
demenciados. El resto de las puntuaciones se encontraron por 
arriba de la media de los sujetos demenciados y muy bajos en 
relación a la media del grupo control. 

PASE RETEST: la interconsul ta neurológica refiere: "se ha 
mantenido estable. duerme bien y estd con mejor talante. continua 
con 41 teracionee de memoria reciente y para hechos pasados". 

La EXNP-B muestra que el sujeto volvió a tener puntuaciones 
bajas en los miamos test de la primera fase y el resto de las 
puntuaciones fueron totalmente superiores a la media de sujetos 
demenciados y con respecto al grupo control las puntuaciones 
fueron bajas en ambas fases. 

Los resultados de la primera y segunda explorac.ión muestran 
que no hubo decremento significativo de las PNS. al contrario. 
hubo notable mejor1a de éstas en la segunda exploración. 

Con lo anterior se considera que el sujeto presentó 
alteraciones de las FNS como resultado de un estado confusional 
provocado por el TCE. Se debe tomar en cuenta que el sujeto puede 
presentar una demencia postraumdtica Pena C. (1983). dado que 
presenta cambios en la personalidad. deterioro en el rendimiento 
intelectual y la memoria. sin embargo. a partir del traumatismo 
se puede iniciar el restablecimiento de las funciones 
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neuropsicológicas durante un período no inferior a tres anos. 

EJEMPLOS DE LA EJECUCIOBN EN LA PRUEBA 

MEMORIA DE PALABRAS: CASA-ARBOL- GATO: 

casa. pastel 

LENGUAJE DE CONTENIDO: EL SUJETO DEBE DAR INFORMACION DE SU 
ENFERMEDAD: 

"No recuerdo que sucedió. sólo sé que tuve un golpe en la 
cabeza; ahora ya no tengo problemas de enfermedad" 

ALERANCIA PREMOTORA: EL SUJETO DEBE REALIZAR MOVIMIENTOS 
PREMOTORES: 

Mostró total incapacidad de selección o combinación de 
movimientos premotores. 

CALCULO: 

No pudo escribir del 1 al 20. · no pudo copiar ncimeros, 
realizar operaciones. ni cálculo mental. 



AJ>El.Llnos '--~C~-·~·~v·~------ EXJ>EDlE!'.IEl ---~-----
NOKKRE (S): PROTOCOLO : eXHr-s- DEMEMCIA 

ocurAClOH : MEC.VUCQ DE IMPRENTA EDAD: _g_ ESC. :_6_ SEXO~ --H__ 

El>AD 110 - 80 Años. 

SlJBJ•J!.UERAS 

15. DIC.:J.TOS OD 

16. DI<:lTOS 01 

l7. TEST "A" 

18. TEST ALi1ER1 

19. AT TACTIL OBJETOS MI:> 

20, AT TACTlL OBJETOS Ht 

21. AT TACTIL TEX l1D 

22. AT TACTIL TEX M1 

23. CRAFESTESIA HZ> 

N. CiRAFESTESlA KI 

25. GNOSIS DIG HD OA 

26. CNOSIS DIC HD OC 

27. GNOSIS DIG MI OA 

28, GHOSIS DIG Hl OC 

29. EXTIN<;ION DOBLE HD 

30. &XTIN'CION DOBLE Kl 

::n. E.XTlNCION SIML MD 

32. EXTINCION SIML MI 

33. TACTO EPlCRITlCO KD 

J4, TACTO EPICRITICO Hl 

35, ORlENTACION -PERSONA 

36. ORIENTACION LUGAR 

37. ORlENTACION TIEMPO 

38, MEMORIA RECIENTE 

39, REPE.TlClON DE PALB 

40 0 MEMORIA lNMD DE PALB 

41, REP SERIE DE PAJ..'8 

42. HEHORIA lNMD S~RIE 

43 .. REPETlClON DE FRASES 

44. REP FRAS ERR SEH 

BAJA NOl!MAL 

10 

10 

10 

10 

10 



APELLIDOS ; __ c~·~"~·v~·------- EXl'EDlENTE: ---~-----
NOHRRE (S) i PROTOCOLO : EXNP-R- DEMENCIA 

OCUPAClON: M'l'CAN!CO DE IMPRENTA EDAD: ~ ESC, :__6_., SEXO:---H-_ 

EhAD 40 - 80 Años, 

SUBPRUEHAS 

45, HEHORJ A lNHU Hl.ASES 

46, HEHORIA VISUAL 

41. COBOS DE KNOX 

liB. MEMORIA VISUESI'ACJAL 

li9, MEMORIA RF.HOTA 

50. INFORHACION GE~ERAL 

51. LENG ESPONT Tl.UIDEZ 

52. LENG ESPONT CONTDO 

53. LENG ESPONT RlTHO 

54. LENG ESPONT MELODIA 

55. SERIES AUTOH OD 

56. SERIES AUTOH 01 

51. COMPR ORD SIMPLES 

58. COMPR ORD COHPLEJAS 

59. DENOHINAClON DE DBJ 

60. DENOHINAClON DE LA.H 

61. COMPLET DENOHlNANDO 

62. LECTURA DE LETRAS 

63. COMPR. ESCR PALB-lHGN 

64, LECTURA DE PALABRAS 

65. COHPR ESCR FRASES 

66. COHPR ESCR TEXTOS 

61. LECTURA DE FRASES 

68. HECANICA DE LA ESCR 

69. DICTADO DE LETRAS 

10. DI.CTADO DE PALABRAS 

7l, DICTADO DE FRASES 

72 •. COPIA DE PALABRAS 

73. COPIA DE FRASES 

74. ESCR SERIES AUTOH 

RAJA NORMAL 



ArEJ,f,lDOS: _ _.c~.1"'1."v~. -------- EXl'!-:IJJENTE: 

NOHBRE (S): PROTOCOl.O : EXNP-R- DEHEHC!A 

ocurACION; Hf;CANICQ DE IMPRENTA EDAD; --52.... ESC.; ~ SEXO _l:L_ 

FJJAD 40 - 80 Años. 

su11r1tuEBAs 

75. conrl.ET DE SER l::SCR 

76. ESCRITURA NARRATIVA 

17. ALTERNANCIA GRAFlCA 

78, ALTERNANCIA PRF.MT MI> 

79. ALTERNANCIA PREHT Hl 

80. COORD RECIPROCA 

81. HIHICA USO DE OBJT 

82. PRAXIS OROFONATORIAS 

83. HIHICA DE ACCIONES 

84. USO DE OBJETOS 

85. GEST SlHB DE COHUNIC 

86. PRA.'CIS CONSTR ORDEN 

87. PRAXIS CONSTR COPIA 

88, DISEÍ:OS GEOKETRICOS 

89. DISEÍ:OS TRIDIHENS 

90. PRAXIS DEL VESTIR 

91. REC IHAG SIMPLES 

92. REC IHAG DIFUSAS 

93. POPPELREUTER 

94. RECONOC IHAG SIML 

95, DISCR AUDIT SILABAS 

96. DISCR AUDIT PALABRAS 

97. DISCR AUDIT FRASES 

98. DISCR DE SONIDOS 

99. HELODICA 

· 100, ESTEROGNOSIA 

101. lDENT PART CUERPO DA 

102. IOENT PART CUERPO OC 

103. PART CUERPO UAM 

104. IDENT PART CUERPO t.AH 

RAJA NORHAL 



Al'ELLlDOS 1 C.H.V. EXl'EIHENTE 1 ___ -~----

NlHJUtE (S): PROTOCOLO t __ ..EXlil'.-»- DfMENCIA 

DCUPACJON s____!L~~wPRElf!h._ ___ EllAD:JZ_ ESr..:_-6,_ SEX01 __H.,_ 

SUHPRUEBAS 

105. ORIENTACION DRCHA-lZQ 

10&. ORIENTACION ESrAClAL 

107. ESTRUC SlNTACTlCAS 

108. PROCESO INTELEC JUICIO 

109. PROCESO INTELEC ABSTRC 

110. EVOC CAMPOS SEHANTIC 

111. CATEGORIZACION VERliAL 

112. FORMACION DE COl'\CEPTOS 

113. COMPLET SERIES 

114. ORGANIZACION SEMANTICA 

115. lNTERP DE REFRANES 

116. PROBLM ARITKETlCOS 

117. DICTADO DE HUME.ROS 

118. LECTURA DE HUMEROS 

119. ESCRITURA DE SERIE NUH 

120. DICTADO DE OPERAD ARITII 

121 • COMPR OPERAD ARITM 

122. COPIA DE HUMEROS 

123. CALCUJ.,0 ESCRITO 

124. CONTAR DE DOS E.'-: DOS 

125. CALCULO MENTAL 

126. TOKEN TEST 

CONTROL 

TEST 

RETEST 

BAJA NOKMAL 

34 

10 

16 

16 

10 

36 
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SUJBTO 13 CAPL) 

Masculino. 58 aftos. 6 anos de escolaridad. ocupación 
ebanista. con diagóstico neurológico de Demencia multiinfarot 
CDMI). Cuenta con antecedentes de cuadro de isquemia cerebral 
transitoria. ast como DM. y HTAS de 15 anos de evolución. 

Resumen de Historia Clínica Ex. Hospitalario: 
"Inicia su pacecimiento al parecer hace tres aftas con debilidad 
do MPI que sólo se presentaba en forma transitoria y en relación 
a estados de embriaguez. Cinco meses antes de la EXNP-B (test) 
presentaba probables crisis parciales generalizadas que afectan 
hemicuerpo izquierdo. con duración aproximada de 15 minutos y 
repitiéndose con frecuencia de 3 veces al día. El cuadro de 
crisis se acompana de amaurosis izquierda con recuperación a los 
1~ minutos en forma completa. Al examen neurológico se le 
encontró con hemiparesia discreta izquierda. La TAC mostró 
a.trofia cortical importante y discreta atrofia subcortical. EEG 
no fue realizado. 

Los datos obtenidos en la EXNP-B CTESTJ indican dédificts en 
memoria visual. series autom6ticas en orden inverso. dificultad 
severa en alterancia premotora. coordinación rec!proca. gnosias 
auditivas. c6lculo escrito y mental. El resto de la exploración 
muestra puntuaciones superiores a la media del grupo Tests. En 
comparación con el grupo control solamente alcanza puntuaciones 
normales en atención tac ti 1 .. orientación memoria y lenguaje. 

En la FASE RETEST neurológica.mente se presenta: ºestable con 
días en que se observan confusionales. encontrdndose hemiparesia 
de hemicuerpo izquierdo e hipertrofia moderada.". 

La EXNP-B (retest) en comparación con la primera evaluación 
muestra dificultades en el analizador tdcti 1. decremento 
significativo en la memoria vi~uespecial y remota. as! como en 
orientación en tiempo. complete.miento de series escritas .. 
superiores y a la media del grupo Retest se observa pobre 
contenido y persisten serios problemas en series autom6ticas en 
orden inversa. dificultad en alterancia premotora y un pobre 
rendimiento en c4lculo escrito y mental. Aunque comparando esta 
tase con el Grupo Control ae observan algunas puntuaciones 
normales en orientación de lugar y persona.. ciertos subtests de 
lenguaje .. gnosias y procesos intelectuales .. comparando las fases 
Tast-Retest de la EXNP-B hay un deterioro escalonado de las FNS .. 
lo cual concuerda con las caracter!sticas clínicas de las 
demencias mul ti infarto DSM-III-R. Cl989J. 

EJECUCION DEL PACIENTE 

TEST: 
MEMORIA VISUAL: al colocar los objetos delante del paciente y 
después de observarlos durante un tiempo. el sujeto nunca percibe 
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que falta un elemento: "no falta nada". 

SERIES AUTOMATICAS OI: 
DIGA USTED PARA ATRAS: LOS DIAS DE LA SEMANA. LOS MESES DEL AAO. 
CUENTE DEL 10 AL l: 

''Viernes y sábado'' ''diciembre. noviembre diciembre 
noviembre. diciembre. noviembre. 5-6. 5-6". 

ALTERANCIA PREMOTORA Y COORDINACION RECIPROCA: No hay 
capacidad de seleccionar ni de combinar los movimientos. se 
encuentran trastornos paradigmáticos y sintagmáticos por lo que 
hay una apraxia ideatoria e ideomotora. 

GNOSIAS AUDITIVAS: Incapacidad para difsrenciar 
auditivamente palabras. frases hay ausencia de discriminación 
melódica. no reconoce melodtas como las maftanitas. el Himno 
NAcional o la Adelita. 

PROCESO INTELECTUAL: hay acalculia. 

FASE RETEST: 

ATENCION TACTIL: no pudo discriminar figuras y nümeros trazados 
en las palmas de las manos ((MD y MI). hay agratesteaia. 

MEMORIA VISUESPACIAL: imposibilidad de seguir la secuencia. tanto 
por trastorno práxico como por retención. 

MEMORIA REMOTA: no recuerda cuando naciO. que cenó ayer. en que 
ano comenzo a trabajar. 

CONTENIDO DEL 
información. 

LENGUAJE: lenguaje poco fluido con poca 

ORIENTACION: No hay capacidad para valorar los tiempos. cuanto 
tiempo llevamos aqu1. cuanto tardó) o fechas no es capaz de 
orientarse ni en el día. 

COMPLETAMIENTO DE SERIES ESCRITAS: solamente copia. 

ESCRITURA NARRATIVA: es capaz de escribir dos palabras una de 
ellas initeligible. hay agrafia apraxica. 

Persiste la apraxia ideatoria e ideomotora y la dificultad para 
pasar de un acto motor ~ otro. 

Hay trastornos apraxicos y 
trastornos de escritura se 
embargo inicia ya un cuadro 
palabras y frases por lo que 
neurops1cologico es difuso. 

agnosicos principalmente. y sus 
deben al problema apraxico. sin 
de agnosia auditiva que afecta a 
se puede decir que el deterioro 



A1'EL1.1bOS 1~-------- EXrEllltNTE: ---3-----·-- ,.-
NOHf\Rl (S)1 __________ _ 

OCUPAClON : EBANISTA 

EDAD 40 • 80 Años. 

SUBPRUEl\AS 

15. DlGlTOS OD 

16. DIGlTOS DI 

17. TEST 11A11 

18. TEST ALBERT 

19. AT TACTlL OBJETOS HD 

20. lt.T TACTlL OBJETOS HI 

21. AT TACTIL TEX HD 

22. AT TACTIL TEX Hl 

23. GRAFESTESIA HD 

24. GRAFESTESIA Hl 

25. GNOSlS DtG HD OA 

26. GNOSlS DIG HD OC 

27. GNOSIS DIG Hl DA 

28. GNOSIS DlG Hl OC 

29. EXTINL:ION DOBLE HD 

JO. EJCTINCION DOBLE HI 

31. EXTlNClON SlML MD 

32. EXTlNClON SlML Hl 

33. TACTO EPlCRlTlCO HD 

34. TACTO EPICRITICO Hl 

35. ORIE~TACION PERSONA 

36. OR1ENTAC10N LUGAR 

37. ORlENTAClON TIEMPO 

38. MEMORIA RECIE~TE 

39. REPETICION DE PALB 

40. MEMORIA INMD DE PALB 

41. REP SERIE DE PALB 

42. MEMORIA INHD SERIE 

43. REPETICION DE FRASES 

44. REP FRAS ERR SEH 

BAJA 

PROTOCOLO : •. .!XNP-~~I-~ __ _ 

EDAD1 .....l!!_ ESC.:_6_ 5f.XO: __!! __ 

NORMA t. 

10 

10 

10 

10 

10 



APEl.LHlOS: lt.,F.L. EXl'F.IHENTEt ----'------

NOHl\RE (S) : ____ --------- rRDTOCOl.O t ~P-8 ~C_IA __ _ 

OCUl'ACIONt EBANISTA t:OADI 2!_ ESC, 1_6 _ SEXO: __ H __ 

EDAn 40 - 80 Año,.. 

SUl!PRUEfl.AS 

liS. KEHORIA lNMil FRASES 

46 • .HDWRIA VISUAL 

4 7. CODOS DE KNOX 

48. MEMORIA VlSUESPACIAL 

49. HEMO!UA REMOTA 

50. lNFORMACION GENERAL 

51. LENG ESPONT nUIDEZ 

52. LENG ESPO~T CO~TIJO 

53. LENG ESPONT RITMO 

54, LENG ESPONT HELODIA 

SS. SERIES Al'TO!i OD 

56. SERIES AUTOH 01 

57. COKPR ORD SIMPLtS 

sa. CO!iPR ORD COMPLEJAS 

59. DENOHINACIO?i DE OBJ 

60. DENOHINACION DE LA .. '1 

61. COMPLET DENOHINANDO 

62, LECTURA DE LETRAS 

63. COHPR ESCR PALB-IHGN 

64. LECTURA DE PALABRAS 

65. COMPR ESCR FRASES 

66. COH?R ESCR TEXTOS 

67. LECTURA DE FRASES 

68. HECANICA DE U ESCR 

69. DlCTADC'I DE LETRAS 

70. DICTADO D& PALABRAS 

71. DICTADO DE FRASES 

72. COPIA DE PALABRAS 

73. COPIA DE FRASES 

7 4, ESCR SERIES At:TOH 

IWA NORMAi. 



Art:t.LlDOS:_~A,,_.~F."'L"-. --------- F.Xrf.l\lf.N"fEl ____ , ____ _ 

NOHt\RE (S) l l'ROTllCOLO : EXNP-B - DEMENCIA 

OCUl'AC10N1 EBANISTA EPAll; ~ E~C.: 6 SEXO _M __ 

!DAD 40 - 80 Año11, 

SUBPRUEBAS 

75, COHPLET DE SEK ESCR 

76. ESCRITURA NA'ltRATlVA 

77. ALTERNANCIA G'RAFlCA 

78. ALTERNANCIA PREMI HD 

19. ALTERNANCIA PREKT MI 

80. COORD RECIPROCA 

81. HIMICA uso DE oa.JT 
82, PRAXIS OROFONATORlAS 

83, MlHICA DE ACCIONES 

84, USO DE OBJETOS 

as. GEST SIHB DE COMUNIC 

86, PRAXIS CONSTR ORDEN 

87. PRAXtS COJISTR COPIA 

88, DlSEROS GEOHETRICOS 

89, DI SEROS TRlDlKENS 

90. PRAXIS DEL VESTIR 

91, REC IMAG SIMPLES 

92, REC IHAG DIFUSAS 

93. POPPELREUTER 

94. RECONOC IMAG SIHL 

95. DlSCR AUDIT SILABAS 

96. DISCR AUDIT PALABRAS 

97, DlSCR AUDIT FRASES 

98. DlSCR DE SONIDOS 

99, HELODICA 

100. ESTEP.OGNOSIA 

101. IDENT PART CUERPO OA 

102. lDENT PART CUERPO OC 

103, PART CUERPO .EXAH 

104. IDENT PART CUERPO LAM 

BAJA NORttAL 



Al1l::LLJOOS r A. F. L. EXl'l::l>lENTE l 

NOHtUll:: (S)I ----- PROTOCOl.O l~=.....~I_A __ 

OC:UPAClON l EBANISTA ------EDAD:__& ESC.r_o __ SEXO: _H __ 

SUIJPRUEBAS f\AJA 

105. ORlENTACION DRCllA-IZQ 

106. ORIENTACION ESPACIAi. 

107. ESTRUC SINTACTlCAS 

108. PROCESO INTELEC JUICIO 

109. PR0CE50 INTELEC ABSTRC 

11 O. EVOC CAMPOS SEMANTIC 

111. CATEGORIZACION VERBAL 

112. FORMACION DE CONCEPTOS 

11 J. COMPLET SERIES 

114. ORGANIZACION SEMANTlCA 

11 S. INTERP DE REFRANES 

116. PRDBLH ARITMETICOS 

117. DICTADO DE llUMEROS 

118. LECTURA DE NUMEROS 

119. ESCRITURA DE SERIE NUM 

2o:• ··J·· · 
~= .. :. ... ·r:. 

120. DICTADO DE OPERAD ARlTH O lllrl- - -

121. COMPR OPERAD ARITM Oo •. ·::::·:::::k(.·::::~-.-~~·.·.~· 

~;.~: :~:i.~EE:::;~s ~00i~!2:l_~~t~:.::.::~~:~.~-~~ 124. CONTAR DE DOS EN DOS 

125. CALCL'LO MENTAL 

126. TOKEN TEST 

CONTROL 

TEST 15-----111. 

RETEST 

NOkKAl. 

:00. 

34 36 





216 

SUJETO t4 !LGR) 

Femenino. 80 anos, 6 anos de escolaridad, ocupación hogar. 
con diagnóstico neurológico de DSTA. AHP: 2 hermanos fallecidos 
por hipertensión y alcoholismo respectivamente. Uno de sus hijos 
es diabdticos. es hipertensa desde hace apoximadamente 14 anos. 
con control médico. 

Resumen Historica Clínica. Exp. Hospitalario: "Cuadro de 
cuatro meses de evolución, iniciado en forma abrupta. como 
resultado de problemas familiares (desintegración familiar). 
Presentó deterioro de la memoria reciente. atención disminuida. 
irritabilidad. lenguaje incoherente e incongruente. labilidad 
emocional con llanto fdcil. tendencia a la coprolalia y 
anhedonia. insomnio. pérdida del apetito. pobre pensamiento. 
alucinaciones. visuales y deterioro del vestir. TAC no se realizó 
EGG normal". 

EXNP-B: TEST: neurológicamente se reporta: "ha mostrado 
mejoria en el talante. duerme bien. tiene aan ideas de negación 
para realizar sus actividades. el gamagrama cerebral reporta 
datos generalizadoa de ateroeecleroeie importante, enfermedad 
cerebro vascular de arteria cerebral media izquierda en región 
frontal". 

EXPN-B FASE RETEST: en comparación con la primera evaluación 
~e observ~ poco decremento de las FNS. no observ6ndose un 
deterioro significativo. 

EJECUCION DEL SUJETO ANTE LA PRUEBA 
FASE TEST: 

GNDIGITAL CMD.oc): no puede discriminar las figuras que se 
le trazan en la mano. 

MEMORIA DE SERIES DE PALABRAS: REPITA: CASA ARBOL GATO/NOCHE 
ESTUFA PASTEL: 

"ldpiz". 

MEMORIA REMOTA: no recuerda datos significativos de su vida 
y presenta asociación 1 ibre". 

DONDE NACIO: "en Atlixco de las Flores. donde reina la 
hermosura. donde se viste sancón. pa' no recoger basuraº lqué 
desayunó hoy? "nomas me dió ni nieta pobrecita. un poquito de 
agua con limón y azucar" (el paciente estd. hospitalizado y 
desayunó en el hospital). 

ALTERANCIA PREMOTORA: "pa' abajo, pa' arriba son como 5 
puertas no recuerdo como llegué aqui. me trajo mi nieta en un 
camión. 



219 

PROCESOS INTELECTUALES: Interpretación de refranes: 
Incapacidad de abastracción. "Camarón que se duerme se lo lleva 
la corriente un camarón de esos para comer" de eeoa para 
comer". "dando dando pajarito volando::s un dado". 

ORGANIZACION SEMANTICA: Al presentarle una tarjeta con 
imágenes no puede interpretar laes mismas, ejemplo: "La nifta es 
jalada por el perro" un perro y una senorita. "La nifta es 
seguida por el perro = un perro y una nifta van cor1"iendo 11

• 

FASE RETEST: 

GN DIGITAL CMI.: Incapacidad para discriminar si hay uno o 
doa elementos. 

MEMORIA INMEDIATA DE SERIES DE PALABRA: no puede recordar la 
primera palabra de estas dos series: pie-cama-ventana 

ojo-monedl\-mano 
11perro" 

MEMORIA REMOTA: no recuerda los hechos significativos de su 
vida, tampoco recuerda que cenó. 

MEANICA DE LA ESCRITURA: escritura ininteligible pos agrafia 
apraxica. 

COMPLETAMIENTO DE 
efectuarlo. 

/ 

SERIES ESCRITAS: no le es posible 

Existe pobre coordinación- motora, apraxia ideamotora • 
ideatoria, se encuentran afectadas la selección y la combinación 
del movimiento. Hay apraxia conBtructiva. 

IDENTIFIACION DE PARTES DEL CUERPO: no reconoce partes del 
cuerpo con ojos cerrados. 

PROCESOS INTELECTUALES: organización sem6ntica: "e 1 perro 
jala a la nifta = perro corriendoº, "la nifta ee eeguida por el 
perro = la nifta en el perro••. 

INTERPRETACION DE REFRANES: DE TAL PALO TAL ASTILLA • hay 
una astilla. MAS SABE EL DIABLO POR VIEJO QUE POR DIABJO a no se. 

La lectura y escritura de operadores aritméticos y el 
reconocimiento de signos operacionales le es muy dificil, por lo 
cual hay acalculia. 

Tomando en cuenta los antecedentes, datos de anamnesie y 
factores de riesgo como son la hipertensión y los datos 
generalizados de arterioesclerosis, además del inicio brusco y 
evolución por episodios, las puntuaciones fluctuantes en la 
evaluación neuropsicológica, esta paciente de acuerdo a la 
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clasifieción de Pefta Casanova y F.J. Sabido !1983) la paciente 
presenta un cuadro de Demencia Mutiinfarto. 



Art:L1.100S : __ L.,_,.G,_,.,,_R.~---- EXl'EIUENTE: 

NOHBR!. (S):. ___________ PROTOCOl,0 : ~:-!:..Jl~-

OC\IPAClON t HOGAR WAP: _!.Q.... ESC.:_6_ SU.O: _F __ 

EDAJ> 40 .. 80 Año a• 

SUBritl1EUAS 

15. DJGlTOS 00 

16. DlGlTOS 01 

17. TEST "A" 

18. TEST ALBERT 

19. AT TACTlL OBJETOS MD 

20. AT TACTlL OBJETOS Hl 

21. AT TACTlL TEX KD 

2Z. AT TACTlL TEX Hl 

23. GRAfESTESlA MO 

24, GRAfESTESIA HI 

25, GNOSIS DIG MD DA 

26. GNOSIS DlG HD OC 

2.7. GNOSIS DIG MI OA 

28. GNOSIS DIG Hl OC 

29. EXllNClON DOBLE MD 

30. EXTINClON DOBLE MI 

31. EXTINCION SlHL HD 

32. EXTlNClON SlHL MI 

33. TACTO EPICRITICO MD 

34. TACTO EPICRITICO MI 

35. ORID'.'TACION PERSONA 

36. ORIEttTAClot> LUGAR 

37. ORIESTACION TIEMPO 

38. MEMORIA RECIENTE 

39. REPETlCIOb. DE PALB 

40. MEHORlA l!iHD DE PALB 

41. REP SERIE DE PALB 

42. MEMORIA IliMD SERIE 

43. REPETICION DE FRASES 

44. REP FRAS fRR SE?-! 

BAJA 

o 
o:•;::::: : : : ·:: : . • 
o 

o . 1 2 3 
~-·~·.,..,, .-r .. r.lr-.r-• ..-. 

~,... .,.. ...... -.-. ...... ..,.~ 

NOKKAL 

10 

10 

10 

10 

10 



1trr.1.1.1uos i L.G.R. 

NOH1'RE (S) : ____ _ 
----- EXPEDlENTEt 

·----- PROTOCOLO 1 F.XHP-B- DEME~ 

ocurACI09; --8.Qrdili ·------ EílADi _§.Q_ ESC.1_6_ S!X01 __ F __ 

EDAD 40 - eu A1iC1s. 

SUBPRUEBAS 

4S. HEHORIA lNHD fltASES 

46. HEHORIA VISUAL 

4 7. COBOS DE KNDX 

48. HEHORlA VISUESPACIAL 

49. HEMORIA REMOTA 

SO. UIFDRMACIDN GE?'ERAL 

51. LENG EsrONT FLUIDEZ 

S2. LENG ESPDNT CDl"TDO 

Sl. LENG ESPONT RITMO 

Sli. LENG ESPONT MELODIJ, 

SS. SERIES AUTOH OD 

S6. SERIES AUTOH 01 

S7. COHPR ORD SlKPLES 

SB. COHPR ORD COMPLEJAS 

S9. DENOMIN'ACION DE OBJ 

60. DENO!ilNACION DE 1.AM 

61. COKPLET DENOMINM'DO 

62. LECTURA DE LETRAS 

63. COKPR ESCR PALB-IHGN 

64. LECTURA DE PALABRAS 

65. COKPR ESCR FRASES 

66. COKPR ESCK TEXTOS 

67. LECTURA DE FRASES 

68. HECANICA DE LA ESCR 

69. DICTADO DE LETRAS 

70. DICTADO DE PALABRAS 

71. DICTADO n:: FRASES 

72. COPIA DE PALABRAS 

73. COPIA lJE FRASE5 

7li. ESCR SERIES AtTTOH 

NORllAL 

J ~~1º /1 
J 4 
4 •• 

r• 2 

.ulr. fü;..iJ.2 

5 



ArE1.L1oos: __ L,..."'G"'.R". _________ EXl'EUIENTE.: __ • -------

NOMBRE (S) t------------ 1'11.0TOCOLO :_-=EXN=P-...;B-:__Do;;EHEN='-"CI°"A'-­

OCUl'AClONi --""'---------- EtJAD: -'!º- Ese. i -· - SEXO _f__ 

!.DAD 40 - 80 At'\o•, 

SUBPRUEBAS 

7 5. COKPLET DE SER ESCR 

76. ESCRltURA NARRATIVA 

77. ALTERNANCIA GRAFICA 

78, ALTERNANCIA PRDIT HD 

79. ALTERNANCIA PRDfl' MI 

80. COOnD RECIPROCA 

8l. MIHICA USO DE OBJT 

82. PRAXIS OROFONATORlAS 

83. HlHICA DE ACCIONES 

84. USO DE OBJETOS 

85, GEST SIMB DE COMUNIC 

86. PRAXIS CONSTR ORDEN 

87. PRAXlS CONSTR COPIA 

88. DISE~OS GEOMETl\ICOS 

89. DlSESos TRIDIHESS 

90. PRAXIS DEL VESllR 

'Jl, REC IMAG Sllil'LES 

92. REC IHAG DIFUSAS 

93, POPPELREUTER 

94, RECONOC IHAG SIBL 

95. DlSCR AUDlT SU.ABAS 

96. DISCR AUDIT PAUBRAS 

97, DlSCR AUDlT FRASES 

98. DISCR DE SONIDOS 

99, MELODICA 

100. ESTEROGNOSIA 

101. lDENT PART CUERPO DA 

102. lDENT PART CUERPO OC 

103, PART CUERPO .EXA.'i 

104. lDENT PART CUERPO LA."1 

. ..,. NORMAL 



Al't:1.1.111os : L G lt 

NOHllKE lS)1 __________ _ 
F.Xl'EIHENTE 1 -~----­
PKC'ITOCOLO 1_ EXNP-B-_Q&.m;•ua.A __ 

tllAil:.Jl.Q._ f.SC. 1-6,...._ SEXO: __ F __ OCUl'AC10~ 1 ~n,,,oGA=•----· 

SUBPRUEBAS !!AJA 

105, ORIENTACION DRCilA-12.Q 

106. ORIENTACION ESPACIAL 

107. ESTRUC SINTACTICAS 

108. PROCESO INTELEC JUICIO 

109. PROCESO INTELEC ABSTRC 

110. EVOC CAMPOS SEMANTIC 

111. CATECORlZACION VERBAL 

112. FORHACION DE CONCEPTOS 

113. COMPLET SERIES 

114. ORGANIZACION SEMANTICA 

115. INTERP DE REFRANES 

116. PROBLM ARITHETICOS 

117. DICTADO DE NUHEROS 

118. LECTURA DE NUHEROS 

119. ESCRITURA DE SERIE NUH 

120. DICTADO DE OPERAD ARITH 

121. COMPR OPERAD ARITM 

122. COPIA DE NUHEROS 

123. CALCULO ESCRITO 

124. CONTAR DE DOS Dl DOS 

125. CALCULO MENTAL 

126. TOKEN TEST 

CONTROL 

TEST 

RETE SI 

2 3_ - ~ _ J_ 
:c-J 4 5 
1 -----

2 

3 

3 
.-,-.. --_::; 

o .: ••••••• ;.!:."}"''--: 'l..._ 

o······· -- - -- --=--~ 
o..····· ... ;.:-_:_::- - - 2 - -- 3 

o ···2···~ -~ 
\. 

NORHAI. 

16 

10 

34 36 
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SUJBTO I~ CALA) 

Sujeto femenino. 75 anos. 6 anos de escolaridad. ama de 
casa~ con Diagnóstico Neurológico de S1ndrome demencial 
secundario a hidrocefalia normotensa con evolución de 14 meses. 
como antecedentes patológicos padece insuficiencia venosa desde 
hace 54 anos. 

Resumen de la Historia Clínica. Exp. Hospitalario: "Inicia 
su padecimiento al sufrir caída sin ser vista por nadie. sin 
perder el estado de alterta y desconociéndose si presentó golpes 
en cr4neo. Sólo presentó golpes en hombre derecho siendo llevada 
a su clínica en donde presentó mareo y vómitos en varias 
ocasiones. el vómito continuó por espacio de 18-20 días a la 
ingesta de alimentos. Se egregó posteriormente quejándose de 
mareo y debilidad generalizada no sosteniendo el tronco y 
cayéndose a los lados invariablemente. Hasta este momento sus 
funciones mentales sin alteraciones. Permanece con este cuadro 
una semana y posteriormente incoordinación de ideas. 
desorientación en tiempo y espacio. no en persona. Refiere 
cefalea bitemporal generalizada. no tiene control de la marcha y 
presenta incontrol de esfinter vesical. La TAC muestra atrofia 
cortical do predominio temporal, asi como dilatación ventricular 
y edema tranl!ependimario. El EEG mostró dafto bilateral temporal". 

FASE TEST EXNP-B: 

Se aplicó a los 14 meses de evolución del padeciento. la 
interconsulta de neurolog:ía reporta: "se encuentra con 
alteraciones de las FNS. la marcha contin~a siendo estable y se 
reporta pérdida total del control de esf:ínteres". 

Los datos neuropsicológicos muestran puntuaciones inferiores 
a la media del grupo de sujetos demenciados: con pobre atención 
auditiva. visual y t6ctil. problemas de orientación de lugar y 
tiempo. de memoria inmediata y remota. visual y visuespacial. Su 
lenguaje es fluido pero con pobre coordinación reciproca y praxis 
constructiva. En procesos intelectuales se observan severos 
problemas de cdlculo. En comparación con el Grupo control 1 la 
EXNP-8 muestra puntuaciones normales en el analizador auditivo. 
as! como en el 6rea somatognósica. 

Muestra un deterioro global de las funciones y en todaa las 
pruebas de 14piz y papel hay s:íntomaa de imantación. 

PASE RBTEST 
Neurológicamente se reporta "sin mejor1a alguna". 

Los datos de la EXNP-B muestran que su lenguaje sigue siendo 
fluido pero vac:ío en información. incoherente. se encuentra 
conservada la melodía y el ritmo. P'rdida global de la FNS. con 
períodos de atención muy pobres e idiferencia a lo que Ja rodea. 
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La sintomatologfa neuropsicológica es evocadora de un cuadro 
amndsico bradipsiquico (Pena Casanova- 1983>- loa cuales aunados 
a los trastornos de la marcha e incotinencia de esfínteres son 
compatibles con la sintomatologra correspondiente a Demencia 
secundaria a hidrocefalea normotensa. 



APEl.l.lOOS , __ A.L.A.. Ekl•Enlt:NTEI --~--

NOMHMt: (S): _______ . ______ l'MOTOCOLO i ~:HP:-~JICIA_ 

OCUPAClON :~GAR --------EDAD: .Ji... ESC.:_6_ SEXO: • ..L__ 

EDAD 40 - 80 Año e, 

SUBPRUEllAS 

IS. DlGlTOS 00 

16. DlGlTOS 01 

17. TEST 11A11 

18, TEST ALBERT 

19. AT TACTlL Os.JETOS HD 

20. AT TACTIL OBJETOS Hl 

21. AT TACTIL TEX MD 

22. AT TACTIL TEX Hl 

23. GRAFESTESIA HD 

24. GRAFESTESIA Kl 

25, GNOSIS DIG HD DA 

26. CNOSIS DIG HD OC 

27. GNOSIS DIG Hl DA 

28. GNOSIS DIG Hl OC 

29. EXTIN<.:ION DOBLE MD 

'.lO, EXTINCION DOBLE MI 

31. EX.TI~CION SIHL MD 

32. EXTINCION SIHL Hl 

33. TACTO EPICRITICO HD 

34, TACTO EPICRITlCO MI 

35. ORIENTACION PERSO~A 

36. ORIENTAClON LUGAR 

37. ORIENTACION TIEMPO 

38. MEMORIA RECIENTE 

39. REPEIICION DE PIJ.B 

40. MEHORIA INMD DE PALB 

41. REP SERIE DE PALB 

42. MEMORIA UiMD SERIE 

43. REPETICION DE FRASES 

44. REP FRAS ERR SEH 

BAJA NORMAL 

10 

10 

10 

10 

10 



Al'El.1.lOOS 1 A.L.A. EXl'E-:DIENTE: ____ L ____ _ 

NOHBRE (S):.________ l'ROTOL'OLO : ~~.Nfil.A._ 

OCUrACION: ---"Ho.,c,,,A,,_R ________ f.DAU: _2_.L ESC.:_6_ SF.XO:_F __ _ 

EDAD 40 • BO Añoa. 

SUBl'RtlEBAS 

45. KEMORIA lIDm FRASES 

1.6. HEHORIA VlSUAL 

4 7, COBOS DE ICNOX 

1.8. HEMORIA VISUESPAClAL 

49. HD10R1A REMOTA 

50. INFORMAClON GENERAL 

51. LENG ESPONT FLUIDEZ 

52. LENG ESPONT CONTDO 

5J. LENG ESPONT RITMO 

54. LENG ESPONT MELODIA 

55. SERIES AUTOH OD 

56 .. SERIES AUTOH DI 

57. COMPR ORD SIMPLES 

58. COMPR ORD COMPLEJAS 

59. DENOMU:ACION DE ORJ 

60. DENOHINACION DE UH 

6f. COMPLET DENOMINANDO 

62. LECTURA DE LETRAS 

6J, COMPR ESCR PALB-IHGS 

64. LECTURA DE PALABRAS 

65. COMPR ESCR FRASES 

66. COMPR ESCR TEXTOS 

67. LECTURA DE FRASES 

68. MECANICA DE LA ESCR 

69, DICTADO DE LETRAS 

70. DICTADO DE PALABRAS 

n. ·otCTADO DE FRASES 

72. COPIA DE PALABRAS 

73. COPIA DE FRASES 

74. ESCR SERIES AUTOH 

BAJA NORl!hL 



Al'F.1.1.lllOS: A,L,A. t:XJ•t:UltNTE: __ _ 

NllHHkE (5): l'ROTOt:OLO t_i;~-~...:,~-

or.UPACION: -~--------EDAD:~ Ese.; 6 SEXO-'-­
EnAJJ 40 - 60 Af1u11, 

SUBl'RUEBAS 

1S. COKPLET DE SER F.5CR 

76. ESCRITURA NARRATIVA 

71. ALTERNANCIA CRAFICA 

78, ALTERNANCIA PREHT HD 

19. ALTERNANCIA PREHT HI 
80. COORD RECIPROCA 

81. KIHICA USO DE OBJT 

82. PRAXIS OROFONATORIAS 

83, MIMICA DE ACCIONES 

84, USO DE OBJETOS 

85. GEST SIHB DE COMUNIC 

86, PRAXIS CONSTR ORDEN 

87, PRAXIS CONSTR COPIA 

ea. DISE~OS GEOHETRICOS 

89. DISE~OS TRIDIMENS 

90, PRAXIS DEL VESTIR 

91. REC IMAC SUfFLES 

92. REC IMAG DIFUSAS 

93. POPPELREUTER 

94. RECONOC IliAG SUIJ. 

95. DISCR AUDIT SILAllAS 

96. DISCR AUDIT PALABRAS 

9-7. DISCR AUDIT FRASES 

98. DISCR DE SO!UDOS 

99. HELODICA 

100. ESTEROGNOSIA 

101. IDEXT PART CUERPO OA 

102. IDEl\"T PART CUERPO OC 

103. PART CUERPO EXAM 

104. IDE?iT PART CL"ERPO LAM 

DA.JA 

10 

NORMAL 

3 
1¡...--;;. 30 
~ .. 



Al'El.Ltnus i A.L.A. EXl'f.lllt:.'l:TE , __ , ________ _ 

NOMB.kE (:>): l'kUTOCOl.O :-~~-~~A__ 
OCUl'ACION :. _ __,_H.,,o,,.cA,,,R~--------- EllA.n1~ ESC.:_6_ si-:xo: F 

SUBrRUEBAS 8AJA 

105. ORIENTACION DRCllA-IZQ 

106. ORIENTACION ESPACIAL 

107. ESTRUC SlNTACTICAS 

108. PROCESO INTELEC JUICIO 

109. PROCESO INTELEC ABSTRC 

110. EVOC CAMPOS SEHANTIC 

111. CATEGORIZA.ClON VERBAL 

112. FORMACION DE CONCEPTOS 

113. COMPLET SERIES 

114. ORGANIZA.CIDN SEKANTICA 

115. INTERP DE REFRANES 

116. PROBLH ARITHETICOS 

ll 7. DICTADO DE NUMEROS 

llB. LECTURA DE NUMEROS 

119. ESCRITURA DE SERIE NUM 

120. DICTADO DE OPERAD ARITM 

121. COMPR OPERAD ARITM 

122, COPIA DE h'tJKEROS 

123, CALCULO ESCRITO 

124, CONTAR DE DOS EN DOS 

125. CALCULO MENTAL 

126, TOKEN TEST 

CONTROL 

TEST ~---"'( 

RETEST 

.;~~~~~·;].~~!~~~~~· 2 

o .• ·•f 2 ' s - fr - _-..l"-
!c{ _2~--- J 

!o 2 ~ .. ![:_ _s __ !_ 1 

¡º :r 
~o ir---- - ]-

,. 2 ~o 
fo ......... 
: ' 

ir~-~~=:=~-----~~ 
to~ 
~!>l 

1¿ 
~º~ 
;o;. 
•ol 
!~ 
G.Ql. l ....... 
o 00 5. .... 10 15 18 22 

NORMAL 
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SUJETO t 15 CMAVl 

Femenino. 58 anos. 6 anos de escolaridad. ocupación hogar. 
Diagnóstico neurológico de: paraparesia eap4tica cur•ando con 
atndrome demencial. 

Resumen de historia cl1nica copiada del Exp. Hospitalario: 
'"La paciente cuenta con diagnósticos previos de mielopatfa de 
causa no determinada y con síndrome demencial. Los siguientes 
antecedentes son de importancia: extirpacación de quiste de 
cuello y glándula mamaria. en 1979 paralisis facial sin 
complicaciones. Padre fallecido por problemas de pardlisi~ 
espástica con deterioro de funciones mentales. tiene antecedentes 
de que dos familiares por ama paterna -dos primos de la paciente 
y una tia- con cuadros similares al que la paciente presenta. Tia 
paterna diabética. 

Tiene historia de su padecimiento con 10 anos de evolución 
caracteriz6ndose con torpeza de las extremidades interiores. 
debilidad de las mismas siendo estas manifestaciones lentamente 
progresivas. ha sido estudiada en HG del CMN. no determinando 
diagnóstico preciso. aiendo enviada a rehabilitación. A partir de 
hace 8 anos ha estado en silla de ruedas. Hace un afto presenta 
sensación ardorosa de ambos pies en la porción dorsal. refiere el 
familiar que también desde hace 14 meses se ha agregado un cuadro 
de deterioro de las FNS caracterizado por deterioro de la memoria 
reciente. labilidad emocional. disartria. alucinaciones visuales 
y auditivas. de cuatro meses a la fecha ha presentado 
incontinencia urinaria intermitente. tiene torpeza en las manos. 
principalmente para realizar movimientos tinos. TAC: mue•tra 
atrofia corico- nubcortical moderada de prodominio cortical. EGG: 
anormalidad Bugestiva de dano frontotemporal izquierdo cortical". 

PASE TEST EXNP-B: 
Se realiza 14 meses después de iniciado el deterioro de PNS. 

la cual muestra puntuaciones bajas en atención t6ctil. memoria 
inmediata y visual. lenguaje escrito. actividad motora ge~tual y 
procesos intelectuales (categorización verbal, cdlculo e 
interpretación de refranes). las demds puntuaciones se localizan 
dentro de la media obtenida por el grupo de sujetos demenciadoa. 

En relación al grupo control todas las puntuaciones fueron 
muy bajas. 

PASE RETEST EXNP-B: 
Con respecto al grupo control la diferencio fue altamente 

significativa. 

Muestren que hubo un mayor decremento en lae subpruebas de 
memoria espacial. inmediata y remota, as1 como deterioro 
espacial. series autom6ticas OI y compreneión de órdenes 
complejas. as1 como gran dificultad en la ectividad motora 
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gestual (por trastorno de paresia). y e3ta razón nos hace 
descartar un diagnóstico de apraxia. dicha paresia también afecta 
la escritura. 

BJECUCION DEL SUJETO ANTE LA EXNP-B 

FASE TEST: 

MEMORIA INMEDIATA DE PALABRAS Y FRASES: la paciente no puede 
evocar una lsita de 5 palabras y una frase pequena: 

lápiz-goma-regla-sopa-perro =perro 
la nina come pastel = la nifta. 

MEMORIA VISUAL: le es imposible diferenciar fonemas o 
palabras dentro de una serie ejemplo: "pa-pa-pa-ba-pa = 11 pa" 
"va-ta-u- d ... A = "ka" 

INTERPRETACION DE REFRANES: AL QUE MADRUGA DIOS LO AVUDA 
"Porqué Dios lo ayuda" DANDO DANDO PAJARITO VOLANDO = "no sé. 

FASE RETEST: 

MEMORIA INMEDIATA: no puede recordar palabras como: pie, 
cama. ventana. oso. moneda. mano. le es muy difícil recordar una 
serie de frases o varias frases "el senor toma café. los camiones 
van por el agua y ! levan papel" = los camiones. 

MEMORIA VISUESPACIAL Y MEMORIA VISUAL: 
efectuar. solo mira alternad(l!Dente los est1mulos. 

imposible de 

MEMORIA REMOTA: está afectado incluso el recuerdo de hechos 
importantes en su vida. 

ORIENTACION ESPACIAL: no es capaz de ubicar ni el lugar de 
la puerta o la ventana de su casa. 

SERIES AUTOMATICAS OI: imposibilidad de realizar­

COMPRENSION DE ORDENES COMPLEJAS: severas dificultades. 

Dado que existe alteración de la memoria y desorientación 
adem4s de la paraperesia esp4stica podemos pensar que cursa con 
un cuadro de demencia senil simple (Pena Casanova 1983) y esta en 
el primer nivel de la desintegración demencial. 



APELl.tllOS :.-H....A....\Z.- EXl•tmLtNTt:z 

NOH.BRE (S):. _____ ------- PROTOC:Ol.O: -~EXN=P_-;.s_-~D.,D<E=N,,,,C_,,,lAo....._ 

OCUPACLON :._~llO~G~AR~------- r:nAn: 2!L Ese. 1_6 - SEXOI _F __ 

EDAD 40 - BO .Mios. 

SU8PRUEHAS 

15. DLGITOS OD 

16. DIGITOS 01 

17. TEST "A11 

18. TEST ALBERT 

19. AT TACTIL OBJETOS KD 

20. AT TACTIL OBJETOS MI 

21. AT TACTlL TEX HD 

22. AT TACTIL TEX MI 

23. CRAFESTESIA MD 

24. GRAFESTESIA MI 

25. GNOSIS OtG MD OA 

26. GNOSIS DIG HD OC 

27. GNOSIS DIG MI DA 

ze. GNOSIS OlG MI oc 

29. EXTIN~ION DOBLE HD 

30. EXTINCION DOBLE MI 

31. E..'\TINCION SI.ML MD 

32. EXTINClON SIML MI 

33. TACTO EPICRITICO MD 

34. TACTO EPICRITICO MI 

35. ORIElrfACtl"!i PERSONA 

36. ORIE?>TACIOS LUGAR 

37. ORlENTACIO?i TIEMPO 

38. MEMORIA R!CIENTE 

39. REPETICIOK DE PALP 

40. MEMORIA IKMD DE PALB 

41. REP SERIE DE PALB 

.42. MEMORIA lJíliD SERIE 

43. REPl:.lICIOS DE FRASES 

44. RE? FRAS tRR SE~ 

BAJA NORMAL 

10 

10 

10 

10 



Al'ELl.lDOS s. _ _..H~A=V~------- EXl'EUIENTE: 

NOMBRE (S): PMOTOCC'll.O ; EXNP-8 - DEMENCIA 

ocurAClON: HOGAR EDAD: _2ª.._ ESC. :J._ SEXO:__r__ 

EDAD 40 .. so Año•. 

SUBPRUEBAS 

45. HEHORIA INMD FRASES 

46. HEHORlA VISUAL 

47. COBOS DE KNOX 

48. MEMORIA VISUESPACIAL 

49 • MEMORIA REHOTA 

50. INFORMACION GENERAL 

51.. LENG ESPONT FLUIDEZ 

52. LENG ESPONT COHTDO 

53. LENG ESPONT RITMO 

54. LENG ESPONT MELODIA 

55. SERIES AUTOH OD 

56. SERIES AtrrOH 01 

57 .. COMPR ORD SIMPLES 

58. COMPR ORD COMPLEJAS 

59. DENOH1NACION DE OB.J 

60. DENOHINAClON DE LAM 

6f~ COMPLET DENOMINANDO 

62. LECTURA DE LETRAS 

63. COMPR ESCll. PALB-IHGN 

64. LECTURA DE PALABRAS 

65. COMPR ESCl FRASES 

66. COMPR ESCl TEXTOS 

67. LECTURA DE FRASES 

68, KECANICA DE LA ESCR 

69. DICTADO DE LETRAS 

70. DICTADO DE PALABRAS 

71 •. DICTADO Dt FRASES 

72. COPIA DE PALABRAS 

73. COPIA DE fRASES 

74. ESCR SERltS AUTOM 

BAJA NORMAL 



ArEl.l.lllOSt 

t:OHBRE (S): 
H.A.Y.~. ----·----- EXl'El>IENTE1 __ ·-----­

ClCUJ'ACJONI -~OGAR 

J;;DAD 40 - 80 Ai1op. 

SUBPRUEBAS 

7S. COHPLET DE SER ESCK 

76. ESCRITURA NARRATIVA 

11. ALTERNANCIA GRAFlCA 

78. ALTERNA.~CIA PREKT HD 

19. ALTERNANCIA PREMT MI 

80. COORD RECIPROCA 

81. HIHICA USO DE OSJT 

82. PRAXIS OROFONATDRIAS 

83. HIHICA DE ACCIOl\ES 

84. USO DE OBJETOS 

85. GEST SIHB DE COMUNIC 

86. PRAXIS CONSTR ORDEN 

81. PRAXIS CONSTR COPIA 

88. DISEllOS GEOMETRICOS 

89. DISE~OS TRIDIME?\S 

90. PRAXIS DEL VESTIR 

91. REC IHAG SIMPLES 

92. REC IKAG DIFUSAS 

93. POPPELREUTER 

94. RECONOC IHAG SIHl. 

95. DISCR AUDIT SILABAS 

96. DISCR AUDIT PAL\BRAS 

97. DISCR AUDIT FRASES 

98. DISCR DE SONIDOS 

99. HELODICA 

100. ESTEROGNOSIA 

101. IDENT PART CUERPO DA 

102, IDENT PART CUERPO OC 

103, PART CUERPO EXAH 

lOli. IDE?.'1' PAKT CUERPO LA.'i 
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109. PROCESO 11\'TELEC ABSTRC 
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111, CATEGORIZACION VERBAL 

112. FORMACION DE CONCEPTOS 

llJ, COKPLET SERIES 

114. ORGANIZACION SF.MANTICA 

11 S, INTERP DE REFRANES 

116. PROBLM ARITHETICOS 

117. DICTADO DE NUMEROS 

118. LECTURA DE NUHEROS 

119. ESCRITURA DE SERIE fnIH 

120, DICTADO DE OPERAD ARITH 

121 • COMPR OPERAD ARI 'I11 

122. COPIA DE 1''UMEROS 

123. CALCULO ESCRITO 

124, CONTAR DE DOS EN DOS 
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126. TOKEN TEST 
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Sin dejar a un lado el valor de los resultados estadísticos 
éstos se presentan a continuación. 

Las Tablas l. 2 y 3 muestran las estadísticas b4~icas 

(media. desviación est6ndar. valor mínimo y m4ximo) de las 
calificaciones en la EXNP-B de los sujetos del Grupo Control y 

los diagnósticados con demencia. siendo las diferencias 
estadísticas entre ambos grupos significativas. 

Se realizaron 1nferencias estadísticas con la prueba T de 
Student para dos muestras correlacionadas: Demencia Test-Retest. 
e independientes: Grupo Control-Demencia Test. 

La T de Student para dos muestras correlacionadas se realiz~ 
con un nivel de significancia de 0.05 y se obtuvo una Te 2.14 48 
mostrando con ello diferentes significativas en algunas 
subpruebas de la EXNP-B. Esto se observa en el cuadro 1. el cual." 
muestra tres columnas. En la primera se observan las diferencias 
significativas en las subpruebas de la EXNP-B. En la segunda 
columna se observan las subpruebas en donde no hubo diferencia• 
significativas y la tercera muestra las subpruebas en las que no 
se observó cambio alguno (Ver Tabla 4). 

En la T de 
utilizó un nivel 

Studen para dos 
de significancia de 

muestras independientes 
0.05 y ~na T•2.03. En 

•e 
el 

cuadro 2. 
significativas 

la primera columna muestra 
entre algunas subpruebas. la 

la.s diterenciae 
eegunda co 1 umn·a 

establece las diferencias no significativas. la tercera columna 
debería mostrar las subpruebas en las que no se observó cambio 
alguno. en este caso. ninguna de las subpruebas observó esta 
ültima característica (Ver Tabla 5). 

En cuanto a los instrumentos complementario~ aplicados se 
obtuvieron los siguientes resultados (Ver Tablas 1. 2 y 3). La 
Batería Kendrick para detección de Demencia en personas Adultas 
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mostró que la media del grupo control fue superior a la media del 
grupo de sujetos demenciados. 

En relación a la Escala Clínica de Memoria de Wechsler 
CECMW} se observaron puntuaciones significativamente bajas en el 
grupo con demencia. 
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DISCUSION 

En la presente investigación, realizada en el Centro M~dico 

Nacional Siglo XXI durante un periodo de un ano (1989-1990) • .,e 

pudo obtener una muestra de 18 pacientes con diagnóa:tico 

neurológico de demencia; consideramos ésto como una deeventaja ya 
que es un per1odo muy amplio en el que se logró captar sólo 10 

pacientes. lo anterior es debido a que el Sector Salud se ve 

limitado a captar y canalizar de una manera inmediata a este tipo 

de pacientes, los cuales tienen que pasar 

de atención en donde mucha.a veces el 

por diterentea: niveles 
paciente no recibe la. 

atención adecuada ni el diagnóstico preciso, como consecuencia de 
ello. muchos optan por la atención de instituciones particulares. 
atención pseudocientifica o lo que es más grave, la negligencia 

total por parte de su fami 1 ia de procurar un cuidado adecuado al 

paciente, por lo que con dificultad muchos de ellos pueden llegar 

finalmente a una Clínica de Demencias. 

Lo anterior trajo como consecuencia que nuestra muestra 

fuera muy heterogénea en cuanto a sexo. edad, escolaridad, 
ocupación. En cuanto a la etiología demencial, ésta resultó muy 

variada dando como resultado rasgos clínicos particulares. 

Los resultados de este estudio dan indicio de lo siguiente: 

siete pacientes se diagnosticaron neurológica.mente con Entermedad 

de Alzheimer (4. B. 10. ll. 13. 15. 16); ocho de diagnóstico de 

demencia secundaria a diversos padecimientos )1, 5 .. 6 .. 7, 12 .. 14. 

18): uno con Demencia Multiinfarto (3) y dos como Pseudodemencia 
Depresiva (2. 17) (Ver cuadro 3). De tal manera que el deterioro 

de las funciones nerviosas superiores dependió de la etiolog1'a 

observada. por lo que la posibi 1 idad de obtener un perfil 

representativo de cada una de las etiologias fue dificil de 
realizar. 
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Sin embargo, de manera general con la 

pacientes, los diagnósticos neurológicos 
muestra 

y los 

de los 

métodos 

psicológicos se pudieron obtener las 
decrementadas. las cuales fueron: Memoria 
Atención Tactil. Orientación de Persona 

funciones nerviosas 
Inmediata, Lenguaje. 
y Tiempo. Praxias 

Constructivas. Gnosias Visuales y Auditivas y consecuentemente 
Procesos Intelectuales. Las habilidades 

indistinta3 ya que éstas se establecieron 

etiolog1a de las demencias. 

preservadas 
en función 

fueron 
de la 

Luria 
diagnóstico 
propiamente 

(1985) determina 
neuropsicológico 
dichos, sino e 1 

que el núcleo de interés del 

no lo constituyen los déficits 

tomar en cuenta las habilidades 

preservadas y su potencial para evolución. de ahí la importancia 
de introducir métodos psicológicos cualitativos y no tanto 

cuantitativos. 

De tal manera. es importante destacar que la EXNP-B no es 
una prueba que aporte datos estadísticos significativos. sino que 

es una prueba de rastreo que aporta datos los cuales a nivel de 

an6lisis cualitativo apoyan el diagnóstico clínico. En este 

sentido. la EXNP-B fue un instrumento capaz de medir, seguir y 

comparar los rendimientos de los pacientes afectados en un cuadro 

de deterioro. 

Para apoyar la obtención de datos neuropsicológicos se 

recurrió adem6s a aplicar la Batería Kendrick de Detección de 

Demencia en Personas Adultas (1976). Los resultados obtenidos 

indicaron que la Batería como instrumento de diagnóstico fue muy 

sensible en la detección de demencia. ya que de los 18 pacientes 

uno de ellos no se catalogó dentro de este grupo. el cual 
correspondió a la Pseudodemencia Depresiva. 

Otro de los instrumentos de apoyo fue la Escala Clínica de 

Memoria de Wechsler C1979). Esta escala fue muy útil debido a que 
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su objetivo es detectar problemas especiale~ de memoria. Nue8tros 
resultados prob~ron que sí hubo deterioro de las funciones 
mnésicas# además de la pérdida de las funciones intelectuales. lo 
cual concordó con los datos obtenidos en la EXNP-B en lo 
referente a estas áreas. 

La EXNP-B y las pruebas complementarias se aplicaron en dos 
fases: Test y Retest. el efecto de seguir este procedimiento 
originó con ello que se haya podido observar significativamente 
el decremento de las funciones nerviosas superiores en los 
pacientes demenciados (Ver Tablas 1 y 21. 

Todo lo anterior fue muy evidente. ya que al realizar el 
an6lisis cualitativo de la EXNP-B y de los instrumentos 
complementarios e integrarlos con la historia clínica y protocolo 
cl1nicop se obtuvieron datos representativos que concordaron con 
la literatura existente de las investigaciones en el campo de la 
demencia Cummings (1987). Wel Is (1977). Pefta C. (1983). entre 

otros. lo que a su vez modificó algunos de los diagnósticos. 
neurológicos 

Tomando en cuenta el diagnostico diferencial. los 
diagnósticos neuropsicológicos quedaron de la siguiente manera: 
tres Demencias Tipo Alzheimer Cll. 13. 16); dos Demencias 
Multiinfarto (3. 4); una Pseudolemencias Depresiva (17); en ·ca!lo_ 
de Síndrome de Laurence Moon (15) y once Demencias Secundarias: 
una posencef6lica (1). dos Hidrocefalias Normotensivas (5, 9), 
una Postraum~tica C2), dos consieradas por tumores ce~ 18). una 
secundaria a Neurolues (7), una enfermedad de Parkinson cursando 
Demencia ClOl. una Demencia secundaria a SIDA C12), una-Demencia 
secundaria a Alcoholismo (14) y Paraparesia Espdstica cursando 
con Demencia (6) (Ver Cuadro 3). 

En cuanto a las Demencias Tipo Alzheimer. los resultados 
obtenidos en la EXNP-B mostraron que dos de los tres pacientes 



247 

con esta etiolog1'a. (13. 16). observaron un deterioro global de 
las funciones nerviosas superiores. presenando as1 el cl6sico 

síndrome afaso-apracto-agnósico (Pena c. 1983). De acuerdo a la 
clasificación de 
longitudinales de 
estos pacientes se 

Ajuriaguerra (1983), en relación a los niveles 

regresión de las demencias. se considera que 

encontraron dentro del tercer nivel. el cual 
se caracteriza por la presencia de memoria defectuosa. pérdida en 
tiempo y espacio. lenguaje reducido y una desintegración conjunta 
y homogénea de las funciones motriz. operatoria de las praxias y 
las gnosias. por lo que la funcionalidad de los sujetos se 
encontró gravemente alterada. 

El otro paciente (11). se ubicó en el primer nivel 
longitudinal de desjntegraciOn demencial caracterizado por 

estados afectivos de ansiedad. depresión y muchas veces 

acompanado de insomnio. trastornos de memoria de fijación y 

reciente y deficiencia intelectual moderada (Ajuriaguerra. 1983). 

Krassoievitch. 1988). Los datos de la EXNP-B coinciden con este 
nivel. los rasgos más sobresalientes en este paciente fueron la 

presencia de Sintomatología Asociada con Demencia (DSM-III-R. 

1988). principalmente la tendencia a ocultar o compensar los 

déficits intelectuales percibidos. dando como resultado una 
necesidad excesiva de orden y retraimiento social# lo que 

finalmente se tomó en cuenta para considerar que este caso se 

trataba de una fase inicial de demencia en la que el paciente 
tenía características que hasta ese momento atln podía cubrir. 

En relación a la Enfermedad de Alzheimer. su reconocimiento 

temprano es de importancia. porque se ha demostrado la llamada 

Enfermedad de Alzheimer familiar. Esta implica el riesgto de la 
enfermedad en los familiares de estos pacientes. porque Ja 

alteración en el sistema genérico_ invariablemente desarrollar6 
la enfermedad. Por tanto. es importante su origen, ya que de esta 

forma se dard orientación a los familiares sobre la cuestión 

genética (Wisniewski, K.; Dalton. A. 1985). 
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Los dos pacientes con Demencia Multiinfarto (3. 4) contaban 

con factores de riesgo como hipertensión. arterioescleroeie. 
diabetes mellitus. episodios de ataque de izquemia transitorios. 

el inicio de la enfermedad fue brusco y su evolución por 
episodios con estados fluctuantes de salud CPena C. 1983). Loe 
datos de la EXNP-B concuerdan con los propuestos por el DSM-III-R 
(1986) en cuanto a que se observó un deterioro escalonado de las 

funciones nerviosas superiores. es decir. se presentó una 
desintegración heterogénea y asincrónica en la que pérdida de las 

distintas funciones dependió de la rapidez de la evolución de la 

enfermedad (ver casos 3 y 4). 

En el paciente con Pseudodemencia Depresiva los resultados 

de la EXNP-B mostraron que no hubo alteración de las funciones 

nerviosas superiores. ya que tanto las fases de Test y Retest 

fueron homogéneas con el Grupo Control. Kiloh (1961). Wells 

(1982). Reynols IIL Carolyn. C. C1988l. Kral (1983). han 

enunciado que una Pseudodemencia tiene una evolución más r4pida 

que la demencia. en aquélla los pacientes se aquejan en fallas de 
la memoria. desorientación en tiempo y espacio. confueión en 

cuanto al propósito de la hospitalización, otras quejas consisten 

en la falta de concentración y distraibilidad. pero lae quejas 
sobre las fallas de memoria se 

pacientes se muestran ante 
características tales como ••no 

hacen con mayor énfasis. los 

los dem4s dando respuesta8 

sé" o "no puedo recordar". el 

sujeto presenta incongruencias y afirma sus incapacidades. 

Particularmente en este caso. el paciente enfatizaba en 

resaltar su deterioro en la memoria e inadaptación ·social. 

mostrando fluctuaciones en su estado de .6.nim·o •. ~ariabi l i~ad en 

sus síntomas y minusvalía. En general. presentó un cuadro clínico 

que concuerda con la semiología pseudodepresiva planteada por loe 
autores anteriores. 

Uno de los sujetos con diagnóstico nouroló?'ico de.~nferniedad 
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la atención debido a 

concordaban con un 

que los datos 

cuadro cl1nico 

correspondiente a la enfermedad de Alzheimer con una evolución de 
cinco anos en la cual se espera que haya un deterioro grave de 

las funciones nerviosas superiores. Contrariamente a ésto. los 
datos neuropsicológicos senalaron un severo problema de anemia 
que provocaba tener problemas en las subpruebas de comprensión. 
memoria y proceso intelectual CTest-Retest}. No observándose 

dificultad severa en subpruebas que involucraban praxias. Por 
consiguiente. se sugirió revaloración neurológica encontr6ndose 
que ademds de los datos ya mencionados. el paciente. cursaba con 
datos semiológicos correspondientes al síndrome de Laurence Moon. 

Considerando lo anterior. se rescata aquí la importancia del 
diagnóstico diferencial. con el fin de evitar diagnósticos 
erróneos como sucedió en este caso. 

Los ra.sgos el ínicos que acompaf'i.a.n a las demencias 
secundarias de acuerdo con Wells (1977). evidencian lo siguiente 
(los números se corresponden con el lista.do de pacientes del 
cuadro 3): 

a) Síntomas que se presentan en la séptima década o en edad 
joven Cl. 2. 5. a. 9. 10. 12. 18J. 

b) Inicio brusco Cl. 2. 5. 9. 12. 14. 16). 

e) Defecto intelectual heterogéneo o inconstante (2, 7, 10). 
d) Fluctuaciones notables de la severidad del cuadro (5. 9. 

6. 12. 161. 

e) Respuestas emocionales y relacionadas bien preservadas 
(l. 2. 6. 7. 10. 14). 

fl Buena preservación de lo personal ido.d bd.sica (2. ª· 6. 
10. 14). 

Estos rasgos clínicos concuerdan con los once pacientes que 
fueron catalogados con características generales de demencias 
secundarias. 
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Por otra parte. dentro de la investigación se tomó en cuenta 
la presencia de un Grupo Control el cual estaba apareado en edad. 
sexo~ escolaridad y ocupación con los 18 sujetos diagnosticados 

neurológicamente con demencia. con el objetivo de tener u~ grupo 

comparativo de ejecución neuropsicológica a fin de distinguir las 
funciones nerviosas superiores decrementadas en loe 8Ujetoe 
demenciados. 

Los resultados del Grupo Control fueron la base para la 
elaboración de un perfil neuropsicológico de sujetos normales 
(40-80 a~os) en donde se obtuvieron estad1sticamente tres rangos 

de puntuaciones: normal. limite y baja. con lo cual se efectuó un 
perfil individual de los sujetos diagnosticados con demencia. De 

igual manera. este perfil está contribuyendo como base para el 

registro de perfiles con otras entidades nosológicas. 

importante seftalar que el diagnóstico diferencial 

constituye un apoyo valioso que determina el diagnóstico final y 
guía a la consiguiente conducta terapéutica. 

El eje principal de este trabajo de investigación fue el 

tomar en cuenta los objetivos del diagnóstico diferencial. As1 

pues. al integrar cuidadosamente los diagnósticos con los datos 

neuropsicológicos se pudo observar que en algunos casos éstos no 

coincidían. de ahí que. como se mencionó Dnteriormente. alguno8 

diagnósticos cambiaron. lo cual habría podido contribuir a 
rectificar en algunos casos su manejo clínico. 

Por ültimo. a pesar de las diversas etiologías demenciales 

manejadas en la investigación. se pudieron conseguir perfiles 

neuropsicológicos para cada una de ellas. La importancia de ello 

recide en que las características de las mismas se corresponden 

con los datos típicos de un s1ndrome demencial. 
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CONCLUSIONES 

La investigación de las funciones nerviosas superiores y su 
relación con la conducta. es una disciplina relativamente nueva 

en México, por lo que trabajar dentro del área neuropsicológica 

contribuye al desarrollo de este campo y al mismo tiempo. 
enriquece la Psicología como una disciplina científica. Esto nos 

motivó a realizar el presente trabajo. del cual concluimos lo 

siguiente: 

Con los resultados de la investigación comprobamos la 
importancia de establecer el diagnóstico diferencial. ya que si 
se realiza a tiempo se aclarará la etiología de un padecimiento. 

Con esto. un manejo temprano evitará mayor dano o progresión de 

la enfermedad. 

Por encontrarse la investigación dentro del área del Sector 

Salud. los resultados son relevantes ya que los objetivos se 

encaminaron al estudio de las funciones de la actividad nerviosa 

superior. particularmente se enfocó a los pacientes demenciados, 
de los cuales consideramos que por lo observado, en muchas 

ocasiones son poco o mal atendidos. 

Al haber utilizado la EXNP-B como instrumento de evaluación 

neuropsicológica se enlazaron las áreas de Salud Mental y 

Tecnolog1a para la Salud, contribuyendo con ello~ a aumentar la 

información sobre aspectos neuropsicológicos de la población 

mexicana. 

Es importante subrayar que 

resultados de la EXNP-B. éste se 
teoría de sistemas funcionales 

visión global de la actividad 

al hablar del anAlisis de los 

ha realizado en el seno de la 
complejos. proporcionando una 

de las funciones nerviosas 

superiores. Con lo anterior estamos en posición de considerar 
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este instrumento de gran utilidad porque valida en forma 
sistematizada las funciones que m~s interesan en 108 pacientes. 

en este caso los demenciados. 

El cooperar al avance de la estandarización de la EXNP-N al 
medio mexicano. aumenta la posibilidad de generar su utilización 

a corto plazo dentro del sector Salud y Sistema Educativo. 
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ANEXOS 



llN!DllOI 

RE!JiCIOll DE !AS SUBPPllEllAS llt LAS QUE SE OBSEJIWll Dll'tl!OCll\S 
SIGlllFICl\llllt1S EN LA PllJ!BA 1 DE SruDEll! DE DOS llJESl'llAS 

COJIREIJtltwilll\S (!ESl-REIES!l 

K O HA Y DIFERENCIA 
SIGNIFICATIVA 

DIFEREHIA MO 
SIGKIFICAllVA DIFERENCIA 

PJll'IXIAS 

OtA'r.'~'cgffl1 CA 



~IOlt DE LAS SUBPRUEMS Ell LAS ~ SE OllSER\!1111 DIFEllEMCIAS 
SIQllFICAlllJAS DI !A PllUIBA ! DE Sl\lllDI! DE DOS ltJES!RAS 

CORR!l.OCIOltADAS l!ES!-RE!ESll 

H O HA Y DIFEREHCIR 
SIGMIFICR!IVA 

DIFEREHCIR HO 
SIGHIFICRllVR D!FE8EMCIR 

~ 
RIC UtAG J)UUS~S DlSCR AUlllT SIUBAS 
l llOOF PARt CUERPO O..: 
PART CUDPO IXA"l""~JI 

l'IOCDOS IKJD.ICTUAU:S 

tOmt tESt 



lllADRO 2 

RELACIOlt DE LAS SUBPllJE!IAS EK LAS l/.IE SE OllSER\liVf DifERDjCIAS 
SIGIIFICAl!IKIS EK U\ PIUIE!IA 1 DE SnJDDll DE DOS lt!ESlllAS 

IllDEPOOIEKIES Cal!llROL - IES!l 

NO HA Y DIFERENCIA 
SIGNIFICATIVA 

DIFERENCIA NO 
SIGNIFICATIVA DIFERENCIA 

OlllOOACIOH 

11[ fSJ!SotiA 
E' TI''" vfsuo~CIAL 

ATDtCIOH 

DCTIHCIO DOBLE IU 
t:gg g1~~IH~8 Rf 

KDKIRIA Y LDtGUAJE 
UCTURA DE ll!ASES 

fRillUAS 
MIMICA DE ACClOHES 

llSCI AUllT SILABAS 



REUICIOH DE LAS SlliPJIUEJIAS DI LAS ~E SE OBSEJl\IM DlFERlltCIAS 
SIGHIFICATllJA.3 DI LA PJIUEBA T DE S1UDDIT DE DOS llJESTllAS 

UIDEPDIDIDllES l!XltfllOL - TEST> 

NO HA Y DIFERENCIA 
SIGNIFICATIVA 

DIFERENCIA NO 
SIGNIFICATIVA DIFERENCIA 

GtOSIAS 

fa':l:I°' 
rn:::~ 
fil 
EOIM 

8tl=~ 
OLT-fill 
OLT-75 
OLT-TOT 

~ 
~t,. 



DJr.gm!lco IOlJllOLOGICO 

1. DODCIA POStntCD"ALICI 

a. SDIDO DDCDICIA Dl1RES1Vt 

3. DDCDICIA tmLtIIHl'ARTO 
4. lnmtCIA SDttL nro ILIHEllD 

5. DDllJtCIA SIC. l HIDIOCIJ'ILIA 

6. IDGM:Ii\ SEC. A rtMPAU:SIA 

'1. H>tDICJA src .• tEJJOWiS 

l. DIKDtCIA nl'SDtlL 
t, MIDROCD'ALifl NOlllOflJISI 

11. llJDCIA SEC. 1 IISQUIKESIA 

OJIOMKDlllULAI 

11. SIHDROICE DDmlCIAL 

12, HJCDtCIA SIC. A SIDt 

13. 11'.MlltCIA SllUL TIFO ILIHEJl([Jt 
14, DDmtCIA SEC A IClDO FCLICO 

15. IJG1JIJOltD DE ALZHtUo:I 
t•. lomttlt SIJfJL nro AWllMD. 

17, SiUDO HMHCIA DIPUSIUI 

111. IDID'fCIA SECA Nl'HSTAStS 

lllltll!IO J 

LISTADO DE PACIDITE 

DJr.gm!ICO ltllJllOPSICOLllGICO 

IDIDICIA POStntCD'ALICA 

lnmtCIA POSIRllUNtlCA 
DomttlA 111Ltmuuro 
DDEICIA llJLtllKl'AllO 

llXDCCIA Stc. A HllJIOCD"ILIA 

lomtCll SIC. A PAMNUSIA 

ID&JtCIQI src. 1 KIUIOLUES 

IUflOI •H COflHCIOlll IWJICH 

HIOIOCD"ILll MOMO'IDtSA 
1DCDtC11 ne. 1 ~D 

H PADIMSOll 

CUIDIO IMJCHL H SIKDIOIG: 

DOOJtCIAL MO lSPICIFICADO 
IDIDICtlL SEC. A SIDl!l 

lomtCIA SIHIL nro ILZHEIID. 
ID&:MCIA SIC. A ALCOffOLISMO 

SJKDROME DI UUllJl:E llOOll 
IDOJtCIA SIHIL TIPO ILllEHD 

SDIDO IDIJtCll HHESIH 

DDlllttll UC. A IGTASTlSIS 



'.IARlrH:ILE ,., llEPIA OESV EST VAL t1AX VAL MIU 

UH:H 105 º" " 2.12 1. -¡4~ 5 o 
DlGI ros 01 17 .z.ov 1.455 " o 
'lESl "A" 17 a.10 7.5CJ9 19 .O 
TEST ALBERT L7 21.76 10.402 40 o 
HT lACl IL OI:t~IE.IUS l·1Li 1/ 3.5'.3 l.b49 5 o 
AT TACTIL Ol:!JETOS Ml 17 3.24 1.767 5 o 
AT TACTIL lEX TIJR.-.S 11[; 1·,. Z.35 .1.4t;?. 5 o 
AT TACTIL TEXTUF.'AS 1'11 17 :Z.94 1.589 " o 
GRAFESTE.::JlA MD 17 3.59 :¿_ 7b7 • o 
GRAFESTESl,..i MI 17 '4.úl) 3.0óB 10 V 
GNOSlS úlGl lAL 110 üC 17 2.35 2.113 5 ·O 
GtmSI:i DlGITt-~L "º oc 17 1.88 2.lbb 5 ., 
GNOSIS DIGl lAL tH ÜH 17 2.18 1. S77 5 o 
GNOSlS DIGITAL 111 oc ·11 2.10 2.;¿03 5 ·º EXT lUCLül" lJODLE. Mú l".' ú.59 (1.492 1 (> 

EXTINCION DOBLE MI 17 1). 71 ú.456 1 o 
EXT ltlClOU Sll1UL1 MD 17 u.65 (J.478 1 o 
EXT lNCION SlMUL T NI 17 o. 71 0.456 1 o 
TACTO El-- lGRl l lCO llú 11 3.47 ;..:.(103 5 o 
TACTO EPICRI lCO 111 17 3.18 1.947 5 o 
ORIENTHCIOI~ PERSOIJA 17 4.Vb ~.:zoq 7 (• 

O~ IEUTACION LUGAR 17 2.02 1.ess 5 •) 

OF..IEl'HkClOU T lEMF'l.J 17 :-.::.·lb 2.755 a· " MEMORIA RECIEM.TE 17 l.Z4 1.165 3 o 
REPETlCIOI~ f-'ALABkAS 17 4. 71 1.17b 5 o 
NEM WHEfllHlA PALAU l7 1.ea 1.323 4 o 
REPE"l SE.R:IES PALHB 17 4.59 2.328 ó (1 

MEM INl'l Sl:::RIES PALAEI 17 0.94 1.110 3 o 
REPETICIOU FRA:iES 17 2.41 1.141 3 o 
HEPET FF.."1-1SES ERR SEM 17 2.29 1.176 3 () 
MEl1 INMEO Ff.iHSES 17 l.fJO 1.28.3 3 () 

MEMORIA VISUAi_ 17 1-41 2.0bl ó o 
CUBOS DE l~NOX . 17 2.24 ::.157 7 o 
MEM V l 5UQESPAC 1 AL 17 2.11;;1 1.855 " o 
11E11 REMOTA 17 ~- 12 l. 71 l 5 () 

1NFORMAC1DN GENERHL 1? 3 • .35 3.217 10 o 
LENG ESP FLUIDEZ 17 á.41 3. 774 l() o 
LENG ESP CONT lNF 17 3.76 .'!..352 10 ,, 
LE.Nl:i ESP RlTMO 17 1.:..:.9 O.bbb z' V 
LENG ESP 11ELODlA 17 1.24 v.b44 2 o 
SERIES AU10t1t-t1 OD 17 l. ;~ l l.:!73 3 (1 

fABLA NQ 1. 1 t::stad1stici'\s Bcisicas 
De los oac1entes con demanci.a 
Primera Vc.lcra.ci.ón tTEST>. 



VAklABLE 1·1 MEDIA DESV ESJ" VAL MAX VAL; MlN 

SER lES AUTOMAl 01 17 1.29 1.125 3 o 
l:ül1PR OfiD SI11PLES 11 4.6ei 2.021 .. o 
COMPR .ORO COMPLEJAS 17 6.65 3.596 10 o 
DENOl11NAG10f\I OBJEtüS 17 3.8:..:. 1.~47 5 (l 

DENOMINACION LAMINAS 17 2.94 1.8b2 5 •> 
COl1PLET DENOMlt~HNOO 17 b.12 4.255 10 o 
LECllJRA DE L~TRAS 17 3.35 2.~;·4 5 o 
C011PR ESCf.: PALM:i-1 MAGCN l] 99.úú t.t.OúO 99 99 
L.ECTUF>:A DE F'ALABRAS 17 3.24 2.38"1 5 o 
CQl·IPR E.SCR FRASES 17 3.00 2.301 5 o 
COl"'IPR ESCR TEXlOS 17 1.1)0 1.085 3 o 
LECTURA DE FRASES 17 1.2t7 0.95b 2 o 
MECANICA DE LA €SCR 17 2.59 2. 788 6 o 
DICTADO LE TRAS 17 2.53 ::.:. 404 5 o 
üICTADD PALABRAS 17 '2..29 2.295 5 o 
DICTADO FRASES 17 0.94 0.998 2 ,, 
COPIA DE PHLAB 17 Z.47 2.428 5 o 
COPIA DE FRASES 17 o.s8 0.963 2 o 
E::SCR SER 1 ES AUTOM 17 0.8:<! ú.856 2 o 
COMF'LET DE SER ESCR 17 1.53 1.4b(l 3 o 
ESCRITIJRA NARRAfI'JA 17 8.00 11 .. 0:;5 30 " ALTERNANClM Gi;HFlCA 17 2.00 ;;:.(l8b 6 () 

ALTERNAl~CIA F'REMOf MO 17 0.53 1.194 .. o 
AL TERNHNC 1 A F'REl101 111 17 0 .. 59 l.088 3 o 
CODRD J;EC 1 PRCJCA 17 0.53 V.848 2 o 
MIMLCA USO úE OBJ 17 5.00 3.757 10 o 
PRA"J.IS OROFONAfORlA 17 8.0b 3 .. 489 11 o 
IHMICA DE. ACClOUES 17 -i.00 4.459 12 o 
uso DE OBJETOS 17 .2.59 1. b47 4 o 
GEST SlMB DE C.OMUUIC 17 3.12 l. 843 5 o 
.PRAX 15 CONSTR ORDEN 17 ::..94 5.058 18 ú 
PRAXlS CONS"íR COPIA 17 s.a:. 5.943 18 ú 
DISEÑOS GEOME1R1COS 17 4.1:" 4. 143 14 o 
DlSEHOS TRlDIMENS 17 3.53 2.523 6 " PRAXIS DEL VESTIR 17 0.94 0.872 2 o 
F<EC lMAG Sll1PLES 17 6-5~ 3.500 10 o 
REC IMAG DIFUSAS 17 3.29 1.933 6 o 
POPPELREUTER 17 9.29 5. 727 17 o 
RECONOC IMAG SIMUL T 17 7.47 3.852 11 " DlSCR AUD1T SILABAS 17 t. BZ 1.617 4 o 
OlSCR AUD 1 T PALABRAS 17 1. 18 1.65:::> 4 o 
DlSCR AUDIT FRASE.S 17 0.76 0.941 2 o 
OISCR DE SONIDOS 17 4. 82 3. 294 a o 
11ELOD1CA 17 2.24 1.95b b o 
ESTEREOGNOSlA 17 2.59 1.682 4 o 

TABLA NQ 1.1 Estad1st1cas Básicas 
De los pacienteo;;. con demencia 
Primera Valcrac1on <TEST>. 



VHR!ABLE " MEDIA OE.SV EST VAL HAX VA!_ MH~ 

1DEUT f•r,f;í CUEF-'f'O º" '7 2.29 1 .• )15 3 o 
IOENf p¡:,¡,1 CUERPO OC l.} 2.41 J..032 3 ú 
PAfil CUEf.'F'O C.J;.Hll li' 2.41 1.03:.:: 3 1) 

IliENr PA~l CUERPO L ... l·I 17 1.94 1.162 3 o 
OFHEU r l'.IEl'-:ECHH-1 2 (J 17 5.(10 2.870 8 o 
ORICl'JT t::Sl-'t·'ICIAL 17 2.35 2.350 8 ú 
ESlfi:UCl SlUlAC T lLHS 1 ¡ i.a¿ o.984 3 o 
PROC ltHEL JLJlCIO 17 7.57 4.876 14 () 

PROC ltflEL A8SfRf.IC 1·.· 3.4, 4.159 14 (J 

1::.VOC CAMPOS SEMAl'H 11 a.41 4.188 1··1 o 
Ct-HE.GOklZAC VE.Rl:.:,·il 17 1.29 1.36~ 5 o 
FORl1AC DE CDNCEPíOS 17 3.35 2.'"49 9 o 
COMPLEºI SEfilE.S 17 :3.88 ::. 184 0 o 
ORGHtH L.:\CIOIJ 5EMAtHlCA 17 ~.OI) 1. 715 4 ú 

ltJlERPRE T DE kEFR?dl~S 17 1.6~ 1.013 b ú 

Pl'.OBLEMAS AR! Tt1ETICOS 17 3.35 2.678 7 o 
DlCH~üO lJE UUliEPOS n 2. 71 2.371 5 o 
LECTURA DE tJUr-1EF..05 17 2.29 ;;.'.24::; 5 ú 
ESCR DE. SERIES uu11 17 o. 41 <J.492 1 o 
DICTADO üFERHÜ ARIT 17 1.18 1.3.82 4 o 
CDMF'R UPEFchD AHIT lí 1. :.::9 1.486 4 o 
COPIA DE NUMEROS 17 1.8~ ::.121 5 o 
CALCULO E:3CRI 10 li' 1.53 ::.Z5:! 7 o 
CONTAR DE DOS EN úOS 17 0.47 0.499 1 ú 
CALCULO t1El1li'-1.L 17 o.~~ 1.091 4 o 
TOl;,,EN TE.ST 17 l::i .. 29 11).537 . 32 o 
FIG DE. REY COPIA 17 9.03 •t.155 33 (J 

FIG DE RE/ MEMtJt'lA 17 l.36 2.355 0 o 
ECMW-TOI 17 1~.2.<"J' 10.s1:.::: 30 o 
EL11W-J 17 2.0I) l. /82 5 o 
ECMW-2 17 2.00 1.815 5 o 
ECMW-3 17 1.18 1.880 b o 
ECMl.>1-4 17 1. 71 2.3.53. 8.5 o 
ECMW-5 17 2.53 .;.089 9 o 
ECMW-ó 17 1. 59 t.751 5 o 
ECMW-7 17 1.7'9 2.u22 6.5 o 
MEOICA!·u::iJTOS 17 o .. oo 1.1.1)1)0 o o 
OLT-30 17 2.1s 2.093 b o 
OLT-45 17 2.35 2.542 B o 
OLl"-oi) 17 :!.12 2.398 7 o 
0Ll-'i5 17 1. 7b Z.46:..: B o 
OLT-TOT 17 8.41 e.::;53 22 o 
OLl-COCIE.NlE 17 t)!).53 14.25'7 70 29 
DCT-TIEMPO 17 229.82 %lb4.029 540 o 
DCT··IJUMERO li' 27.12 29.157 00 o 
DCT-FUNTAJE 17 :23.lJÚ 24. 800 b7 <) 

DCl-~OClE.hltE 17 41.24 14.148 79 14 
l lEtl~O_FIGRE"/ _COPJH 13 9 .. 62 ~.137 20 3 
l lE1 iPO_ FIGREt _MEH iz. 3.54 1.500 b (l 

C011l::.N r HR I OS 17 l),C)ú 0.000 o ú 

lAllL11 IJ'::! l.l E;otad1st·1cas Ba.sJca.s 
De los pac1enl:es con dem~nc ia. 
F'i-1mera Valoi-ocion <TEST1 .. 



VAF..li-1BLE. " l"li:'.0!1~ UES'.,.' C:ST ',,';!L :¡..;,;.. \.'AL MlN 

Dlbl 10~ ''" "' -.: .. 'i'Z Lb11 5 o 
OUHT05 01 15 1. 67 l. 24/ " " "JE.51 "'1" 15 lt.1,&,' 7.338 19 ,, 
TEST AL~Et'T 15 24.0lj 17.577 40' o 
AT lACllL Ut1JETOS Mü 15 3.07 1.80b 5 o 
AT TACTlL GBJETDS M! 15 3.07 1.948 5 o 
A1 TAC1 lL lE;;"TUl'AS 11D 15 2.e-/l 1 .. 776 5 o 
AT TAC.llL TEXTURAS MI 15 2.·-i."!. l.bll 5 o 
GRHFESTE:51 A 110 15 : .. 1.3 2.BtJ~ 9 () 

GfiHFESíESlt-1 1'11 15 3 •. !.3 3.1)48 9 o 
GUOSlS CHGllí-\L 11LJ [I(. 15 :;, 27 ~.144 5 o 
Gl'fü815 DiGIT~L l'ILI oc 15 .!.1.3 1.996 5 o 
GNOSIS l..tlGll?-.L Ml DA 15 :..53. 2.27b 5 o 
GNOSlS DlGilAL Ml oc 15 .:!.07 t .879 5 •) 

EXTINClOl>l OU(;ll.E l"lú 15 '-'· 7:!. 0.442 1 o 
E><TIUCION ODSLE MI 15 1).53 •).4'19 1 o 
EXT ll~CIOl>l SlllUL.T 11ú 15 tJ. 47 t). 4q9 1 o 
EXTINCION SIMULl '" 15 ü.61 0.471 1 o 
1Ac·ro EF-" l Ck 1 flCU 11ú 15 ; .. ::.:::. 1 .. 61G' 5 o 
THCTO EPICRIICO Ml 15 3.53 1.893 5 " OkIEIJTACION 1-EHSCJl,¡A " ::i: •• bl) 2.185 7 o 
ORIEtJlt~CION LUGRR 15 :2. 73 t. 914 5 o 
ORIENlAClü1J l 1El1PU 15 .-:..t:i7 : •• 17b B ú 
MEMORIA RECIENTE 15 1.3-3 1.075 3 ú 
REPETlCION PALABF:AS 15 3.93 1.843 5 o 
MEM INMEOIAT~ p,::1LAB 15 2.zo 1.514 5 " f.:EPET SEF-:IES PAL.AB 15 4. 47 :;;::.1::5 b o 
MEM !NM SERIES PALAB 15 0,61) (:.952 3 o 
REPETlCLQl\l FRASES 15 2.27 1.181 3 (• 
REPET FRASES EkR S~M 15 2.07 1.289 3 o 
MEH t~MC:D FRASE.S 15 o. 4u 0.879 3 o 
t1EMDR1A VISUAL 15 1.87 l.ó28 5 o 
t.:UBO~ DE l:.NOX 15 2.•\1) 2.123' b o 
HEM VISUOESPAClAL 15 2.:.:7 1.982 5 o 
NEM f<EMOTA 15 2.47 l. 707 5 " INFOl~·t-1AC10N GE!llERAL 15 3.27 3.-HS 10 " LENG ESP FLUIDEZ 15 b.27 3.ó05 10 <• 
LENB ESF" COtlT !NF 15 3.40 .3.137 10 o 
LEl,¡G ESP R11110 15 1.13 0.618 2 ,, 
LENG ESP f'IELODIA 15 1. 27 0.681) 2 " SEí..:IES AUTOl1Al DO 15 1.87 1.258 3 o 

TABLA f~g 2.~ Estad1eticas Bas1cas 
De los pacientes con demE!nc1a 
Real1;:,;.do t1~es meses de;;;pués lREl ESTI. 



VARIABLE " 11E01A DESV EST VAL MAX VAL MlN 

SERIES AUTOMAT OI 15 1.07 1.123 3 o 
COl1F'P. üRO 5 l NPLES 15 3.93 :::.:.235 b o 
COHPR ORl.J COf1PLEJAS 15 b.21) 3.868 10 o 
DEUOM l NAC I UN OBJElü~ 15 4.13 J. .. 668 5 o 
l)EtmHIUACIOU LAMINAS 15 3.33 1 .. 70U 5 o 
COMPLET DE.NOMIIJAl·JDO 1~ b.33 3.789 10 o 
LEClUR.A DE· LETRAS 15 3.úO 2.44q 5 o 
COMPR ESCR PALAfJ-lMAGEN o o.oo o.ooo o qqq 
LECTURA DE PALABR~'S 15 3.00 2.1q1 5 o 
C011f-'R ESCR FRASES 15 3.00 2.251 5 o 
COMPR ESCR TE:.< ros 15 o. 73 0.854 3 o 
LECTURA DE FRASES 15 1.13 0.957 2 o 
MECAN I CA DE LA ESCR 15 2.53 2.002 b o 
DlCíADO LETRAS 15 2.47 2.363 5 o 
DICTADO PALABRAS 15 t.93 2.015 5 o 
DICTADO FRASES 15 1.00 o.qbb 2 o 
COPIA DE PALAB 15 2. 40 2.304 5 o 
COPIH DE FRASES 15 1.07 o.q29 2 o 
ESCR SERIES.AUTOM 15 1 .. 01 0.929 2 o 
COMPLET DE SER ESCF< 15 t.27 1-340 3 o 
ESCR I fURA NARRA TI VA 15 6.00 a.2.30 24 o 
~LlERfJANClH GRAFlf.H 15 1.20 1.001 5 o 
ALTERNANCIA PREtlOT MD 15 1).87 1. 7•lb 5 o 
ALTERflJANCIH F·REMOT 111 15 1.07 2 .. 015 b o 
COOfiO RECIPROCA 15 0.33 0.699 2 o 
NIMICA USO DE OEtJ 15 5.13 3.775 10 o 
Pf'.AXlS OROFONATOf;IH 15 8.13 3.86~ 11 o 
11UUCA DE. ACCIONES 15 o.93 4.640 12 o 
uso DE OBJETOS 15 2.40 1.665 4 o 
GEST SlMl::I DE COl1UtJIC.. 15 3.53 1.021 5 (J 

PRAXIS CONS íR Qf;DEN 15 3.67 S.l•95 16 o 
PRAX lS COl>IS'TR LOF·IH 15 5.53 o.::oo 16 o 
DISEiiOS GEOMErRICOS 15 3.40 4.060 13 o 
DISEÑOS lRIDlMENS 15 3.53 :;,:.553 b o 
PRAXIS DEL VESTIR 15 1.01) 0.816 2 o 
REC lHAG SlHPLES 15 ó.13 3.649 10 o 
REC 1 MAG O !FUSAS 15 · ;z.ao 2.072 5 o 
POF·PELRE.UTER 15 9.33 b.310 17 o 
RECONOC lMAG SIMULT 15 6.-17 4. í'17 11 o 
DISCR AUDI 1 SlLAEIAS 15 l. 27 1 .. 692 4 o 
DISCR AUDIT PALAS RAS 15 l. 13 1. 6~8 4 o 
DISCR HUDIT FRASES 15 0.47 O.Búb 2 o 
DISCR DE 50NlDUS 15 5.13 3 .. 423 B o 
MELOOlCA 15 2.4(1 2.059 b o 
ESTEREOGNOSIA 15 2.20 t.681 4 o 

THBU~ l>JQ ~ • .:: ~5t:ad1gt1cas Et'"'s1c•s 
De los pacientes ccn demencia 
J;eal1:adc tres meses de!ipuG!s <RETEST>. 



llJEUI l--HRT CUE...-PU UM 
l DEIH PAF\ T CUERPO OC 

f·AR 1 CUERF'O E.Al-111 
JDENT PARl CUERPO LAM 
ORlEIH DEHEL.:HA-1 za 
ORlEUT ESPACIAL 
ESTRUCT &JIHACTICAS 
F'ROC lNlEL JUICIO 
PROC 1 t'fl EL A&S l RAC 
EVOC CAMPOS SEMAH f 
CATEGOR l ZAC VE.RliHL 
FORMAC ilE CONCEPTOS 
COMPLET SERIE.5 
QRCJAtH ZACION SE~IANT ICA 
INTERPRET IJE REFíi:AUEo.S 
PROBLEM14S ARITt'lETICDS 
DICTADO DE tfüMEROS 
LECTURA DE. IJUMEhOS 
ESCR DE SERIES NUt1 
OlCTHúO OPERAD AR1T 
COMPR OPERAD AR IT 
COPIA DE NUMEROS 
CALCULO E.SC.RilD 
CDrHAR DE DOS EN DOS 
CHLCULO MErHfiL 
TOKEU TEST 
FIG DE REY C.OPlA 
F lG DE REY /"1EMOR111 
ECl1W-101 
ECMW-1 
ECMlll-2 
ECMW-3 
ECl1W-~ 

ECMW-5 
ECM!i.l-6 
ECMW-7 
NEDICAt1EN1 O& 
OLT-30 
OLl-45 
OLT-60 
OLT-75 
OLT-TOT 
OLT-COClENTE 
OCT-T 1EMPO 
DCT-NUMEr-:o 
OCT-PUNTAJE 
DCT-COC I ENTE 
TIE11PO_FIGREY _COPIA 
TIEMPO_F IGREv _llE.M 
ClJMENl AR !OS 

'' MEDIA OESV EST VAL. 11AX 'JAL MIN 

15 2.U? 
15 l.87 
15 :.:.ov 
IS 1.80 
15 5.(l(J 
15 4. 73 
15 1.0(1 
15 7.20 
ló 3.33 
15 b.47 
15 1.07 
15 2.53 
15 2.93 
15 1.Q7 
15 2.IJÍ) 

1s ::;.uo 
15 :.:.:.;.:;¡ 
15 2.33 
15 0.47 
15 1.13 
15 0.':'3 
15 2.40 
15 1.87 
15 V.blJ 
15 1.1.80 
15 16.53 
15 9.00 
15 1.80 
15 10.40 
15 1.40 
15 1.60 
15 o. 73 
15 1.37 
15 2 .. 27 
15 2.13 
15 1.17 
lb o.uo 
15 i.33 
15 2.53 
15 2.87 
15 2.27 
15 9.13 
15 51.47 
11 247.91 
15 27.'=0 
15 22. 47 
15 41.21) 
11 b.09 
11 3.b•t-
17 O.r)O 

1.101 
1.147 
1.:.:::11 
t.-..:!75 
3.225 
4.23<l 
1.200 
s.21e 
3.515 
4.455 
1.5b9 
2.418 
:;::.e.95 
1. 738 
2.soz. 
3.055 
:;.:.235 
2.1so 
(J,499 
1.500 
t.34ú 
2.332 
2.7";!9 
o.490 
1.::::22 
t::}. 778 
9.425 
.,!..129 

10.osv 
1.541 
1. 744 
1.569 
1.bSB 
2.600 
2.473 
l.748 
o.ooo 
1.193 
2.526 
3.096 
2..407 
a.Slb 

14.601 
%184.880 
29.496 
26-028 
12.807 
2.968 
2.267 
o.oov 

3 
3 
3 
3 
8 
ll 
3 
15 
10 
lú 
5 
7 
B 
4 
B 
8 
5 
5 
1 
4 
4 
5 
8 

• 
32 
34 
12 

5 
5 
8 
8 
5 
() 

3 
8 
9 
7 
22 
Bb 
537 
100 
11.lO 
74 
10 
8 ,, 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
1) 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
() 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

" o 
o 
28 

" o 
o 
14 
o 
o 
o 

THE!Lf-\ 1\12 2.2 Eatad1st1cas l:'.t>.s1cas 
Oe los pac1i=nt:es con demencia 
Real1:::ado tres meses des~ués ~RETES.1>. 



VARlABk.t: J'l~D IA OE:S\' E.:H 'JAL MAx: VAL MI.U 

OlGJlU5 OlJ 
DlGfTOS OI 
1ES"l "A" 
TESl ALBERT 
AT TACl 1L OBJETOS lfü 
AT TACT!L OlJJElOS MI 
AT ·rAC:l lL TEXTURAS 11..J 
AT TACTIL TE:~J"Uf;.AS MI 
GRMFESiEStA 110 
GRAFESiESlA MI 
GNDSIS DlGl CAL MD OC 
GNOSIS DIGliAL 110 OC 
GNOSlS UlGilAL Ml OA 
BN051S DJGl TAL. MI OC 
EXTJNClUN úO&LE MD 
EXTINCION LOül..E MI 
EXTll.fCION Sll1ULI 110 
EXTINCION SHIULT MI 
TACTO EPICRll lCU 110 
TACTO EFtCRIICO 111 
ORlENl~c.; 10!J~PERSOl1h 
ORJENTAClON LUGAR 
ORlEfHAClOU TU..11~0 
MEMORIA. RECIENTE 
kEPET IC lotJ. PALhDRAS 
MEM !N11EDHHA PALA.El 
REPE1 SEBIES f'ALAE! 
MEM IHM SErdES PAL..AB 
REPEflClON FRASE.Si 
REPE. T f RASES ERR SE:M 
MEM l Ut'IED Ff..;NSE.5 
MEMORIA VISUAL. 
CUBOS DE. !;,,NO>-: 
MEM VISUOESF'ACIAL 
t1EM RE.MUTA 
INFOf.:MACJON GENERAL. 
LENG ESP FL.UIDEZ 
L.ENG ESP CONT INF 
LENG ESP Rll110 
LENt3 ESP MELQO!A 
SE.RlE.S AUT0l1AT 00 

!El 
19 
18 
19 
l& 
18 
18 
19 
10 
1'1 
lb 
18 
lB 
16 
lb 
11'1 
18 
10 
18 
16 
19 
18. 
10 
19 
19 
18 
18 

. 10 
18 
18 
rn 
18 
18 
I& 
18 
18 
18 
18 
19 
18 
18 

4.7'.2 
3.56 

l0.6i 
.39.89 

ll.94 
4.'t'4 
4.83 
4.d.'3 
e.oo 
a.so 
4.83 
4. 72 
4. 70 
4.39 
1.(l(r 

0.94 
t.(lf) 

1.00 
4. Ó(I 

4.3""!. 
7.ú!J 
5.01) 
a.00 
3.úO 
5.1.!') 

3. 44 
b.(•ú 
~.33 
3.0(1 
3.c)I) 

2.50 
s.za 
4.b7 
5.06 
4.94 
7. 78 
q, 78 
8.56 
1.94 
1.94 
3,(H) 

v.9aq 
l).Q.05 
(1.517 
0 .. 314 
0.229 
Q • .229 
r;.373 
o.silo 
t.453 
1.1)67 
o.Z-73 
o.ssa 
•).533 
O.b78 
0.ú(IÜ 

Q.2~9 

O.OCJO 
O.c)l)O 
O.ó87 
1).943 
,_ •• 0(10 

Q.001..> 
t),.1100 

t).01)0 

(1 0 (,H)O 

1.343 
v.v(IO 
0.943 
(1.ú(J(l 

º·ººº l.ú12 
o.qaq 
1.000 
(1.ºdl 
0.:.2~9 
2.462 
(J.b29 
·2.114 
0.229 
0.229 
o .. ooo 

r'"'BLA N9 3.3 Estadlst:u:as 8.'.l.s1ca:o 
De los auJetos del grupo control 
CONTROL... 

5 
lq 
4<) 
5 
5 
5 
5 
lú 
10 
5 
s 
5 
5 
1 
1 
1 
1 
5 
5 
7 
5 
a 
3 
5 
5 
b 
3 

3 
3 
6 
7 
6 
5 
10 
10 
10 
2 
2 
3 

4 
2 
17 
3q 
4 
4 
4 

s 
7 
4 
3 
3 
3 
1 

" 1 
1 
3 
2 
7 
s 
8 

" 5 
o 

" o 
3 
3 
o 
3 
3 
3 
4 

" B 
2 
1 
1 

" 



'.,'ARIABLE ,, MEDIA OESV i::sr VAi- MAX VAL HIN 

SERIES AUTOMAT 01 18 2.78 0.41b 3 2 
COMPR ORO SIMPLES 18 6.0Q t).000 b b 
COMFR or..:o COI lf·'LEJ?i~ 18 lO.(IO 0.001'.' 10· 10 
DENüM WAC IUU UBJETOS 113 s.vo 0.000 5 5 
DEIJOl111U·1ClOll LAMltH-1S 18 4.78 ().41':> 5 4. 
GOMPLET DENOMlNt-1llOO 18 10.00 •).t)l)C) 10 10 
LECTUF-'A DE LETRAS 18 s.vo O.OtJI) 5 5 
COMPR ESCR PHLAB-111AG¿N 18 99.t)t) O.•Jt)I) 9q 99 
LECTURH UE PMLABHHS i.8 ::..oo O.•.•üO 5 5 
COMFR ESCR FRASES 18 4•94 0.2:?9 5 • COHPR ESCR lE.<lOS 18 Z.bl U.S91 3 l 
LECTURA DE FRASES 113 1.94 0.:229 2 1 
HECAtUCA úE U·t ESCf.: 18 6.í.;(t o.ooo b b 
DlCTAOO LETRr..s 18 4.89 IJ.458 5 3 
DICTADO PALABRAS 18 4.94 IJ.':29 5 4 
OlClHOO FR~'SES 18 2.00 ú.000 2 " COPlA DE PALAS 18 4.83 0.687 5 2 
COPlH DE FRASES 18 2.•)I) ü.000 2 2 
ESCR SERIES AUTOH 18 2.00 o.ooo 2 
COMPLET DE SEF.. ESCR 18 2.q4 0.229 3 2 
ESCRlTURH NARRATIVA 18 19.22 8.873 30 2 
f...\LlERl'lANl,;lA GRAFICM 13 4. 78 1.030 b 3 
ALTEf.:NANCIA PREMOT 110 18 4.89 1.370 b 1 
ALTERNANCIA PREt10T MI 18 5.28 1.:;!83 b 2 
COORD REC l PROCA 18 i.a:~ 0.500 2 o 
MlMlCA USO DE OBJ 18 a.03 l. l14t 10 " PRAXIS OROFONATORIA 18 lú. -:"8 t).533 11 9 
MlMlCA DE ACCIOt'~E3 10 9.8:!. 2.386 12 b 
usa DE OBJETOS 18 3.89 0.458 4 2 
GEST Slt\B DE cor1UNIC 18 5.oo o.ooo 5 5 
f'RAX IS COl>l::J rn DHDEll 18 ll.72 3.618 13 5 
PRAXIS CONSTF. COPIA IB 15.44 2.'748 18 9 
DlSEi.05 GEOHETRIC0-6 18 lú.33 2.867 14 2 
lHSEÑOS Tr~ID IMENS 18 5.94 ú.2'.::9 b 5 
PRAXIS DEL VESTIR 18 1.89 0.314 2 1 
REG I MAG S l MF'L.ES 16 -T.83 0.373 lt) 9 
RE..C lMAG DIFUSHS 18 S.bl 0.487 b " POPPELñEUTl::R 18 lb.28 1.23t;> 18 14 
RECONOC lMHG Sil1UL l 18 11.ú(J º·ººº ll 11 
015CR AUOIT SlLAS..;S 18 3.So 0.896 4 1 
úlS(..k HUDl l f'ML~l;f{fi';;i 18 :::.83 0.5(!0 4 2 
DtSCR AUD I r FRASES 13 1. :"8 0.5.33 2 o 
ütSCR DE SUIHDOS 113 7.94 (1.229 8 7 
tlELODICA 18 5.33 1.155 b 2 
ESTEkEOG\1.1051 A 18 3.94 0.22;> 4 3 

THBLH NQ 3.3 Cs.tad1sticas Basteas 
üe los su,1eto;;; del grupo control 
ClJNíROL.. 



VAi'-JABLE. " l1EC•iA DES') c:sr VAL. 11Ax VAL HIN· 

1 DENT PART CUERPO OH 18 3.(11.1 o.(nJO :; 3 -

l DENT PART CUERPO OC 18 2.94 0.4:29 3 2 
F'f.\fH CUERPO C.:XHl1 18 3.0u Q.0(10 3 ,3 

I DENT f'ART CUERPO LAM 18 ..!.94 0.229 3 2 
OR.lENl OERECHH- 1 l.Q "' 7. 61 O.b/B 8 b 

ORIENT ESP..iCh\L 18 \ú.44 1.832 11 3 
ESTRUCT SttHAL 1 lCA~ '" ~.83 v.373 3 2 

PROC liHEL JUICIO 18 12.so 2.455 lb 5 
F'Fo.OC llHEL ABSTRAC 18 1V.5b . 3.847 lb 5 

EVOC CAMPOS SEMAN T 18 9.72 1.145 10 5 
CA1 EGOF<l Z.:..\C VERithL l8 3.50 1.572 5 1 

FORt1AC DE CONCEPTOS 18 b.56 1.921 9 3 

COHPLET SE.RIES "' o.89 1.370 8 4 

ORGANIZACION SEMAN r 1c.::i. 18 3.89 0.314 4 3 

INTERPRET DE REFf.'Al~E:.o IB 7. 11 2.183 10 4 

PROBLEMAS AR I HlE T 1 COS 18 b.b7 1.247 8 5 

D l CT AlJO. OE NUMEROS 18 4.89 t).458 5 3 
LECTURA liE NUME~OS 18 4.89 0.458 5 3 
ESCR [IE SERIE.:3 NU11 18 1.00 o.ooo 1 1 
Dlt:.TAOO OPERAD AR! l 18 3.72 O.bSO 4 2 

C011PR· OPERAD ARI T IB 3.83 o.:::73 4 '"-
COP 1 A DE NÜMEROS 18 5.úl). o.ooo 5 " c.:..LCULO ESCRl'I O 18 7.5b 4;.477 '" o 
CONTHR DE DOS EN DOS 18 1.00 1).000 1 1 

CfiLCULO 11Et.I íAL 18 3.0b 1.208 4 o 
TOYEtl TEST 18 30.94 3.b=a 35 23 
FlG DE BE.'f C..OF lH 18 :..:2.42 4.337 2q 14 
FlG DE REY MEl'IORIA 18 11.39 Ch!Jbó 20.5 1.5 
ECtl\il-TOT 18 54.(10 l'.:!.501 82 33.5 
ECMW-1 18 s.z.9 v.75b b 4 
ECMW-2 18 4.94 0.229 5 4 
ECMW-3 18 4.61 :.z.31::; q 1 
ECl1W-4 18 10.53 4.303 23. 3 
ECHW-5 18 8.94 1 • .268 11 7 
ECMW-b 18 7.17 2.713 13 ; 
ECMW-7 18 11.01 4.IJ7b 20 4.'5· 
MEDICAMENTOS 18 o.oo o.ooo o o 
OLT-30 18 b.39 1.2oa 8 .. 
OLT-45 18 9.72 2.oso 13 4 
OLT-60 18 11.so 3.337 17 5 
OLT-75 18 13.28 3.445 21 7 
OLT-TOT 18 40.89 8.582 55 24 
OL T-coc 1 ENTE 18 100.33 13.511 129 b7 
DCT-TIEHPO 13 113.67 19.491 155 80 
DCT-UUMERO 18 90.01 22.853 100 o 
DCT-PUNTAJE 18 90.39 .11.=12 125 b7 
DCT -COC 1El11 E 18 76.33 12.472 101 bl 

. TIEMPO_FIGREY_COPIH 18 7.06 3.993 18 4 
T IEl1PO FIGREV 11Etl 18 4.50 2.ou2 ll 1 
COMENTARIOS - 18 o.vo o.ooo o o 

lABLA tJ~ 3.3 Estad1st:1cas &ás1ca5 
De los suJetos del grupo control 
CONTROL. 



VARJABLE'.S 

lilGl IOS OL! 
DIGITOS OJ 
TEST "A" 
lCST ALElt::fiT 
HT H .. LHL üBJEHJS IHI 
AT TACTIL OBJETOS 111 
AT TACTIL 1C:XTURA5 11 
AT TACTJL ·TEXTURAS M 
GkAFESTESIA MD 
GRAFESTESl~ MI 
mms1s DIGl f~L MD or. 
GMOSJS DIGITAL HO OC 
GNOSJS DIGITAL Ml Ut~ 

GNOSIS 0113ITt=.L MI OC 
EXT lNClOH CiDE!LE 110 
EXTINCION DODLE MI 
EXllNCION blMULT 110 
EXTil~CION 5HtULf MI 
1¡:..,CTO Ef'ICRITICO 110 
TACTO EPICRI l•:O MI 
ORIE.tHACIUU PERSOt~A 
OR IENTACION LUGAR 
DRIENTACIOt~ TIEMPO 
MEMORIA RECIEIHE 
REPETlClot.J PAl-A&h~S 
MEM INHEDIATH PAL.:iB 
REPET SERIES PALAEl 
t1Etl INH SERIES 1-'ALA& 
REPETICIOM FRHSES 
REPET FRASES ERR SEN 
MEH INMED FRASES 
tlEMOR 1 ~ \' 1 SUAL 
C.UBOS IJE. kl~UA 
MEM VISIJOE5PACIAL 
MEM kEHDTA 
INFORMACIOI~ GENE.h.HL 
LENG ESF' FLUIDEZ 
LENG ESP CON T l NF 
LE.NO ESP R l T 110 
LE.NG ESF' f"lELODIA 
SERIE.5 fiU1011AT OIJ 

2 .. 40(.J 
2.:.!67 
9.2b7 

24.bb7 
4.000 
:..6b7 
:;.:.e;b? 
3. ·533 
4,,(Jb7 
4. 4•)0 
2.bb7 
2.133 
::'..467 
2 .. 407 
o.t:.47 
1).800 
(1. ·;33 
0.1300 
3.""33 
?..6•)1) 
4 .. 467 
3.13:. 
:..133 
1.-IO!j 
5.1:100 
·;;:. 133 
s .. 20:.1 .. , 
1.1)67 
2 .. 73;-. 
:2.o•jO 
1.1:!.3 
1. 6b7 
.<:.~.;.::. 

2.4.!>7 
2.4(n) 

3.801) 
7.:.:..:i7 
-1.·:Z.07 
1.467 
1.400 
1.93~ 

tlEDh:.i..: 

2 .. 93'!. 
1.667 

1(J.967 
24.000 
3.067 
3 .. 067 
2 .. bb? 
2.'733 
3.13:.i; 
3.~:.33 

2.267 
2 .. 133 
2.533. 
2.06/ 
o. 733. 
o .. ::n:; 
ú. 467 
1).t.>67 
3 .. 333-
3.~3::. 
:!..6UO 

3.93:!. 
2 .. 20'J 
4.4f-.7 
0.600 
2.2o7 
2.06 ... 
1).400 
1 .. 867 
2 .. 4uu 
2.:::67 
::.4b7 
3.267 
b .. 267 
3.400 
1 .. 133 
t.Z67 
t .. Bb? 

VARIANZA 

1.010 
1 .. 940 

26.917 
10.063 

3.:2·: 1 
4,,:;,:oQ 
3.143 
:Z.603 
2.:'.9(1 
2.84.> 
2.246 
3.206 
2.'>':C-3 
:.!.531 
0.20'1 
.. ~.204 
0.204 
0.123 
1.099 
2.066 
O.~Sl 

J. .. 674 
::..246 
1.35~ 

~.s3:. 
1. 701) 
1. 171 
o.~3i" 

·•.823 
t,675 
t.457 
2.597 
4.123 
1.883 
1.819 
5.256 
6.571 
1.303 
(1.349 
o.356 
1.923 

-t.532 
!.bbb 

-1.194 
O .. FJ14 
t.9'T9 
1 .. 1~6 
0.0.:i.:1 
0.9bú 
::.3Bq 
2 .. 450 
1.(13-1 
1).Qt)O 

-0 .. 151 
n.974 

-0.565 
2.284 
2.284 
l .. 475 
2.227 
0 .. 180 
4.'521 
¡ .197 

-1.146 
IJ .. 222 
2 .. 596 

-C).198 
2 .. 625 
:.Z.4a7 
1.993 
1.596 
2.35'3 

·-ú.481 
lJ.254 
O .. Sb5 

-(1 .. 191 
1) .. 901 
1 .. 511 
t.bt8 
2.18~). 

t),8bb 
0 .. 18b 

TABLA tl•.1111. 4.4 R"15ultado9 de la T da Stud.:int 1 
f-•ara dos muestras co1·1·elacionadaa 
TEST-HE TEST de pac 1entes demenc1ado• 

OL 

14 
'14 
14 
14 
14 
14 
14 
14. 
l4 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
,14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 

'" 14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 



VARJAbLES 

SERIES AUTm1A1 01 
COf'lr-R ORO SHIPLE.::. 
COMHi lJ~:Li COtll'"LEJHS 
Df.lfül11Nr.L.ICJI~ Ol:IJErü=. 
DEMOMit4ACION U!oMINHS 
CCJMPLEl l.JE.1m11 l l~MIJDU 
l_E.: TURA DE LE rRA5 
COMF'R E.SCf' PALA&-!MH 
LECTURA DE PALh&RAS 
COMPR ESCR FfiASES 
COHFR ESCR IEXTOS 
LEC'IURA OE FRASES 
MECHl~ICA DE LH ESCR 
OlCft,OD LEIPA& 
o I e r AOO PALABRAS 
DICTHDO FRASES 
COPIA DE h.\LAB 
COP 1 A DE FRASES 
ESCf' SERIES AUTOM 
C011PLET DE SER ESCR 
ESCR l TURA NAf\RA r l VA 
ALTEfiNAIJCIA GRAFICA 
AL TEh.NANClA PREMOT M 
ALTEF.NANCIA PREMOT M 
COQFW RECIPROCA 
HIMICH USO DE OBJ 
PR1~;, IS OROFONAfOR!A 
Mll11CA DE ACCIONES 
USO DE OBJETOS 
GEST SIMB DE COMUUIC 
PRAi.IS CONSTA ORDEM 
PRAXIS COIJSTR COPIA 
DI SE1:.us GE011El R 1 ces 
1H6Ei"¡CJ3 TRlDlME/~5 
PF'A)(IS DEL 'IESTlf;. 
REC lMAG SlflPLES 
REC 1 MAG DI FUSAS 
POPPELREUTER 
RECONOC I HAG 51 HUL T 
DISCR AUDIT SILABAS 
DISCR AUDIT PALAEiRAS 
fJISCR AUDIT FRASES 
DJSCR DE: SOtHDUS 
HELODICA 
ESTEREOGNOS l A 

11Et•J,.,¡ 

~. 467 
5.·)•.•0 
7.4ú•) 
4.333-
..!:.333 
c;i.Gl33 
2..800 
U,(ltJtJ. 

.J.66"/ 
3.40'.I 
1.133 
1, 407 
2.9!3 
2.867 
2.600 
1.(167 
2.800 
1.0úú 
0.933 
1.733 
9,úQ7 
2.~b] 
t),6VO 
0.667 
1).61)0 
5.o67 
9.V67 
7.933 
2.933 
;:;,533 
4, •lb7 
b.óüO 
4.bbl 
4.vvu 
1.1)67 
7. 4(10 
3,7'33 

10.533 
e.200 
2.067 
1.333 
ú.867 
'3. 41:>7 
2.533 
2.9"!:3 

1.üb7 
:.. c¡·3~ 
~.:.<.:oJ(I 

4.1.53 
,J. 3~3 
b.33.; 
3.00V 
IJ,OQO 
3.úOO 
3.0iJV 
1). 7.1.3 
l. lT3 
2.533 
2. 467 
J .933 
1.000 
:;',:11)(1 

1,1)67 
1. 007 
l. 2b7 
6.•JOO 
1.2oc.1 
o. 807 
1.067 
0,33::. 
5.133 
8.1.33 
o.933 
:.;:.400 
::;,53·; 
3.007 
5,533 
:;. 41)1) 

s.533 
t.00•) 
b· 133 
~.SV•J 
9,333 
ó.467 
t.2ó7 
1.133-
0.467 
5.133 
2.40(1 
2.200 

h960 
P!.414 

".3.0b9 
t.411 
~.q29 

8.(189 
3. 126 

'TGl9,(llh_' 
3.111 
3.703 
1),531 
0.5lo 
3.103 
1.817 
~-21)6 

•).352 
:z. :'.46 
•),209 
•J.1:::3 
IJ.823 

66.109 
1.700 
2.347 
3.531 
O.o:::3 

14.389 
7.866 
b.500 
2.227 
2.857 
7.697 
b.843 
9.606 
4.08(• 
0.066 
7.b4:::. 
2.700 

14.783 
14.162 
2.2b9 
3.311 
1.c.74 
4.:::.=o 
2.980 
2, 743 

t. J•)7 
2.b5Q 
2.h53 
O.c.52 
0.•)1)1) 

0.817 
t. ·s~ 

º99,1)(.11) 

l. 4b4 
0.805 
2.125 
1. 7Gl7 
0.879 
1.149 
1,7.JB 
0.-1::.5 
l .•)34 

-o.ses 
-1.47'5 

1.993 
1. 461 
3.169 

-1).674 
-0.824 

1. ".:?8 
(1.545 
J., 289 
1-519 
1.384 

1.1.(J(l(J 

1.117 
1.579 
1. 578 
0.835 
1.0..:-.z 
1. 775 
:=.201.1 
1-2(19 
1. 784 
2.057 
0.42b 
1.l'T! 
ü.628 
0-297 
1.715 

TABLA Num. 4. 4 fiesul tados de l.3 1 de Student 1 

Pe1ra dos mue.;tr.:..,; ..:orrelactcnadas 
TEST-RETt;¿Sl de p.;;c J entes aemencJ ado;;, 

14 
14 
J4 
14 

'" 14 
14 

" 14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 

" 14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 



VARJABLES 

1 IJEIH PART CUEf.'f.'U u ..... 
lDENT PART CUERPO OC 
F'HRl CUEF1f'(J E.AHl1 
II>ENT PMRT CUERFú Lo:i 

OFI l E" 1 DEPECHH-1 Z.CJ 
ORlC.UT ESPACIHL 
ESU.:uc. r SHffHCTICl=IS 
PROC IfHEL JUICIO 
F'ROC llHEL AEISTPAC 
E'w'OC CAMPOS SEl'IAJJT 
CM 1 EGOkl U1C \.'Ef<&AL 
FQt;.NAC DE CONCEPros 
COt'.PLEl SEídES 
..JRGANIZACION SEHANTl 
INTERF'F.ET DE REFRANE 
PROBLEMAS t·:.B 1 TMET ICO 
D le T ADO DE. 1 fül1ER05 
LECTURA Ot;: tfül'IEROS 
ESCR [•E SERIES tJUl1 
DICTADO OPERAD ARl l" 
Cúl fF·R UPERAD Afi IT 
COPIA DE tfüHEf.; 05 
CALCULO ESLRI'IO 
COtH Afi DE DOS EN DO~ 
CALCULO MENTAL 
TOl.:EU TEST 
F lG DE REY CüPIA 
FIO DE REY MEMORIA 
EC.HW-101 
ECNW-l 
ECHW-;. 
ECtlW-3 
ECHW-4 
ECMW-5 
ECMW-é 
Et:tlW-7 
NEDJCH11EIHOS 
OLf-31) 
OLT-45 
OLT-60 
OLT-75 
OLT-TOf 
üLT-COClEf~lE. 

DCT-rIE11PO 
oc·r-1füMERCJ 
OCT-FUt~T1UE 

UC T-C.úClEIHE 
T J t11i;·o_FIGfiEf _COP1H 
·1 LEHF-'O_F lGJ.:El _11El1 
t.:OllENlNh'llJ~ 

tll:.:DIHI 

...:.01..11..1 
:::.. ;•33 
:::.73:!> 
2. ~;•);) 
!i.bu;• 
::.bol 
2.ú(•(J 
8.ét)O 
3.Sb7 
7. 2.07 
l. 4o"; 
.:.eioo 
4.40<.t 
...:.20; 
1.867 
.3.800 
'.!..Oá7 
:Z.é04J 
1.1.467 
1 • .3.33 
1.467 
2.067 
l. 733 
0.5:.::!; 
(1,0(1•1 

17.33::'.: 
10.;,;33 
1.567 

13.933 
:0:.207 
:.::.2b7 
1,33-.::, 
¡,c3:.:, 
2.8é7 
1.euo 
.:.0...53 
U,(100 
:!.4o7 
..:.bb7 
~- 400 
...:.1.1(1(1 

't.53::": 
s::.:.v.:.10 

.,;1)1,J8...: 
3(1, 733 
2.6,t)é7 
4:0. J33 
J•J.455 

3. 7..;~ 
1),1)01) 

MEDIAZ 

;;:.Obl 
1.l3b7 
:: .. ovn 
1.~00 
5.(•00 
4. 733 
l.éúO 
7. 21)1) 

3.333 
6.4é7 
1,(167 

~.5:!:3 
2.933 
1.óé/ 
2.ú(IO 
3.000 
~.267 

2.33.3 
(l. 4t>7 
1. J.?.:;; 
0.93~ 
2.4CJI) 

1.8(>/' 
0.01)(1 

(1, 8•J•• 

lb,533 
9,0Ut.I 
l .81)t) 

l(•. 4vO 
1. 40ú 
t.éOf: 
•),;'.'3.3 
1.367 
2. 267 
2.133 
1. lé7 
o.OíJ(I 
1.333 
2.533 
2.867 
:!.:.::67 
q, 133 

51. -16~' 
247.909 

¿_7. ·200 
22.4é7 
41.2(t0 

b.091 
3.ó3é 
O.O•JO 

1.251 
t.é1)3 
Q.843 
1.246 
4.992 
q,904 
1.2:::1 

17.24é 
8.675 
7. 111 
::.1(13 
q,::),2,?. 

8.827 
1.374 
~.8'57 

6. 411 
:'.,,840 
::::.633 
0.143 
1.020 
t.tl)3 
4.230 
::.980 
u.352 
o.311 

14.tl76' 
~8- 458 

S.1313 
74. (15:. 

=· 499 

3 • .!31 
2. :-"<4 
~- 911) 
3-~59 
2.392 

999. 00(1 
2. 74b 
3.12:. 
3.bBtJ 
4, 776 

12.::531 
30. 246 

:l.29871). q::1) 

195.518 
273.331 

94. 943 
15,c:N2 
2.s2~ 

999.000 

t.847 
..!.b51 
... \.0'14 
1.388 
1.15é 

-2.543 
1.39é 
1.306 
v.701 
J. lb:l 
t.OéB 
l.Si'O 
1.91...: 
t.'JS~ 

-0.3(1".' 
t.224 
1.581 
0.6"36 
ú,OQO 
1), 765 
1.'t6b 

-o. ó~8 
-0.183 
-o. 435 
-1.388 
0.803 
0.895 

-o.375 
l,5QO 
·:.1;;3 
1.475 
1,;¿q:~ 

t.3n 
0.834 

-o. óº/3 
~.170 

999.000 
2.049 
tJ.292 
-0.94~ 

-l"J. 473 
0.4~8 
0.370 
J,l)Z2 
0.979 
1),1343 
íJ, 76.B 
3.é19 
0.190 

9°9,t)OI) 

lHl1L H l~urt •• .f. 4 k,;i.sul tados de la T de &tudeint : 
Pa1·~ dos muestra» r:orre lolc: 1ono1f'ias 
1E51-RE:.TEST de oac:1entes d"l!m!O>nc:1.:Jdoa 

GL 

14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 .. 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
14 
o 

14 
14 
14 
14 
14 
14 
10 
14 
14 
14 
10 
10 

" 



'J ...\ R 1 H El L. E .5 

DIGl lDS üi.J 
DIGITOS ar 
TESI "H" 
lEST Al.flERf 
Al TACTlL DflJLTOS ~!O 
AT fACTIL OEJJETOS Ht 
AT TACflL TE~lUFIAS 11 
AT n:.crIL TEXTURAS H 
Gf:AFESTE:;JA MIJ 
GRAFESTESIA MI 
GNOSIS DIGITAL r10 OC 
GNOSIS umr TAL MD QC 
GIJOSlS OIGllAL 111 DA 
GNOSIS DIGITAL Ht OC 
E.ll. T lNCION DOBLE 110 
EX flNCIOU 008LE MI 
EXTJNClllN SIMULT 111.J 
EX TIUCION SIMUL T 111 
TACTO EPICRl i lCO 110 
TACTO EPICRIJClJ Hl 
OR I EU r AC ION PERSflUA 
OR 1 EN T HC ION LlJl:iAI-: 
CJFilEIHACION TIE11F'ü 
MEMORIA f;ECIENTE 
kEF'ETICiotl F'Alfif:IRH5 
MEM I NMED I ATA PHU;B 
RE~ET SERIES F'ALh& 
11EN !Nl1 SERIES PALAS 
REf-'ET rc1mJ FRASES 
PEPET FRASES EF.R SEM 
HEH ltJHED FRASES 
MEMORIA VISUAL 
CUBOS DE l<NOX 
MEM VISUOESf-'ACIAL 
MEM í-:E.MOTA 
INFOfiMAC ION GENERAL 
LENG ESP FLUIDEZ 
L.ENG ESP CONT INF 
L.ENG E5P RITMú 
L.ENG ESP MELOO I A 
SERIES AUIOf1ñT OD 

MEIJ!Hl 

4. ,'...,:¿ 
3.55b 

18. bb7 
3?.8139 
4.944 
4.944 
4.fj33 
4.1333 
a.c•oo 
0.5ú0 
11.8~3 

4.7'.2.2 
4. 778 
4.389 
1.(Jt.•(J 
o. 944 
1.1.l(HJ 
1.1)úO 
4.5vo 
4. 333 
7.V{h..J 
5.(.1(·1) 

8.IJl)l.1 

3.•..JOO 
5.IJ(l(.I 
::. 444 
b.OO(I 
2.333 
3.•JúO 
3.000 
2.556 
5.278 
4.667 
5.ú56 
4.944 
7. 778 
9. 778 
8.556 
1.944 
1.944 
3.000 

;..:.118 
z.01)0 
a. J7c. 
~1. ;'05 
3.529 
3.2~5 
~.35::: 
2.'N1 
3.588 
4. !11)1) 

1.88:.! 
2.170 
::.1/6 
1.1.s~e 
0.706 
(J. 647 
1), 71)6 

z.. 471 
.5.1 :·ó 
4.•)5~ 

2.13:24 
:.:. 76::.· 
1.:.::::s 
4. 7Vb 
t.882 
4.588 
Q.941 
2.41::: 
2,294 
1.1:1(1(1 

1.471 

2.118 
3 •. :::SJ. 
ó.412 
::!:.765 
1.29.q 
t.235 
1. 7•)ó 

1.· • .!.:0.:t.· 
1;..::21 
(1,0(.Jb 
1).•)(1(1 
i..•.ÚJ9 
1).1)1 7 
t),fJo:: 
IJ,099 

1).121 
1).031 
'..l.•)bb 
\•.07:: 
o.•:i'i'.:J 

999,<.IVtJ 

0.252 
9:..9,,'l(J(/ 

'794,000 
O. lL' 
0.2!.4 

9'i'9,C: .. .l(l 

99'1.001) 
<i-99.(•'.J(l 
900.01)1) 

799,QfU) 

1.026 
999.000 

v. 719 
999,QQ(I 
999,1.Jl~•.I 

0.6:..:0 
1),229 

o. ;;:J 4 
<), 241 
0.1)18 
j).'584 
0.028 
0.396 
0.118 
0.1:.:!6 

999.000 

TABLA Num 5.5 ResultaOO::i de .la T de Studerit 
f-•ara dos muestr.as 1ndepend1ente"f 
CONTñDL-TE5 T, 

5.311 
3.963 
S.73d 
4.•JS7 
3.499 
.,!;.951 
Q.c.31J 

4.óóo 
5 .. T!9 
S.bi3Y 
4, 759 
5.221 
s.:;.:.:.:2 
<!..945 
3. 447 
J."?tó 
:!,.(143 
2.659 
J.990 
2.191 
5.48b 
4.0.:::s 
7.El'.::!::I 
ó.242 
1.030 
.!, • .:...~4 
~.49D 
3.i?91 
::.125 
2.47:: 
:: •• 877 
6.822 
4. 192 
5. 707 
6, 74::; 
4.452 
3.éi22 
4.939 
3. 795 
4,258 
4 .. 189 

GL 

33 
33 
33 
33 
::;;; 

'33 
33 
33 
3: 
33 

33 
33 
33 
:;.3 
33 
3~ 
33 
33 
33 
33 
3.3 
33 
33 
33 
3~. 

:3 
33 
33 
33 
33 
;;3 
33 
33 



VAF<IAEILES 

SE:RIES AUTUHAT 01 
COl1FR ORO 5111PLES 
C011PR Of.D CCtlPLEJAS 
DEt-mHINAC lUlll Ol:IJEl a~ 
DENOMirlHt..;101~ Ll-lt11NHS 
COMF'LE f OENOMIIJAIJúO 
LECTURt\ DE LEl RAS 
COl•IPR ESCR PALAL~-111¡; 

L.ECTUR._,. DE PALMElRAS 
C011PR E.SCR FRASE 5 
COMPR ESCR TEXTOS 
LECTUPA DE FHASES 
MECAtHCA DE LH E.5CR 
DICTADO L.ETRHS 
DICTADO f'HLABfiAS 
O lCl ADO FRA::iEb 
COPIA DE PHLAB 
COPIA DE FRASES 
ESCR SERIES AUTOM 
COl1PLE1 DE SER Eser..: 
ESCRITURA NARRATlVt~ 
ALTERHAtJCIA Gf~AFICA 
ALTEl'.l~Afl¡CJA PFEMOT ti 
AL TERl~ArJC 1 A PREHDl 11 
COORD F-ECIPROCA 
H1111CA USO DE OE.IJ 
PRAXIS OROFOt~ATORIA 
HlMlCA DE ACCJOUES 
USO CE OBJETQ3 
GEST Sl!1B lJE COHUtJlC:. 
PRAXIS CIJNSTR ORDE~~ 
PRAXIS CUf~STR COF•lH 
DlSE;;os GEONETRICO~ 
úlSErtOS TR1D111EIS 
PRAXIS DEL VESl IR 
REC ll1AG SIMPLES 
REC lt1AG O I FUSAS 
f'OF·PELf~E..UTEF< 

RECONOC 1 MAG S 1 MUL T 
DlSCfi AUDl T SILl-oL~;.6 
DISCR MUOlT PALA&¡.;AS 
Ol!::il.R ~UUl T FRASE.$ 
DISCñ DE SotUDOS 
MF..LllOICfii 
ESlEREOGNOS!A 

MEDlAl 

2. :"78 
b.iJ(.10 

11.).•)•)0 
5.(h)(• 

-1. 7i'8 
1u.i:1c .. .:. 
5.t)l)t) 

99.(100 
5.00.•) 
4.'f44 
2.bl 1 
• ·"'44 
o.ooo 
4.B89 
4.944 
2.(1(.1(.1 

4.833 
2.000 
2.001) 
2.944 

4, 778 
4.089 
5.278 
1.833 
tl.1333 

11). 778 
9,833 
3.889 
5.•JOO 

11.722 
15.444 
10.333 

::.. 944 
1.88ª 
9.833 
5.áll 

tb.=?e 
11.Úl)I) 

:;..55b 
3.t333 
l.T.& 
7.944 
5.3"!'.:. 
3.944 

11EDlA2 

1.294 
4.b47 
0.647 
3.824 
2.941 
a.110 
.:..353 

99,Q(t(.I 

3.235 
~.oov 

1.uúO 
\.":;;94 
::.~as 
2.524 
2.294 
CJ,941 
2.4;-1 
Cl.88:...! 
Cl.8~4 

1.5~9 
8,Ql)t) 

2.(11)0 

0.5::.:.9 
ú.588 
0.529 
s.voo 
8.059 
7.ooo 
2.588 
3.118 
3.941 
5.824 
4. 118 
3.5.:::9 
0.941 
b.529 
3.294 
9.:..:94 
?.471 
1.624 
1.176 
0.7b5 
4.6::4 

2.588 

1), 136 
"i'99,•JOO 
999.•)VO 
qqq,ooo 

o.oe.o 
qqq,OQO 
999,t)t)I) 

999,()1)0 
999.000 

0.(110 
0.295 
0.057 

9qq_1JQO 
0.03b 
0.011) 

999.0(111 
o.c)BO 

999.0•)V 
999.001) 

0.1)25 
0.044 
0.243 
1 • .:.1~ 
1.385 
o.: .. 6 
0.19() 
o.u.:3 
o.:.::es 
1) 0 CJ7! 

<i99.VOO 
C).510 
•J .. 245 
0.'177 
0.000 
0.129 
0.011 
O.Ob.3 
0 .. (•47 

999.•)00 
0.30b 
0.091 
C).319 
0.005 
0.34'? 
tJ.ú18 

lA~LH IJL11n e..~. F:asultadc::; de la·¡ de Student 
P>"ra dcB .nuostr~.:is independi0ntes 
L.Cllfl í>OL-1 E.51 • 

5.077 
2.749 
."5.841 
2.489 
3.960 
3. í59 
:.::.984 

qq9,vuo 
3.1)43 
3.46::0: 
5.338 
2. 722 
5.t.)42 
3.909 
4.733 
4.370 
3.84"1 
4. 781 
5.ei!5q 
3.942 
:s • .=:.a 
4.890 
9. 72J. 

11.29b 
5.414 
3.833 
3.171 
2.293 
3.129 
4.207 
5. 104 
5.~40 

5.035 
3.926 
4.196 
3.B&b 
4. 779 
4. 904 
3. 775 
:? .• 93;:. 
6.321 
3.8~2 
::;.893 
5.576 
3.289 

GL 

33 
33 
33 

33 
:3 
33 
33 
33 J' 

33 
3' 
~3 
33 
33 
OJ 
33 
33 
33 
33 
33 
33. 
33 
33 
33 
33 
33 
'3 
~~ 

. ~3 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33: 
33 
33 
33~ 

33 
33 
33 



1 l.IEIJ f PAF<"r \..Ul:.1-\/-'0 (/M 

Jl:EfH PAfH CUEl''F'O UL 
p¡:~f'\ CUERF·o E o,fl 
IOElfl PART CUEt-H.l LA 
OFllEUT UE.RlCHH-llW 
ORIENl ESPAGIAL 
ESlRUCT SlU1 .~t..:"J lC.:·15 
PfiOC llilEL JUICILJ 
PROC INIE.L ABSlRHC 
EVOC CMf'lf'OS SEl'IAM r 
Cl'.1TEGOfilZAC VEPE:IHL 
FORMAC DE CIJNCEP rog 
COl1PLE1 SER I E.b 
ORGHNlZACION SE11ANT1 
INTERPRET DE REFRAtlE 
PROBLEMAS ARITMETICO 
OlClkDO DE tfül1ER05 
LECTUí•A DE NU~1EROS 
ESCR OE SERIES NUM 
DICTADO OF'ERAD. ARJl 
COMPF< OPERAD kR l T 
COPIA DE NUf'IEROS 
CALCULO ESCRITO 
CONl <1R DE DOS EM 00$ 
CALCULO MENTAL 
TOKEN TEST 
FlG DE. REY COPIA 
FIG DE REY MEl10R IA 
ECMl"-101 
ECMW-l 
ECHW-2 
ECMW-3 
ECMW-4 
ECMW-5 
ECHW-b 
ECMW-7 
HED 1 CA11ENTOS 
OLT-30 
OLT-45 
OL T-bO 
OLT-·,r5 
OLT-TOT 
OL T-COCIENTE 
DCT-TIEMPO 
DC:.T-NUNERO 
OC f-PUtHAJE 
UCT-COCIEIHE 
1 JEMPO_F IGREY _COPIA 
T IEHPO_FJGREY _HEM 
COMENH.R JOS 

MEDJi!i1 

3.(1(11) 

..!.944 
3.UúV 
2.944 
7.611 

10.4.¡4 
2.i:f3-~ 

12.50•.J 
1(1.556 
9. 7:l.'2. 
3.500 
6.556 
b.í:l8t. 
3. tJl;I'? 
7.111 
6.667 
4.089 
4.1389 
l.<.t!Jo 
'3. 722 
3.83::. 
5.000 
7.55b 
l.•)1)0 
3.0Sb 

30.944 
22.417 
11.389 
54.000 

s.3eq 
4.944 
4.611 

10.528 
8.944 
7. 167 

11.806 
o.ooo 
6.389 
9.722 

11.500 
13.278 
40.889 

100.333 
113.667 
90.óll 
90.389 
76.3:!03 

7.QSb 
4.498 
Ú.l.)UI) 

llEúlA;: 

:.::. :,:44 
~.412 
2.41..: 
1.941 
~.U(.10 

2,.:;53 
1.8~4 

'?.588 
3.-i1..: 
6.412 
1.~94 

3.353 
3.90;: 
2.000 
1.647 
3.35.J 
;.:. 706 
~.294 

(t.412 
1. 176 
t.:!94 
J.824 
t.529 
0.471 
0.529 

1s.¡:94 
9.0~9 

l.3EJ2 
12.294 
2.000 
2,(l(J(I 

1.176 
t.706 
2.529 
t.588 
1.794 
o.ooo 
2.176 
2.353 
2.110 
1.765 
5.412 

50.529 
229.824 

27, 118 
23.000 
41.:!35 
9.615 
3.5.38 
O.Ot)O 

t;99,(J(1(1 

O.•J47 
999,(.l(lt) 

u.03~ 
0.1)56 
u.606 
(.1, 14::': 
o.~~3 
u.es::. 
0.;)75 
1.::20 
0.42.:; 
0.241 
1;..033 
1.445 
1).216 
o.c.37 
0.042 

999.00(1 
0.221 
O.úo3 

999.000 
1.205 

c;<;>Q,Qljt) 

1.346 
0.118 
0.224 
ó,612 
1.409 
0.179 
0.016 
1.499 
;:;.390 
u.166 
2.393 
4.o-ie 

999. 000 
0.332 
0,648 
1.930 
1.951 
1.052 
0.895 
0.014 
0.612 
().48V 
0.774 
0.591) 
1.848 

'?'-/9, (l(H) 

lA&L~ Num 5. 5 ResuJ tados de la T nn Stu'1e>nt 
Para dos muastr.i10 1ndep~n•11ent;e:; 
C.ONTROL-TE'Sl. 

2.Bb•¡. 
.:!.072 
2.347 
3.487 
~.64~ 

11.t)b3 
3.'1"38 
3.685 
5.125 
3. 135 
4.297 
3.71b 
3. 7b9 
4.459 
7.798 
4.596 
3. 7".::.1 
4.óo4 
4.924 
6.830 
ó.817 
ó.170 
7.299 
·4.370 
b.119 
?5.767 
5.415 
b. 17Y 

10.342 
7.180 
ó.628 
4.CóO 
7.262 
7.BB! 
6.974 
8.857 

99'7'.000 
7.128 
9.19:. 
9.228 
10.98~ 

11.007' 
t0.303 
-2.690 
6.983 
9.110 
7.509 

-1.509 
1.380 

999.1)00 

GL 

33 
33 
33 
33 
n 

33 
33 
33 
33 
33 
33 

33 
'3 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 

3:;: 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
33 
29 
~9 

33 
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