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INTRODUCCION

La neuropsicologfa es una disciplina que relaciona 1la
conducta con la actividad nerviosa superior. la cual posee tres
vertientes de desarrollo: experimental, conductual vy clinica,
esta dltima mantiene un vinculo con dos importantes aspectos: el
trabajo de investigacién y el trabajo clfnico. El primero posee
gran importancia ya que condiciona el avance cientifico, aun
cuando sabemos que las condiciones socio-politicas de nuestro
pais determinan el desarrollo de éste, con la presentacién de
nuestro trabajo deseamos contribuir en cierta manera en el
proceso de investigacién.

En el 4rea de Psaicologfa Clinica destacamos el importante
papel gque juega 1la Psicologfa en el trabajo multidisciplinario
dentro del Sector Salud, ya sea a través del apoyo en el
diagnéstico o en la rehabilitacién de pacientes con diversas
entidades nosoldégicas.

El presente trabajo tiene como objetivo principal el estudio
de la Demencia, la cual es un sindrome que provoca una serie de
trastornos tanto a nivel individual, familiar, social como
econdémico.

Consideramos desde un principio tomar en cuenta el trabajo
multidisciplinario y 1la obtencién de un perfil neuropsicolégico
de sujetos diagnosticados con Demencia por medio de wuna
exploracién neuropsicolégica que considera aspectos socio~
culturales de la poblacién mexicana.

El capftulo uno presenta aspectos anatomofisiolégicos del
sistema nervioso central, ya que para el estudio de la funcién
nerviosa superior se requiere del conocimiento de la unidad
morfolégica y funcional del individuo.



El capftulo dos engloba diversos aspectos del panorama
neuropsicolégico: antecedentes histdéricos, definicién,
corrientes, procesos nerviosos superiores y generalidades de la
exploracién heuropsicolégica.

El capftulo tres describe de manera integral el estudio de
la demencia: definicién, resefia histérica, epidemiologia,
etiopatogenia, neuropatologfa, fisiopatologfa, manifestaciones
clinicas y enfermedades que cursan con demencia.

El capftulo cuatro describe el deterioro de 1las funciones
nerviosas superiores de la demencia: atencién, memoria, lenguaje,
gnosias, praxias y procesos intelectuales.

En el capitulo cinco se presenta el desarrollo de 1la
investigacién.

Por otra parte, los dibujos que aparecen entremezclados en
el texto corresponden a tareas realizadas por los sujetos
demenciados, como resultado de las exploraciones
neuropsicolégicas se obtuvo un basto material que fue imposible
incluir en su totalidad, asf pues. congsideramos importante
rescatar su valor semiolégico se decidié incluirlo de esta
manera.

Por dltimo, deseamos que este trabajo contribuya al
desarrollo de la investigacién neuropsicolégica en México, a la
atencidén adecuada Yy manejo preciso de pacientes demenciados, en
general a los pacientes con déficits neuropsicolégicos y a todos
aguellos que se interesen en esta rama de la Psicologfa: la
neuropsicologia.
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1. ORGANIZACION CORTICAL

1.1 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El sistema nervioso central humano forma la unidad
morfolégica y funcional que media el estado de alerta., define la
personalidad, la individualidad y percibe el mundo que nos rodea,
controla ademids nuestras respuestas a éste (Garoutte, 1983).

Dicho sistema est& compuesto por el cerebro y la médula
espinal. El cerebro es una compleja conexién de aproximadamente
un trillén de neuronas (substancia gris) y miltiples fibras
nerviosas (substancia blanca) y se ubica dentro de la cavidad
6sea craneana. La médula espinal se encuentra dentro de 1la
columna vertebral.

Las principales subdivisiones del sistema nervioso humano
son las siguientes (Fig. 1 y 1a).

Médula Espinal: Es una estructura alargada, cilindrica, .que. "’

estd en el conducto vertebral vy tiene una longitud de 35-40 cm.
del 4ngulo occipital hasta el nivel de 1la segunda vertebra
lumbrar. .

Bulbo Raquideo: Es una extensidn cefdlica expandida de 1la
médula espinal, a través del agujero occipital y estd dentro de
la fosa posterior de la cavidad craneana. Su longitud eSv
aproximadamente de 4cm.

Bl Puente y 61 Cerebelo: Ocupa el resto de 1la fosa
posterior. Muchas de las estructuras del bulbo se continuan hacia
adelante a través del puente.

El Cerebro Medio (masencéfalo): Es una continuacidén cefdlica -
del Puente. Es la parte m&s alta del tallo cerebral y  se-
encuentra en la incisura del tentorio que' separa la fosa
posterior del compartimiento supratentorial de la cavidad



Craneana.

Diencéfalo (tdlamo, hipotdlamo, epitd&lamo, subtdlamo): Es un
conjunto acoplado de nicleos que estdn en las proximidades del
cerebro.

Cerebro: (talencéfalo): Esta constituido por dos hemisferios
que rodean al diencéfalo y que consiste en ganglios basales en
las profundidades del cerebro y la corteza cerebral. El d&rea
total de la corteza cerebral se proxima a 2,000 cm* y estd
formada sobre sf misma en numerosos giros o circonvoluciones
separadas entre si por depresiones y fisuras. (Jiménez, 1979). Los
dobleces son el resultado del mayor crecimiento de la corteza
cerebral en relacién a la béveda craneal ésea. Con unas cuantas
excepciones de importancia los surcos y cisuras son inconstantes
(Fig. 3).

Asi pues, en la evolucién humana las subdivisiones del
sistema nervioso central caen dentro de una Jerarquia
anatomofisioldégica en donde la médula espinal tiene el nivel més
bajo y la corteza cerebral el nivel mds alto.



Fig.
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(Tomado de: Garoutte, 1983).
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1.2 CORTEZA CEREBRAL

En la jerarqufa del sistema nervioso central 1la corteza
cerebral ocupa el lugar m&s prominente ya que adopta funciones
simbélicas de importancia suprema tales como el lenguaje, la
ejecucién matemdtica, las actividades artisticas e intelectuales.

La corteza cerebral es una capa de substancia gris que
forma 1la zona superficial de los hemisferios cerebrales, a los
cuales cubre de modo continuo, tanto a nivel de las
circunvoluciones como en los surcos.

Elementos componentes de la corteza:

Aparte de la neuroglia, que como en todos los centros
nerviosos, forma aqul el armazén correspondiente, el coértex
cerebral estd 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 tdlamicas.

Las neuronas pertenecen a distintas variedades, siendo las
mas importantes: (Jimenez, 1979)

a) Neuronas Piramidales: se Thallan entre las mds
caracteristicas del sistema nervioso. Las hay en todas las
regiones corticales. Su soma es piramidal, de ahi 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 dltimas, llamadas de
Betz, se hallan en la corteza motora precentral y pueden tener
hasta B0 micras de longitud por 50 micras de didmetro basal
(Economo y Koskinas, 1925). El axén se origina en 1a base del



soﬁu, Aunque eventualmente puede nuéer en una dendrita basal; se
dirige 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 pequefio, redondeado o poligonal y un gran numero de
dendritas que se expanden en todos sentidos a corta distancia del
'“ ﬁ6mq. Su axén es corto; son por consiguiente, células de Golgi
Tipo I1. Se hallan en todas las regiones corticales, aunque son
“particulurmente abundantes en algunas capas. Se postula que a
medida que se avanza en al escala filogenética, aumenta el numero
de células granulosas e incluso se les ha atribuido un papel
especial en el "almacenamiento” e "impresidén” de la informacidn
que llega a corteza (Sarkisov, 1960).

¢) Neuronas Fusiformes: también llamadas poliférmicas.
Algunos las consideran como células piramidales modificadas, se
encuentran principalmente en la sexta capa cortical, que es la
m&s profunda. Su sSoma es fusiforme, ovoide, poligonal, etc. Sus
dendritas se ramifican en las capas suprayacentes y su axén 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 axén se distribuye horizontalmente en el estrato en
que se halla.

@) Neuronas de Martinotti: son pequefias multipolares. Se
hallan en varias de las capas corticales. Su axén se dirige a los
estratos superficiales a 1los que emite colaterales., hasta
alcanzar la capa molecular donde ramifica.

£) Neuronas Especiales: en algunas regiones de 1la corteza
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cerebral existen tipos particulares de neuronas, las neuronas
piramidales gigantes de Betz, ya mencionadas, en 1la capa V de la
corteza motora: las neuronas gigantes de Meynert, en la corteza
occipital, las neuronas centrales y de penacho del bulbo
olfatario, etc.




1.3 CAPAS CORTICALES

Tipo (fundamental de la estructura cortical celular
(citoarquitectura).

Las neuronas que componen la corteza cerebral se agrupan, en
su mayor parte, para formar estratos o capas superpuestas que,
aunque no tienen limites netos, es factible determinar. Las
caracterf{sticas de dichos estratos son distintas. segin la regién
cortical que Se examine, pero no obstante permiten hacer un
patrén de base, por cuya modificacién adecuada se pueden hacer
surgir las diferentes variedades regionales. A este patrén es a
lo que se denomina tipo fundamental de la estructura cortical
celular o de la arquitectura celular de la corteza cerebral.

Siguiendo la sistematizacién mas aceptada, se distinguen
geis capas, que desde la superficie a la profundidad son las
siguientes: (FPig. 2)

I. Capa Molecular: denominada también plexiforme. Est&
formada por un rico plexo de fibras constituido por dendritas de
células situadas en capas m&s profundas y eventualmente por
axones de las células de Martinotti. Contiene células
horizontales, de soma pequefio, cuyas prolongaciones se
distribuyen tangencialmente en esta capa.

II. Capa Granular Externa: contiene gran numero de células
granulares o estrelladas, células de Martinotti y piramidales de
pequefio tamaflo, estas utltimas especialmente hacia 1la parte mds
profunda.

III. Capas de Células Piramidales: en este estrato se
encuentran numerosas células piramidales de mediano tamafio 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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neufonés granulares y se hacen escasas las’ piramidales, que son
.de pequefio y medianoc tamafio. Conviene seflfalar que esta capa
"¥ecibe la informacién sensorial especifica que procede de los
npdleos t&lamicos correspondientes.

V. Capa Ganglionar o de grandes neuronas piramidales:
contiene‘ neuronas piramidales de gran tamaflo y en el &rea motora
'hqﬁ hallan las células gigantes de Betz, cuyos axones se
lﬁincorporan al sistema cértico espinal y conducen impulsos a las
‘motoneuronas.

VI. Capa Polimérfica o Multiforme: est& formada por células
de diferente forma: fusiformes, triangulares, redondeadas, etc.
cuyos axones se dirigen a la substancia blanca subcortical. Entre
ellas se ven fibras radiadas o tangenciales que llegan a la
corteza.

Mvi

T

Fig. 2. Estructura de la corteza cerebral.
(Tomado de: Jiménez, 1979).
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Pibras corticales aferentes y eferentes en el tipo
estructural:

Fibras Aferentes: las fibras que aferen a una regién
cualquiera de la corteza se pueden dividir en dos grupos. Unas
proceden de centros inferiores vy se denominan aferentes
subcorticales; las segundas nacen de otras 4reas de la corteza y
se llaman aferentes corticocorticales.

A) Las aferentes subcorticales ge clasifican en tres
categorias:

a) De proyeccidén primaria: se les conoce también con el
nombre de especfficas porque transmiten impulsos especificos
tales como tactiles, términos, dolorosos, auditivos., visuales,
etc. Nacen en el tdlamo en sus nicleos centrales, donde reciben
los impulsos directamente de las vias ascendentes, y 8in nuevas
sinapsis alcanzan la corteza, motivo por el cual se las denomina
de proyeccién prima}ia. En su mayoria, si no todas, terminan en
la Capa IV, donde se ramifican en un frondoso penacho, formando
parte de la estrfa externa de Baillarger.

b) De proyeccién secundaria: éstas son también de
procedencia tdlamica, pero en vez de nacer en los nicleos
centrales, 1lo hacen en los dorsales, lo cual supone que los
impulsos que conducen han pasado desde las vias ascendentes por
dos estaciones intratdlamicas, una la de los nicleos ventrales y
la otra de los dorsales; esta es la razén por lo que se dice que
estas fibras son de proyeccién secundaria. Pueden llegar hasta el
estrato uno y sueltan colaterales en todos los estratos por donde
pasan.

c) De proyeccién difusa: tienen su nacimiento en los
sistemas reticulares del tdlamo, hipotdlamo y tronco encefélico.

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 4rea cortical, donde estdn
susS 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 1la II y III. Son fibras de
agociacidén, que pueden ligar entre si dreas préximas o lejanas de
un mismo hemisferio, o asimismo 4reas de dos hemisferios: en este
ultimo caso ge ven obligadas a cruzar a través de las grandes
comisuras (cuerpo calloso).

Pibras Eferentes: se clasifican en corticocorticales vy de
proyeccién subcortical.

a) Las de proyeccion subcortical corresponden a los
cilindroejes de 1las neuronas piramidales. Se proyectan sobre
centros subcorticales, cituados en el telencéfalo,
diencéfalo,peddnculo cerebral, protuberancia bulbo y médula, y
por lo tanto son las que forman todos 1los haces descendentes:
corticoestriadas. corticotdlamicas, corticohipotaldmicas.:
corticomesencefdlicas, corticopénticas, corticoreticulares,
corticoespinales, etc. ¢

B) Las fibras corticocorticales son los 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 4rea cortical situada’a
mayor o menor distancia de su origen. Son las mismas
corticorticales que se han mencionado en el grupo B de las
aferentes.

Variedades generales del tipo fundamental
citoarquitectdnico:

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 acuerdoc con
el papel fisioldgico 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 estdn totalmente ausentes; o bien
pueden reducirsgse las alteraciones a simples variaciones en el
egpesor o en la constitucién citoldgica de 1los estratos., pero
manteniéndose intactos en su nimero.

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 gran divisién en isocortex vy
allocortex.

Desde el punto de vista anatomocomparativo, se demuestra que
la porcién cortical del cerebro humano gque se relaciona en parte
con las funciones olfatorias es la que aparece desarrollada con
prioridad a las demds en individuos inferiores de la escala
animal. También en relacién con el desarrollo embriolégico se
puede poner de manifiesto que hasta la edad de los seis meses la
corteza del embrién humano que muestra una escasa
estratificacién; pero que a partir de tal época, la mayor parte
de dicha corteza experimenta una activa proliferacién que conduce
a la aparicidén de los seis estratos del tipo fundamental, en
contraposicidén con una pequefia porcién cortical que se identifica
por el rinencéfalo, quien no sufre apenas modificacién en la
disposicién primitiva de las capas. Esa porcién de 1la corteza
cerebral del aduito humano es la que se le denomina allocortex,
mientras que el reato, que comprende la =zona mas extensa
(aproximadamente doce veces méds), se le asigna el nombre de
isocortex y también el de neocortex.

El allocortex se caracteriza porque estructuralmente no
contiene, ni ha contenido en ningun estadio de su desarrollo, las

seis capas del tipo citoarquitecténico fundamental.

El isocortex es el que muestra o ha mostrado en alguna fase
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de su desarrollo embriolégico (salvo alguna excepcién), las seis
capas del tipo fundamental.

Economo (1927), llamé corteza homotipica 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 heterotipica. en la
que la estratificacién en seis capas se hace menos precisa,
pudiendo incluso desaparecer en algunas regiones.

Cabe sefialar que 1la separacién entre o1 isocortex vy
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 2zona de transicién., A esto se le denomina en conjunto

mesocortex.
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1.4 AREAS DE ASOCIACION CORTICAL

La diferencia entre algunas zonas corticales fue sefialada.
basandose en observaciones macroscépicas, por Gennari (1782) vy
Baillarger {1840) quienes describieron las bandas de fidbras que
llevan sus nombres. Sin embargo. los trabajos pioneros sobre 1la
arquitectura cortical, se deben a Meynert (1833-1892), que
delimité 1las capas de la corteza occipital y a Betz (1834-1874),
due definié 1las caracteristicas estructurales de 1la corteza
motora y descubrié las células piramidales gigantes que llevan su
nombre, a cuyo conocimiento precise contribuyé Beven Lewis
(1878). Posteriormente se produjo un gran incremento en el
estudio de 1la citoarquitectura y mieloarquitectura corticales y
en el intento de relacionar el andlisis estructural con las
funciones corticales. Surgieron como consecuencia, mapas en los
que se definfan 4&reas de la corteza cerebral. Campbell (1504),
propuso veinte 4reas; Brodmann (1909), elaboré su carta en la que
congidera cincuenta y dos 4reas; los Vogt propusieron un mapa con
doscientas 4reas. Posteriormente Economo y Koskinas (1925).
publicaron su estraordinarioc estudio sobre la corteza cerebral:
en épocas m&s recientes se mencionan los trabajos de Bailey vy
Bonin (1951)., entre otros (Lépez. 1984).

La carta de Brodmann es la mds utilizada en 1la clinica
neurolégica (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 1a investigacién anatomofisioldgica: no asf en su aspecto
préctico, pues se desconoce © se discute todavia el papel
funcional especifico de varias de las &reag descritas. Por ello,
se mencionardn los campos y agrupaciones de campos que en la
actualidad son mejor conocidas en relacién con su funcién,
distinguiendo los que corregponden al isocortex y al allocortex,
y dentro de los primeros, haciendo la separacién de acuerdo con
los 16bulos que clasicamente sSe describen en los hemisferios
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cerebrales. (Fig. 4).

) Surco
Corteza motora  central
precentral

Giro post-

Campo central {sensitivo)
visual
frontal Giro
supramargins!
Cisura paristo-
occipital

Area de
8Broca

10

Cisura

tateral Giro temporal

superior

Area Giro temporal medio

auditiva Giro temporal inferior

Fig. 4. Areas citoarquitecténicas principales de'la
corteza. cara convexa. Seguh Brodmann.
(Tomado de: Garoutte, 1983). :

Areas del Isocortex (Neocortex)

A} Loébulo Frontal: En este lébulo, gue comprende campos muy
imporﬁantes en relacién con la motilidad voluntaria e
involuntaria, se distinguen las siguientes &rea. (fig. - 4 y 4a)
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Surco central
Giro cingulado

Rodilla dal Limina terminalis
cuerpo Esplenio del
calloso 8, cuerpo

Cisura
calcarina

7-Corteza
estriada
{visual}
alfatorio

Amg?fg‘xr:&l:’a‘:l‘::: v < Giro parahipocampal
Cisurs Giro fusifarme

colateral Uncus Giro temporal inferior

Fig. 4a. Areas citoarquitecténicas principales de la

superficie medial. Segun Brodmann.
(Tomado de: Garoutte, 1983).
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Fig. 3. Cara lateral del hemisferio cerebral izquierdo
(omado de: Chusid. 1983)
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Al. Areas Precentral o Motora Piramidal (4rea 4). Como su
primer nombre lo indica, se sitva delante del surco central o de
Rolando, por 1o que también se llama prerroldndica.

Desde el punto de vista estructural. es un isocortex
heterotipico agranular, por lo que carece de 1la capa granular
interna (IV Capa) vy en cambio, la capa V est& muy desarrollada,
poseyendo células gigantes de Betz, lo que justifica el nombre de
&rea gigantopiramidal con que también se le conoce, este es el
motivo por el que también se llama a esta drea sensomotora.

Desde el punto de vista funcional, el A4rea 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 misculos estriados.

Como quiera que estos impulsos caminan por los axones de las
neurcnas gigantes grandes y medianas que componen los haces
piramidales, vy éstos terminan en su mayor parte en el lado
opuesto al de su origen cortical, resulta que el &rea 4 del
hemisferio derecho rige principalmente 1los movimientos de la
mitad izquierda del organismo, el &rea 4 izquierda rige los de la
mitad derecha.

Dentro del 4rea en cuestién se pueden distinguir pequefias
zonas o centros para los diferentes grupos musculares, de tal
manera que el 16bulo paracentral de 1la cara interna del
hemisferio y el quinto superior del campo de 1la cara externa, se
encuentran en relacién con 1os movimientos del miembro inferior y
de la regién perineal: 1los dos gquintos siguientes de 1la porcién
externa del 4rea dirige los movimientos del tronco y del miembro
superior, Yy los dos quintos inferiores constituyen el centro
rector de la contraccién voluntaria de 1los misculos de 1la
faringe, laringe y cabeza, menos los del globo ocular.
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Por otro lado, tanto clfinica como experimentalmente se ha
podido comprobar que la abolicién del drea motora exclusiva lleva
consigo la aparicion de una pardlisis de cardcter flacido en los
migculos afectados, y que la espasticidad de los misculos
paraliticos, que con frecuencia se comprueban en las afeccicnes
piramidales, al igual que la exageracién de los reflejos
(hiperreflexia) es debido a la lesion de otras &reas corticales
préximas a la 4 (dreas extrapiramidales) o de sus fibras de
proyeccién que tienen funciones supresoras (inhibidoras) del tono
muscular y de las respuestas reflejadas.

A modo de esquema se puede decir que el sistema
extrapiramidal compete "la preparacién” b&asica adecuada para la
motilidad voluntaria, y a la vez la realizacién de diversos
movimientos sinérgicos, cada uno de ellos orientados & un fin
determinado y cuyos "patrones” son conseguidos por el individuo
congénicamente. Al sistema piramidal, por el contrario, le
corresponde la motilidad ‘'‘que se adquiere" después del
nacimiento, lo que da m&s eficacia, finura, y precisién al
movimiento.

Asf pues, la motilidad voluntaria responde a un complejo
proceso, que por lo que al sistema nervioso corresponde, tiene
como centro de esencial importancia el 4rea 4 de 1la corteza
cerebral.

- Area Motora y Vasodilatacidén: desde las experiencias
realizadas por Biilbrin y Burn en 1935 se sabia que la estimacidn
de ciertas fibras simp4ticas periféricas producian efectos
vasodilatadores, Estudijos posteriores han llegado a la
confirmacién de aquellos conceptos y al conocimiento de los
centros y las vias por los que caminan tales impulsos
vasodilatadores. Estos impulsos van destinados en la periferia a
los vasos intramusculares.
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.= Area Motora Suplementaria: en la especie humana ademds del
&rea‘precentral, se ha puesto de manifiesto la suplementaria. El
" &rea . motora suplementaria ha sido estudiada por Penfield y
Woodlsey: Travis (1955). Bertrand (1956) y otros, se sitia en la
cara interna de cada hemisferio, inmediatamente por delante de la
precentral incluida en su mayor parte en la porcidén
interhemigférica del 4rea 6. En ella estd representada
somatotépicamente toda la musculatura contralateral del cuerpo.
Tiene adem&s una funcién frenadora del tono muscular y de ciertos
reflejos (reflejo de prensién). ejercida probablemente a través
del &rea precentral.

A2. Area Extrapiramidal Supresora de Hines (drea 4). Dusser
De Barenne y Mc Culloch han demostrado que la estimulacidn del
4rea 4 da lugar a una disminucién de 1la contraccion de los
misculos de todo el cuerpo, Yy principalmente del lado
contralateral. Estos efectos inhibidores y supresores de 1la
motilidad, que se producen aun coexistiendo con grandes lesiones
de los nucleos subcorticales y del cerebelo, han servido para
denominar al campo. Su destruccién Se manifiesta por la
contraccion espasmética de la musculatura.

A3. Area Extrapiramidal. Bonin (1944) denomina esta drea a
una zona de forma triangular con base inferior, que se inéerpone
en los campos 4 y 43, Su estructura es igual a la del &rea 6 o
premotora.

A4. Area Premotora (drea 6). También denominada frontal
agranular, en razon 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 Bonin, en un drea
extrapiramidal.

Regpecto a las fihras que del 4rea 6 pasan al 4rea 4 es

perfectamente sabido que conducen impulsos destinados a excitar a
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las neuronas gigantes de Betz, piramidales grandes y medianas,
para que estas descarguen sobre los nicleos motores encefdlicos y
medulares mediante las fibras corticoencefdlicas Y
corticoespinales, a fin de que puedan contraerse los musculos en
la realizacion de los movimientos voluntarios complejos.

La repeticién voluntaria de los actos motores aprendidos se
verifica con la intervencién del drea premotora, de tal modo que
de ella parten los impulsos acondicionados que han de estimular
las neuronas piramidales del &rea 4, por medio de las cuales se
transmiten las 6rdenes efectores a los nicleos motores
encefalomedulares. En este mecanismo, expuesto de modo tan
esquemdtico, intervienen diversas d4reas corticales asociadas,
siendo probablemente el campo premotor encargado de transmitir
los impulsos surgidos en ellas.

El area premotora dispone de otras posibilidades
funcionales, siempre en relacidén con las actividades motoras.

a} Ya se ha mencionado que constituye un 4area supresora o
inhibidora de la motilidad. Esta accién inhibidora se ejerce por
un lado, sobre el drea 4, a la que limita su actividad y regula
en sus descargas voluntarias: y por otra parte, sobre los
misculos motores encefalomedulares, a los que frena en su
excitabilidad, dando c¢omo resultado una disminucién de la
intensidad de las respuestas reflejas posturales. Pero tales
influencias del drea 6 no se hacen directas sobre los puntos
indicados, sino a través de centros subcorticales.

b) Existen otros reflejos en el organismo que tienen el
cardcter de ser congénitos y de manifestarse en log primeros
tiempos de vida. 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 prensién.
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Tal reflejo desaparece con el curso del desarrollo: pero si
en una lesién del 4drea cortical premotora corta 1la accidn
inhibidora que sobre é1 ejerce, vuelve a ponerse de manifiesto en
toda su intensidad. entendiéndose que la voluntad del enfermo es
impotente para impedirlo.

¢) Una caracterfstica muy importante del drea premotora es
la capacidad que tiene para que de ella partan impulsos en
relacién con la realizacién de ciertos movimientos sinérgicos
semivoluntarios, sin intervencién del 4rea 4. Por ejemplo, actos
de masticacién, deglucién, flexiones y extensiones de los
miembros., movimientos adversivos de la cabeza y el tronco, son
posibles con independencia del campo motor voluntario por 1la
facultad que tiene el! campo premotor para enviar J¢rdenes de
cardcter semivolutivo a los niucleos motores encefdlomedulares, a
través de las vias extrapiramidales.

d) Hasta hace poco tiempo se suponia que el haz
cérticoespinal conductor de los impulsos voluntarios destinados a
la musculatura somdtica. estaba constituido excluvisamente por
los axones de las células piramidades gigantes de Betz que se
asientan en el campo 4. Hoy en dfa se sabe que a la constitucién
del haz piramidal contribuyen igualmente las neuronas piramidales
no gigantes, y que el punto de origen de cada fascfcule, si bien
se encuentra en su mayor parte en el 4drea 4, también se halla en
algunas de sus fibras en otros campos corticales como los 1, 2,
5, 7 y principalmente en el 4rea 6.

e) Se debe tener presente que el drea 6 es la regioén
cortical que mds influencia tiene sobre el sistema vegetativo.
También colaboran otras dreas, es sabido que desde el campo 19 se
provoca la contraccién de la pupila y desde la B la dilataci6n de
la misma.

Area de Broca. Llamada igualmente centro motor del lenguaje
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y drea 44, corresponde a la tercera circunvolucién frontal
izquierda. En realidad es una porcidén destacada del drea
premotora que se sitda entre los campos 14, 45 y 46 y, como ella,
actita a modo de centro de coordinacién motor, referido al
lenguaje hablado.

AS. Area Frontal de los Globos Oculares. Eg una pequefia zona
emplazada en la regién posterior de la segunda circunvolucidn
frontal, que pertenece a la denominada 4rea 8 de Brodmann. Se
caracteriza estructuralmente por la aparicién de granos de la
capa IV, resultando un campo de transicién entre las 4reas 6 y 9;
este hecho le ha valido a la B8 el nombre de &rea, con que también
se le conoce. El campo frontal de los ojos es el centro funcional
de 1los 0jos es el centro funcional de los movimientos oculares
asociados, as1 como el de los movimientos conjugados de aquellos
y de la cabeza.

B) Lébulo Parietal: se distinguen en el ldébulo parietal las
siguientes dreas importantes (Fig. 4 y 4a):

Bi. Area Postcentral (4reas 3. 1, 2). Se sitia
inmediatamente por detr&s del surco central de Rolando. ocupando
la circonvolucion retroroldndica, tanto en la cara externa del
hemisferio como en la interna. En relacién con la estructura, hay
que distinguir el campo 3 de los 1 y 2.

El campo 3 corresponde a la vertiente posterior del surco
central, Yy tiene la estructura de un coniocortex; es decir, un
isocortex heterotipico granular.

Estd 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., vy pocas
medianas; la capa VI es tamhién menns gruesa.
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Los campos 1 y 2, ain tienen diferencias estructurales entre
a1, bueden ser referidos a un mismo tipo. caracterizado porque
estdn presentes las seig capas neuronales, bien desarrolladas y
delimitadas; las células piramidales son grandes pero no
gigantes; los granos, en su mayorita, adoptan la forma triangular.
En pocas palabras; se trata de un isocortex homotipico de
variedad frontal.

Ocupan los tres cuartos posteriores de la circunvolucién
postcentral, y los labios del surco interparietal

Por 1lo que se refiere a la significacién funcional de los
campos 3, 2 y 1, son éstos las regiones corticales a cuyo través
se hacen conscientes los impulsos somdticos exterioceptives y
cinestésicog, que son captados en la periferia por los nervios
raquideos y encefdlicos. Es la =zona cortical somatcestésica

primaria.

El conjunto de 1las fibras que componen la cinta de Reil
medial es la encargada de transmitir al nuicleo ventral posterior
del tdlamo las impresiones recogidas por los nervios indicados en
los planos superficiales, en las articulaciones y 1los huesos.
Desde el tdlamo a la corteza postcentral 1o hacen las fidras
tdlamocorticales que se han mencionado como aferentes a la
regién.

Al hablar de los niclens tdlamicos se hace referencia a los
conceptos de Head, segin la cual la sengibilidad por €1
denominada protopdtica., que se refiere al reconocimiento simple
del dolor, calor, frfo y del tacto grueso, no precisa ser
conducida hasta la corteza cerebral para hacerse consciente,
basta con que llegue al tédlamo: mientras que la sensibilidad
epicritica, con la que se determinan las diferencias de
intensidad de los estimulos tactiles, la forma, peso, volumen,
rugosidad y consistencia de 1los obietos y la posicién o
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movimientos del propio organismo, se hace consciente en el cortex
parietal.

Dentro del 4rea postcentral, se pueden localizar centros en
relacién con la sensibilidad de las distintas porciones
organicas: asi resulta, que la porcién inferior del campo estd en
relacién con la sensibilidad de la cabeza; la porcién media, con
el miembro superior, y la mds alta, con el tronco y el miembro
caudal, correspondiendo al pie a la cara medial del hemisferio.

Log genitales externos. 1la vejiga y el recto, estdn
representados en la cara interna del hemisferio, por debajo de la
zona correspondiente al pie. Esta proyeccién es bilateral, como
ocurre en la de las extremidades. La cara, sin embargo, s6lo
tiene representacién homolateral.

La extensién de la representacién cortical &orrespondiente a
cada regién orgdnica. no estd de acuerdo con el tamafio de ésta
sino con la "finura" de percepcién sensitiva de cada porcion.

Segun Peele (1944) no existen dreas determinadas para cada
tipec de sensibilidad, aun cuando pude comprobar que la
exteroceptiva general aparece mds localizada en el 4rea
postcentral inmediata. También Powell vy Mountcastle (1959)
pudieron comprobar que la mayoria de las neuronas del 4drea 3
estdn en conexidén funcional con los receptores cutédneos, mientras
que el &rea 2 lo estd principalmente con los receptores profundos
del cuerpo.

Se ha demostrado experimentalmente que no es utnicamente el
drea 3-2-1 la que estd en relacién con la percepcisén de la
sensibilidad somdtica general; sino que se extiende también a la
circunvolucién parietal superior, a la suprasilviana y al lébulo
frontal. dentro del 4rea motora.
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Se describe un drea gomatoestésica secundaria, que se situa
en el labio superior de la cisura de Silvio, junto a la fnsula y
al pie de la cisura de Rolando. En esta zona se proyecta también
el tacto y la sensibilidad propioceptiva, correspondiendo 1la
regién cefdlica a 1la parte anterior, y a las extremidades
inferiores a la posterior. Al igual que el 4rea somatoestésica
primaria, recibe conexién del nicleo ventral posterior del
tdlamo.

En la cara medial de los hemisferios se ha localizado una
tercera 4rea somatoestésica, denominada complementaria, que es
menos conocida que lasg anteriores. Sin embargo, parece sSer. que
estas 4dreas no tienen una funcién equivalente ya que cada una de
ellas se muestra como una pieza elemental en el mecanismo
nervioso de la percepcién somatosensitiva (Brodal. 1969).

B2. Area Parietal Superior (4rea 7 y ©5). Comprende la
circunvolucidn parietal superior en la cara externa del
hemisferio y el precuneus en la cara interna.

Como las 4areas 1 y 2 que se acaban de describir, tiene una
estructura de isocortex homotipico.

El 4rea parietal superior es la que, conjuntamente con la
40, corresponde desde el punto de vista funcional, a la que
Tilney vy Riley denominaron d&rea somatopsiquica, el area
asociativa de la gengibilidad general. En la regién
somatoestésica: el individuo percibe las impresiones somdticas
generales con sus caracteres intrinsecos absolutos; por ejemplo,
la sensacién de dolor, que madura aspereza, lisura, etc., como
tales hechos. Sin embargo, a través del d4rea parietal superior se
realiza una sintesis 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 hué el drea parietal superior se mantenga
intacta. Asf pues, este campo no es el receptor directo de las
impresiones, sino a ' través del postcentral: y en €1 no se
realizan aquéllas, al contrario, se coordinan Yy asocian, se
relacionan e integran para que de esta manera, cuando otras
seme jantes lleguen al cerebro, puedan reconocerse en todas sus
caracteristicas.

B.3 Area Parietal Inferinr (dreas 39 y 40). El 4rea parietal
inferior comprende las circunvoluciones supramarginal y angular,
abarca toda la porcién del 1ébulo situada por debajo del surco
interparietal.

Histolégicamente se caracteriza por tener las dos capas
granulosas bien desarrolladas, con células redondeadas: las capas
piramidal y ganglionar seon poco gruesas y carecen de las grandes
pirdmides. ’

Este extenso campo cortical tiene una gran importancia desde
el punto de vista de su funcidn. Corresponde a una regién en la
que entran en contacto las areas asociativas de 1la sensibilidad
somdtica, visual y auditiva, teniendo como papel la correlacién
de las impresiones sintetizadas por aquellos centros sensoriales,
con la finalidad de que el individuoc tenga un conocimiento
completo de los conocimientos y pueda reconocerlos en todas sus
caracteristicas, ain cuande en un momento dado no los perciba mds
que en uno solo de sus aspectos.

€C) Lébulo Occipital: ei lébulo occipital estd fntegramente
relacionado con el sentido de la visién. :

Adin cuando cn 41 se han determinado numerosos campos
précticamente pueden quedar ellos reducidos a tres. Area estriada
o campo 17, &rea paraestriada o campo 18 y 4&rea periestriada o
campo 19 (Fig. 4 vy 4a.).
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Cl. Area Estriada (campo 17). Es 1la llamada por Campbell
4rea sensovisual, y corresponde a la parte mds posterior de la
cara externa del - polo occipital y a la porcidén de la corteza
lindante con la cisura calcarina incluyendo el fondo de la misma
y sus labios.

Este campo es el centro mds elevado de la visién: mediante
é1 se hacen conscientes las exitaciones provocadas en la retina
por las radiaciones luminosas.

Al Eampo 17 de cada hemisferio llegan fibras relacionadas
solamente con las mitadas homolaterales de ambos ojos, de manera
que el cortex izquierdo recibe impresiones de la mitad externa
(temporal) de la retina izquierda y de la mitad interna (nasal)
de 1la retina derecha: del mismo modo, al cortex del hemisferio
derecho le llegan las impresiones procedentes de la mitad externa
(temporal) de la retina derecha y de 1la mitad interna de Ila
retina izquierda. Eso es as{ porque las fibras que salen de cada
globo ocular no siguen en su totalidad por la cinta Ooptica del
mismo lado hasta su tdlamo. sino que, las fibras del sector nasal
de cada retina se cruzan en el quiasma, para pasar a la cinta
optica, tdlamo y 4rea estriada del lado opuesto al de su origen.

El campo 17 estd en conexién con el tdlamo oéptico, no
solamente por medio de fibras aferentes. sino también por
eferentes que parten de ella y terminan en el propio nicleo
geniculado externo. Mediante ellas, vy al igual que en las demds
4dreas sensoriales, influye sobre la exitabilidad del nucleo
tdlamico, 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 dreas 18 y 19, a través de las que corren los
impulsos visuales, que han de ser aquf correlacionados Y
asociados con los que motivaron experiencias anteriores, que
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permitirdn el reconocimiento de imdgenes pretéritas.

C2. Area Paraestriada (campo 18). También se llama 4rea
occipital. Envuelve a la estriada en ambas caras del hemisferio.

Las fibras occipitotectales tienen como finalidad provocar
respuestas reflejas orientadas hacia la visién central. Los
estimulos luminosos, al actuar sobre la parte periférica de la
retina, da lugar a impulsos que son transmitidos por la via
éptica 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 1os centros de sinergias oculares: por el
camino ie los nucleos motores y sus nervios llegan a los musculos
de los ojos, quienes imprimen a 1los globos oculares los
movimientos adecuados de orientacién. para que la visidén
periférica se convierta en central (macular) y por lo tanto se
haga m&s precisa y mds nitida.

Las fibras occipitopénticas. muy escasas en numero, estdn en
relacién con las regulaciocones posturales y coordinaciones
motoras. Los impulsos nerviosos de origen retiniano son
transmitidos por medio de los conductores accipitopénticos hasta
la protubertancia. desde donde siquiendo la via
pontocerebelotdlamocortical. influyen sobre las &reas corticales
motoras y premotoras, a fin de coordinar los movimientos
voluntarios de acuerdo con las impresiones de orden visual.

Por tanto, puede decirse que el area 18, por 1o menos en
parte, es una zona Opticomotriz. También tiene funciones de
asociacién semejantes a las del campo 19.

C3. Area Periestriada (campo 19). Como su nombre lo indica
rodea a las anteriores, de donde resulta que las tres areas
occipitales se disponen concéntricamente. También se denomina
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4rea preoccipital.
En la cara externa e interna del hemisferio, ocupa el resto
del 16bulo occipital e invade la regién posterior parietal.

A través de este campo se realiza la sintesis de las
impresiones visuales recibidas en el drea estriada; a ello
colabora el nicleo pulvinar del ta&lamo, que recibe fibras del
nicleo geniculado y las manda al campo periestriado. Mediante
dicha sintesis y correlacién de las impresiones, y su asociacién
con experiencias anteriores, se consigue que el individuo

reconozca los objetos, las letras y colores, y recuerde las
distancias, asf como los tamafios y forma de los cuerpos en el
espacio (memoria espacial). Parece ser gque la memoria espacial

tiene relacién con la porcién superior del drea 19, mientras que
el resto de los recuerdos visuales van ligados a la porcién
inferior (Klerst).

El campo periestriado es con respecto al estriado lo que el
parietal superior (drea 7) es a 1la postcentral (dreas 3-1-2).
Reducida su funcién al esquema mas simple, puede decirse que es
el centro asociativo relacionado con la memoria visual.

D) Lébulo Temporal: el 1ébulo temporal distingue dreas.
desde el punto de vista funciocnal las mejor conocidas son tres:
drea sensoauditiva, drea auditiva y el 4rea temporal propia (Fig.
4y 4a.).

D1. Area Sensoauditiva (d4rea 41). Es el centro primario de
la audicién y ocupa una pequefia regioén de la primera
circunvolucién temporal, situada en la parte posterior e
inmediatamente por debajo de la cisura de Silvio. Envfa fibras
asociativas a las dreas de asociacién auditiva y temporal propia.
También las proyecta sobre el nuclieo geniculado interno, al igual
que las demds dreas sensoriales y con la misma finalidad de
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regular la exitabilidad tdlamica, y por tanto, e'l ‘paso de los
impulsos auditivos al cortex 41, El drea 41 es el centro primario
de la audicién, a través del cual se hacen conscientes las
excitaciones periféricas auditivas.

Segun Bremer (1939), las ondas sonoras de gran frecuencia
que son recogidas en la base del caracol, se proyectan en la
parte posteromedial del 4rea Sensgcauditiva, mientras que las
ondas de pequefia frecuencia, las cuales son captadas por el
vértice de la céclea. se proyectan sobre la parte anterolateral.

D2. Area de Asociacioén Auditiva (drea 22 y 42). Abarca casi
toda 1la primera circunvolucién temporal vy envuelve a la-
sensoauditiva. Se corresponde aproximadamente con . el &reu'i
psicoauditiva de Campbell. E .

Funcionalmente es el campo de reconocimiento auditivo. ‘En

relacién con la audicién, tiene la misma significacién que el .

drea periestriada, con respecto a la visién. Las impresiones A
auditivas que son analizadas en el campo 41 pasan a los 22 y 42 a.
través de las fibras asociativas que las unen, verificandose
ahora un proceso de asociacién e interpretacién que da como"
resultado el reconocimiento de lo gue se ha cfdo.

D3. Area Temporal Propia (drea 20 y 21). Constituye el 4rea
efectora de la region auditiva, por lo tanto, es motriz
extrapiramidal. Ocupa una gran extensién del 16bulo temporal, ya
que comprende las circonvoluciones segundas y tercera,

Llegan a ella fibras asociativas del d4rea sensocauditiva y de
las 22 y 42, Sus eferentes tienen un doble destino. Unas que
nacen en el campo 21, alcanzan 108 tubérculos cuadrit‘;émir_nos“
inferiores para. po_r"intermedio de éstos. transmitir i;ﬁp‘uls‘qs:_&«'-

los nicleos motores, del facial, del espinal y de la medula, con

el fin de provdcar movimientos auriculares, cefdlicos Y. troncales ’
' . .
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para mejor "escuchar”; son los movimientos atencionales hacia el
punto de procedencia de los estimulos auditives.

Otras fibras se proyectan sobre los nicleos pénticos y
protuberanciales y. como las originadas en el l6bulo frontal y en
el drea 18 del occipital, transmiten impulsos relacionados con la
equilibracién y coordinacién motora.
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II. NEUROPSICOLOGIA

2.1 ANTECEDENTES
El estudio de la actividad psiquica del hombre y la bisqueda
del sustrato material de los mismns, se remonta a un pasado muy

lejano.

En los inicios de 1la filosoffa se destacan claramente los
primeros intentns por encontrar el sustrato material de los
fendmenos psiquicos. ast pues, Hipécrates y Crotéon (siglo V a. de
C.) exponfan una teorfa de la conducta en la que destacaban al
cerebro como un érgano del “raciocinio” o “director del
espiritu”, Galenc (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
0jos, expresando la idea de gque la cdamara interna que contiene
esos fluidos, constituye el "templo” donde se encuentran con los
fluidos vitales que parten del higado y por medio de una red de
vasos, se transforman en fluidos psfquicos.

Posteriormente, las caracteristicas de estos ventriculos
pasaron a ser cada vez mds especificas. Nemesio (siglo IV d. C.)
postulé la hipétesis de que el "ventriculo anterior” s3e encarga
de la percepcidén o la imaginacidén; el “ventriculo medio” del
intelecto y el "ventriculo posterior” de 1a memoria.

Esta idea permanecis durante muchos siglos. Con el tiempo,
el desarrollo de los conceptos del sustrato cerebral de los
procesos psiquicos permanecia con la idea de aplicar directamente
los conceptos psicoldégicos no materiales a la estructura material
del cerebro, asf, distintos investigadores resolvian de manera
diferente este problema. Willis (1664), situaba este érgano en el
cuerpo estriado: Vieussens (1685), en 1la masa de la substancia

blanca de los hemisferijos.
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Descartes, en el siglo XVII (1686) estimaba posible que este
érgano fuera la glandula pineal, la cual, ubicada en el mismo
centro del cerebro, posefa las propiedades imprescindibles para
ser portadora de las funciones psiquicas; "...la gld4ndula pineal
actda entonces como una vdlvula que regula el flujo de los
espiritus que actuan sobre el alma. Las funciones complejas como
la memoria, el deseo, el movimiento y la atencién, se pueden
explicar por wedio de mecanismos similares..." (Robinson 1977).
Descartes es conocide como el iniciador del estudio de 1la
relacién cerebro-conducta, ya que planteé la conexidén alma cuerpo
en la gldndula pineal y 1la influencia mutua de estas dos
entidades.

Después de Lescartes, en la segunda mitad del siglo XVII y
el siglo XVIII., el interés de los filésofos parece centrarse en
la relacién alma-cuerpo, comn es el caso de Leibnitz y Spinoza; o
en las leyes que rigen el pensamiento como es el caso de Kant y

el de los asociacionistas ingleses.

En el comienzo del siglo XIX, el conocido atomista Gall
sefialé la importancia de la substancia gris de los grandes
hemisferios, asi como su relacién con las fibras de la substancia
blanca. Gall concibe que cada facultad psiquica se apoya en
determinado grupo de células cerebrales, y toda la corteza
cerebral se compone de un conjunto de distintos "organos" siendo
cada uno de ellos el sustrato de determinada “capacidad”
psiquica, con estas ideas sostiene que las "facultades" humanas
estdn situadas en dreas particulares y estrictamente localizadas
en el cerebro. Al desarrollo de estas ideas se les 1lamé
"psicologta de la facultad”, de acuerdo con ella "... cada uno de
estos sentidos permite el desarrolo de un tipo particular de
conocimiento, es decir, ciertas facultades mentales distinguibles
se encuentran ancladas de manera uJnica a ciertos procesos

sensoriales basicos..."” (Rebinson, 1977).
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© 517 cada una de las facultades de la mente se encuentran
qléjaﬂas dentro de &reas particulares de! cerebro, la prominencia
e importancia de éstas se puede determinar palpando los
:Sbultcmientos. depresiones vy demds caracteristicas de la
superficie craneal, <con ello, el médico puede determinar la
personalidad bdsica, las capacidades de la conducta y las
predisposiciones del! paciente. Para el apoyo de esta tarea:
surgen los mapas "frenoldgicos" de Gall y con elio la primera
gran sintesis de la psicologia y 1la biologia: 1la frenologita,
localizacionismo o mosaicismo. Términos que se refieren a la
buisqueda de 4dreas determinadas de la corteza cerebral responsable
de las funciones mentales.

El desarrollo de las ideas del "localizacionismo” encontré

gran resistencia.

Haller (1769), no niega que distintas 4reas del cerebro
puedan tener relacién con funciones distintas, con 1o cual el
cerebro constituye un todo unico que transforma los impulsos en

proceso psiquices.

Flourense en 1824, planteé hipétesis similares basadas en
experimentos fisiolégicos, destrufa distintas dreas de los
hemicferios en las aves y observaba que después de cierto tiempo.
gse restablecfa su comportamiento, concluyendo que aunque todo el
cerebro es un dérgano complejo, su corteza actia como ‘un todo
homogéneo. Estas ideas constituyeron un gran progreso comparados
con los razonamientos tedéricos de Gall. Sustituyendo las
conjeturas especulativas por el razonamiento cientifico y fijando
la atencién en la plasticidad o intercambiabilidad de
caracteristicas de las funciones de los grandes hemisferios

cerebrales.

A pesar de esta concepcién. en afios siguientes predominaron
los conceptos "localizacionistas" vinculdndose estrechamente a
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las teorfas del "asociacionismo" de la cual en la segunda mitad
del siglo XIX, se habfa convertido en la escuela rectora de la

Pgicologfa.

Justamente cuando Flourense publicé sus observaciones,
Bouillaud en 1825 presenté un informe con la finalidad de
demostrar que la pérdida del lenguaje hablado correspondfa a la
lesion en los 16bulos anteriores del cerebro, conformando con
ello la opcién de Gall acerca de la localizacion del lenguaije

hablado.

En 1861, un médico francés. Paul Broca. mostre que la
emisidén del lenguaje estd asociada con el tercio posterior del
giro frontal inferior izquierdo (drea que desde entonces lleva su
nombre) concluyendo que las células de determinada 4rea de 1la
corteza cerebral son un “depésito” de 1las imdgenes de los
movimientos que componen el lenguaje hablado.

K. Wernicke (1874) descubrid que las lesiones en el tercio
posterior del giro temporal superior izquierdo producian la
pérdida de la habilidad para comprender el lenguaje oral. También
esta drea lleva el nombre de quien la identificé.

La descripcién de estas dos 4&reas cerebrales, provocd un
gran auge en posteriores investigaciones “localizacionistas"
proyectando sobre el sustrato cerebral las ideas de la psicologla
asociativa de ese tiempo.

Sin embargn, en ese perfodo surgieron sucesos importantes
relacionados con la anatomia y fisiologla de esa época: Virchov
{1858), expressé la idea de considerar al organismo como un "reino
celular"” compuesto por unidades portadoras primarias de todas sus
propiedades;: Meynert (1867-1868), descubridé la estructura celular
fina de la cortezu cerebral humana, translado las concepciones de
la fisiologfa celular a la nueva rama Yy comenzé a considerar a
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las células corticales como portadorss de determinados procesos
mentales; en 1870, Fritsh e Hitzig, al ' excitar con corrieﬁtc
eléctrica 1la corteza cerebral de un perro, establecieron por
primera vez, que la estimulacidén de cierta 4reas corticales
definidas provocaban la contraccidén de ciertos misculos; en 1874,
B.A. Betz. descubrié en la corteza de la circunvolucién central
anterior, células piramidales gigantes, las cuales asocié¢ a la
funcién motriz.

En estos afios se llevaron a cabo investigaciones similares,
Goltz de 1876 a 1881 realizé experimentos con extirpacién de
diferentes 4reas de 1los 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 1la investigacién en psicologtfa fisiolégica,
utilizando para ello, sistemdticamente el método experimental en
investigaciones sobre las secreciones digestivas en perros.

Desde un principio “... Pavlov huyé de los experimentos de
viviseccién elemental, partieﬁdo del organismo como una
totalidad, de 1la wunidad fisiclogfa- patologfa-terapéutica...”
(Paviov 1979) a la que siempre se mantuvo fiel. En el afio de 1903
durante el Congreso Médico Internacional "... Pavlov describié -
por primera vez sus reflejos condicionados e incodicionados, .
exponiendo su programa de trabajo, con el cual se pasaba de la

cldsica fisiologfia de los sentidos, del estudio sensorial
periférico, a su unidad indisoluble con el cortex cerebral...”
(Ibidem). A lo largo de su trabajo Pavlov descubrié las

caracteristicas mas sSobresalientes de loes reflejos en el
organismo: el condicionamiento de estimulos, la generalizacidn y
discriminacién, 1la funcién de andlisis y sintesis, asf como el
descubrimiento de las leyes de excitacién e inhibicién .y de la
induccién reciproca.
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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 serfa muy fructifero, *...1la
sistematizacion a la que 1llegé Paviov al considerar el
funcionamiento de los hemisferios como 8i se tratase de un
mosaico de analizadores con interacciones reciprocas gque
reflejaban la reatidad a partir de arcos reflejos, provocé que
sus postulados fueran interpretados como una traduccién en el
lenguaje fisiclégico 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 lesién de un 4rea
circunscrita del cerebro nunca conduce a la desaparicién completa
de 1la funcién, Jackson elabora una concepcidén en la cual el
estudio de cada funcién realizada por el sistema nervioso central
debfa abordarse por un nivel de construccién. En base a ella, la
funcidn posee una organizacién “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 1los l6bulos
frontales cerebrales. -

Debido al auge de las ideas 1localizacionistas, esta
concepcién resulté demasiade adelantada para la época, siendo
hasta principios Yy mediados del siglo XX cuando obtuvieron de
nuevo reconocimiento.

As{, a fines del siglo XIX, el eje central del
“localizacionista estricto” se fundamentaba en el cldsico
asociacionismo con el sustrato cerebral, por lo que se abundaba
en descripciones de 1los casos de perturbaciones de los procesos
poiquicos ocasionados por lesiones en determinadas &reas de la
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corteza cerebral, deduciende ast, que con ello se podria
"localizar” no sélo las percepciones visuales. auditiva y tactil,
sino también los procesos psiquicos complejos tales como
“identificacién activa", ‘“comprensién de ndmeros", ‘cdlculo”,

etc.

Sin embargo., no todos los investigadores estuvieron de
acuerdo con la localizacién de las funciones en dreas mas o menos
bien delimitadas del cerebro, hubo (y hay) quien pehsara que el
cerebro funcionaba de un modo global, como un tode unico: son los

llamados holistas o totalistas.

En 1929 Karl Lashley. en varios experimentos con ratas,
encontré que la tasa de aprendizaje de laberintos dependfa de la
cantidad de tejido <cerebral intacto, sin importar el drea.
Después de muchos estudios de este tipo, extrae las siguientes
conclusiones generales: Yeoel. El aprendizaje no esta
representado en ninguna regién circunscrita especifica de la
corteza cerebral. 2. Los déficit que se presentan después de las
remociones quirurgicas del tejido cerebral., dependen mucho mdas de
la cantidad de tejido removido que del lugar del que se extirpé.
3. Incluso cuando sobreviene el déficit postoperatorio, el
entrenamiento devuelve las capacidades perdidas.

Su primera conclusisén refuta cualquier hipdtesis que postule
una localizacién precisa como asiento de las funciones neuronales
de la memoria y el aprendizaje. Su segunda conclusién respaida el
concepto de accidén masiva, la nocién de que el cerebro funciocna
como un todo en funciones tan complejas como la memoria y el
aprendizaje. Su tercera conclusién confiere algo de evidencia a
su teorfa de la equipotencialidad la cual postula gque cuando una
zona del cerebro estd dafiada, las restantes son equipotenciales
para realizar la actividad de aquélla..." _(Robinson, 1977).

Las conclusiones formuladas por Lashley influyeron
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profundamente en el pensamiento neurolégico, siendo uno de los
pioneros de la precisién en la metodologfa experimental.

As1. las posturas durante los primeros periodos del estudio
de la actividad psiquica del hombre y su relacidén con el sustrato
material segufan cierta peculiaridad en torno a la sgituacion

mundial de la Psicologfa.

Por un lado en 1875 Wilhelm Wundt cres el primer laboratorio
de psicologtfa experimental, en donde los fendmenos psicolégicos
gse reducfan a mecanismos elementales susceptibles de ser
estudiados con métodos experimentales exactos. Las leyes
fisiolégicas basicas de estos mecanismos 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
fisioldgicas de estos mecanismos elementales y el aspecto
esencial de todas las funciones mentales elevadas (como la accién
consciente, la atencidén voluntaria, 1a memorizacién activa y el
pensamiento abstracto) eran totalmente ignorados.

La misma lfinea siguié 1la escuela conductista representada’
por John Watson, al postular teorias basadas en 1la dfada’
estimulo-respuesta.

Por otro lado, la psicologia de la Gestalt postuld que
muchos fendmenos intelectuales y perceptuales no podian ser
explicados ni en términos elementales bdsicos como proponia
Wundt, mi en términos de estimulo-respuesta correspondiente a las
teorfas conductuales. Los psicélogos de la Gestalt planteaban que
los fendémenos psiquicos actuaban como procesos 1Integros que
transcurrian en determinados "campos" subordindndose a las leyes
"estructurales”.

Las investigaciones psicolégicas de esta escuela promovieran
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la tesis de que el tipo principal de los procesos psicoldgicos en
la "actividad simbélica" se realiza en esquemas "abstracta®" en
esta lfnea destacaron las investigaciones de Monakow (1914~1928).
Head (1926) y sobre todo 1los trabajos de Golstein (1934-1948).
quien proponfa que al sufrir una lesién cerebral se produce una
alteracion de la actividad abstracta. esto Ultimo se regfa en
base a la “ley de masa"”: 3i mayor es la parte de la substancia
afectada por lesion., mas se afectard la formacioén de “"estructuras
dindmicas” complejas y por tanto menos diferenciacién habra entre
las relaciones de la "estructura" y el "“fondo".

En Rusia la situacion no diferia en gran medida.

Lev Semionovich Vygotski (1896-1934), comenzd sSu carrera
como psicologo después de la Revolucion Rusa de 1917, de modo que
el pensamiento marxista desarrollado durante los primeros afios de
la revolucion, constituvé para él. una fuente cientifica vdlida.

Vygotski consideraba que la crisis en Psicologfa existia
debido a la permanencia de dos vertientes: "una rama de ciencia

natural” que explicaria los procesos reflejos y sensoriales
elementales, y una parte de "ciencia mental”" que describla las
propiedades que emergen de los procesos  psicologicos
superiores..."” (Cole., M.: et al, 1988). Por ello intento
activamente demostrar su hipotesis de que los procesos
superiores, y sobre todo los cognoscitives. no eran de tipo
egspiritual 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 hipotesis de trabajo:

1) La existencia de relaciones interfuncionales. plasticas y
modificables; 1lleva a rechazar la equivalencia del] todo y de las
partes en la actividad cerebral: la funcién del "todo" es una
integracidn de la interrelacisdn dinamica compleja direrenciada y
jerdrquicamente organizada de zonas aisladas, mientras que la
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funcién especifica que, indivudualmente, no se basa en 1la
actividad de una zona limitada, se origina en la actividad de un
complejo jerdrquicamente estructurade de zonas separadas.

. 2) La existencia de sistemas dindmicos funcionales
congsiderados como el resultado de 1la integracion de funciones
elementales; el cual se vié Jjustificade por los estudios
comparativos acerca de los resultados de las lesiones cerebrales
en el nifio y en el adulto. En efecto, sindromes idénticos pueden
ser determinados por lesiones de localizacién diferente en uno y
otro caso e, inversamente, lesiones con igual localizacién pueden
producir en el adulto y en el nifioc sindrome muy diferentes.

3) El reflejo de 1la realidad en 1a mente humana. Este
principio se origina en 1las investigaciones realizadas acerca de
aspectos especificamente humanos de ilas funciones cerebrales en
8u relacién con el problema de su localizacidén. Vygostski
congidera gque la conducta humana se caracteriza fundamentalmente
por el empleo de iutiles exteriores y de signos como instrumentos
de organizacién de los procesos psiquicos. Su inclusién en la
estructura de los procesos psiquiceos lo lleva a admitir "un tipo
extracerebral de organizacién”, "conexiones extracerebrales”
fundamentales para el funcionamiento del lenguaje de los procesos
de conocimiento y de la accién en el sujeto normal. En los
primeros estadios del desarrollo, en efecto., se comprueba que
estas funciones sgon inicialmente externalizadas, antes de
convertirse en ‘'actividades mentales interiores”. Vygostki
concibe asi a las funciones psicoldgicas como el resultado del
desarrollo estructural y de la "interiorizacién" progresiva de la
organizacién externa de lo real mediante dWdtiles y signos.
(Hecaen, 1977). Quiza los estudios en neurolegia realizados al
comienzo de 1920, hayan sido los trabajos mds fructiferos de
Vygostki.

Vygostki precisa una profunda revisién de estas ideas,
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‘Eportando métodos psicolégicos cualitatives y cuantitativos
exactos, asf como participando activamente en el estudio del
qhgiiéis psicolégico de las lesiones cerebrales focales.

- ';Sin repetir las ideas simplistas del localizacionismo ni
» limitarse al enfoque de la escuela “holisticas”, Vygostki
acertaba al suponer que el objetivo bdsico de cualquier estudio
psicql&dico en clinica neuroldgica era la aportacidén de una

descripcién de la lesidn cerebral, basada psicolégicamente.

3 "“...lComo es la organizacién cerebral de  10sS procesos
péicolégicos superiores?; ¢(Las formas superiores de procesos
conscientes del hombre estdn basadas en principios diferentes, no
presentes en otros animales y especfficamente humanos?, ¢Cudl es
la respuesta cientffica al cldsico problema de localizacién de
las funciones mentales en el cortex cerebral?; por ultimo, pero
no de menor importancia: {Cémo podfan aplicar métodos
psicoldégicos al diagndstico de lesiones cerebrales locales?...”
(Luria, 1984,).

Estas preguntas a mediados de los afios veinte, guiaron el
desarrolln de la neuropsicologia.
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2.2 DEFINICION

La neuropsicologfa estudia las relaciones existentes entre
la funcién cerebral y la conducta humana. Esta disciplina esté
basada en el andlisis sigtemdatico de las alteraciones
conductuales asociadas a transtornos de la actividad cerebral
provocada por enfermedad, dafic o modificaciones experimentales,

(Hecaen y Albert, 1977).

La neuropsicologia se relaciona por un lado con las
neurociencias {neurclogia, neurcanatomta, neurofisiologita,
neuroquimica) y por otro con las ciencias de 1la conducta y las
relaciones humanas (psicologfa experimental., psicologtfa genética,
psicolingiiistica y lingiiistica).
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2.3 CARACTERISTICAS -
. La neuropsicologfa ha tomado como base el estudio del
'_cerebro humano, lo cual ha proporcionado un nueve camino en la
" investigacién, las dreas principales de este campo son: la
neuropsicologfa experimental, la neurologfa conductual y 1la
.néuropsicologia clinica. Estas tres estudian la relacién cerebro-
.cbhdu?tp pero con diferentes objetivos y métodos.

) 'La neuropsicologia experimental como objetivo principal
'descubre los principios bdsicos de la relacién cerebro-conducta,
“4in tomar en cuenta sus aplicaciones prdcticas. La mayor parte de
‘1a investigacison se }ealiza en animales, en donde se espera
descubrir los principios fundamentales que al recorrer la escala
filogenética expliquen la conducta humana.

La neurologfa conductual se centra en la significancia
clinica de los problemas, enfatiza definiciones conceptuales mds
que 12spuestas de la conducta. El mélodo de exploracién que usa
estudia las conductas teéricamente similares, pero que varfan de
sujeto a sujeto. En lugar de medir la conducta cuantitativamente
en un continuo, se utilizan situaciones de prueba disefiadas para
detectar las desviacioneg anormales del funcionamiento normal en
un patrén establecido.

Este enfogque estudia casos individuales m&s que grupos
egtadisticos como fuente de informacién generalizable.

Ern la neuropsicalogfa clinica, el principal punto de
referencia es el desarrollo del conocimiento de las relaciones
cerebro-conducta humana y la aplicacién de éstos a los problemas
clinicos. Su objetivo es evaluar 1los déficits intelectuales,
sensoriomotores y de personalidad y relacionarlos con las

lesiones cerebrales.

El método patolégico~experimental o método de andlisis
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zindrémico de los cambios que operan en el comportamiento al
originarse estados patolégicos del cerebro o bien un desarrollo
excepcional de algun aspecto particular de los procesos psiquicos
(Luria, 1985), es de particular importancia para la
neuropsicologia.

Este método congiste en que el psicélogo al estudiar con
detalle a personas aquejadas de una lesién tépica del cerebdro, la
cual altera las condiciones del curso normal de los procesos
psiquicos, recurre a analizar el curso de todo un complejo de
procegos psiquicos y establecer cudles de ellos han sufrido
alteracién y cuales han quedado preservados.

Este andlisis posibilita establecer que los procesos
genuinamente psiquicos se encuentran 1ntimamente vinculados con
el factor alterado y cudles no dependen del mismo, permitiendo
descubrir Intimamente el sindrome. es decir. el conjunto de
modificaciones que operan al producirse alteraciones en una
funcién cualquiera, haciéndose posible revelar 1la dependencia
mutua de los distintos procesos psicoldgicos.

Lo anterior reviste gran importancia para la neurologia y la
neurocirugia, ya gque los métodos neuropsicolégicos pueden:
enriquecer el examen de los pacientes con lesiones cerebrales y
ofrecer un diagnéstico de las lesiones focales, mds rdpido vy
preciso, asi como proporcionar una aproximacién al conocimiento
de la fisiopatologia de las alteraciones observadas que a su vez
fundamentard la terapéutica racional y fisiopatologfa, asf{ como
la realizacién de programas de investigacién.

Una de 1las teorias neuropsicoldgicas mds importantes es la
elaborada por el psicolégo ruso Alexander Romanovich Luria (1985,

1989), misma que se abordard posteriormente con mds amplitud.

Para Luria. el estudio del cerebro humano para un
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diagnostico tépico precoz y preciso de las lesiones cerebrales
locales, se convierte en un trabajo de vital importancia para la
neuropsicologfa, vya que éste va a plantear 1la tarea de
cualtificar las perturbaciones observadas en las funciones
psiquicas superiores as{i como analizar los mecanismos de dichas
perturbaciones.

Para llevar a cabo 1la “cualificacién del defecto” son
necesarios métodos de investigacidén especiales, para Luria
(1985), el método de investigacidn patoldédgice experimental o
nétodo de andlisis sindrdmico cubre los requisitos para un examen
por cuya mediacién puede detectarse un defecto con la misma
claridad posible y pueda ser analizado con el mayor detalle su
organizacién estructural.

Estos métodos constituyen lo que Luria 1llama investigacién
neuropsicolégica, la cual difiere de los test psicométricos en
cuanto a que se centra en el examen cualitativo de los defectos,
en lugar de ser una evaluacién formal y cuantitativa de ellos,
ademds de no estar basadas -como lo estdn los test psicométricos-
en una clasificacioén preconcebida de "funciones" de acuerdo con
ciertas ideas psicoldgicas actuales que no siempre reflejan las
formas que revisten los transtornos de loz procesocs mentales que
provocan de hecho las lesiones cerebrales (Christensen, 1979),
aparte de poseer caracteristicas propias al marco conceptual que
caracteriza a la obra de este autor.



49

2.4 CORRIENTES NEUROPSICOLOGICAS

La neuropsicologia clinica a través de su desarrollo ha ido
avanzando en sus aspectos teéricos y prdacticos, llegando a formar
un cuerpo de conocimientos que varfan de acuerdo a distintas
corrientes neuropsicolégicas como la norteamericana, la francesa
y la soviética y en afios mds recientes la hispanocamericana.

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

Estos autores plantean la idea de que el trabajo
neuropsicolégico debe incluir un diagnéstico y una valoracidn de
diversos aspectos del comportamiento, del pensamiento y ‘de la
emotivilad, avanzando con ello, hacia la comprensién de las
relaciones existentes entre el cerebro y el comportamiento.
Asimismo, se plantea la necesidad de emplear medidas objetivas y
andlisig cuantitativoes para valorar los transtornos del
comportamiento de los enfermos cerebrales.

En la corriente francesa se destacan J. Barbizet,
Ajuriaguerra, Alajouanine. Lhermitte, Hacaen y Tussot,

Uno de los avances que se han producido con el desarrollo de
esta corriente ha sido una mejor comprensién y estudio de "los
factores que intervienen en el lenguaje normal, vy en lo que
respecta al plano clfnico, el lenguaje patolégico, especialmente
las afasias.

Las primeras aproximaciones fueron apoyadas con trabajus de
F. de Saussure, al introducir la nocién del signo lingiiistico:
Marttinet, el cual hace referencia a la existencia en el lenguaje
de diversos nivelas situados en la interconexidén con diversas
articutaciones: R. Jackobson. que abarca las dicotomfas que
describe en el plano del lenguaje normal :
codificacion/descodificacién y paradigma/sintagma. Durante este
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periodo de integracisdn lingiiistica afasiolégica se destacan
también  los trabajos de Alajouanine sobre el ‘*“sindrome de
desintegracién fénetica”, asi como trabajos de F. Lhermitte y
Tissot con el lingiifsta Mounin en el campo del agramatismo.

Los representantes mds sobresalientes de esta corriente han
sido Ajuriaguerra, Hecaen y Albert. Para estos autores el campo
neuropsicolégico es muy basto, consideran prudente tratar sélo
los desérdenes del lenguaje y del gesto, funcicnes a las que
describen como "instrumentales" debido a que sirven a los seres
humanos para comunicarse entre si, para conocer el mundo exterior
y actuar sobre &1, Destacan que los transtornos de estas
funciones poseen una profunda unidad llegando hasta un punto tal
que es diffcil aislarlas, por lo que la metodologfa utilizada
para su estudio muy semejante, sefialan 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 lesién
cerebral, la tarea de evaluacisén deberd tener en cuenta el efecto
focal, el efecto de campo y el efecto de masa, estos factores,
junto con el de dominancia cerebral, provocardn déficits a través
de mecanismos diferentes de funcionalidad.

En América Latina existen grupos de profesionales como
antecedentes de la investigacién, docencia y rehabilitacion
neuropsicoldégica:

En Uruguay C. Mendilaharsu ha venido realizando desde los
afios sesentas trabajos especificos de diagnéstico principalmente
en el campo de las praxias constructivas y el deterioro
cognostivo.

En Argentina a finales de los cincuenta y principios de los
sesenta el Dr., R. Sagre dirigid su trabajo a la foniatria y més
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especificamente a las Afasias, aportando también sus

conocimientos a 1la neurolingiifstica y a la rehabilitacién

neuropsicolégica, mds tarde a partir de mediados de 1965 los '
trabajos del grupo de Julio Bernaldo de Quiroz y mé&s tarde de J.

E. Azcoaga, sohre el desarrollo de las funcionss cerebrales y la

neuropsicologfa del aprendizaje. se han cristalizade en una serie

de libros que permiten introducirse fdcilmente a este tema, y que

son utilizados por Psicdlogos clinicos, Psicopedagogos y

Psicologos que trabajan en el drea de educacidén especial.

En Colombia, existe un grupo dirigido por A. Ardilla quien
ha efectuado investigaciones sobre 1la reclasificacién de las
afasias, su rehabilitacién y la Psicologfa del lenguaje. En
general, A. Ardilla ha trabajade en colaboracién con F. Ostrosky
y E. Canseco de México, en la sistematizacién de una exploracidn
neuropsicolégica y en varias publicaciones.

En Cuba, existe un grupo de neurolégos y psiquiatras del
Hospital Psignidtrico de la Habana, que se han interesado por los
trabajos de Luria e incluso han publicado la traduccién del libro
“Lag funciones corticales superiores del hombre" de Luria. E=zte
grupo representa una ténica muy comin en los Institutos de Salud
de América Latina. La conjuncién de neurélogos. psiquiatras,
neurocirujanos, organizan a un grupo de psicédlogos para
determinar y resolver los problemas que se presentan en la
clinica neuropsicoldgica desde una perspectiva basicamente
médica. Actualmente en Cuba, existe un grupo con formacién en la
Unién Soviética que realizan investigaciones en neuropsicologta
de la esquizofrenia y principalmente coordinados por E. Cairo vy
cols.

En México, existen grupos de renombre internarcional en lag
diversas &reas de las neurociencias que han dado las bases para
varios estudios neuropsicolégicos como: la neurofisiolngfa con
los Drs. Radl Herndndez Pedn: Augusto Ferndndez Guardiola y Rene
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Drucker Colfn. En la Neurolingiiistica con los Drs. Carrasco
Zanini‘y Paz Berruecos Villalobos.

En la actualidad 1a neurologfa se imparte en algunas
universidades como asignaturas dentro de los planes de estudio de
la Psicologfa y Medicina a nivel licenciatura.

Como disciplina formal y dentro de un programa estructurado,

. la neuropsicologia ha tenido reconocimiento universitario por lo

-que, se ha creado la Maestrfa en Neuropsicologfa en la ENEP-

ZARAGOZA de la UNAM, teniendo como titulares a la Dra. Julieta

Heres Pulido y al Profesor Miguel Angel Villa Rodriguez, los

cursos iniciaron el 27 de junio de 1989 instaurando de esta
forma, el primer Posgrade de Neuropsicologfa en América Latina.

En Espafia. en 1972 se creé la Sociedad Catalana de
Neuropsicologfa en la ciudad de Barcelona, teniendo como
fundadores a L1. Barraquer Bordas y J. Pefia Casanova, esta
escuela ha abordado todas las 4&4reas de neuropsicologia. de forma
especial el Lenguaje. ademds de desarrollar una metodologia
diagnéstica.

La corriente sovidtica parte de la filosoffa del pensamiento
marxista, el cual Vigotski (uno de 1os iniciadores de esta
escyela soviética) considerd como una fuente cientffica vélida.
Para ello relacioné los procesos mentales superiores con el
materialismo historico-dialéctico en donde la base de este método
congiste en dque todos los fehdmenos deben ser estudiados como
procesos en constante movimiento y cambio. Vigotski tomé como
base reconstruir el origen y el curso del desarrollo de 1la
conducta y conciencia del ser humano en donde cada fendémeno se
caracteriza por cambios cualitativos (cambios en la forma, en la
estructura y caracteristicas bdsicas) y cuantitativas. Con esta
ltnea de razonamiento explica la transformacién de los procesos
psicolégicos elementales en procesos mids complejos.
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Los representantes mds sSobresalientes de esta escuela han
gido Vigotski, Anojfn, Luria, Bekhtereva.

Influido por las ideas de Vigotski, A. R. Luria es quien ha
propuestoc el sistema tedérico mds completo y coherente para
estudiar 10s mecanismos cerebrales y las ma&s altas formas de
actividad psiquica., mismo que a continuacién se abordara.

Jistema Puncional Complejo

Luria (1985, 1989), plantea una estricta revisién del
término “funcién”.

Propone que, en sentido biolégico el término “funcién" se
puede entender de dos maneras. Se sabe que la funcién del higado
es regular la secrecién de la bilis: la del pdancreas, segregar
insulina; la del alveolo pulmonar, efectuar la difusidén de
oxigeno; etc., de esta forma el término "funcién" sge significa
con la actividad normal y vital de un tejido particular.

Sin embargo, cuando se habla de funcién digestiva, o de la
funcion locomotriz., se entiende que no puede corresponderse como
una funcién de un tejido en particular:; tal serfa el caso de la
funcién locomotriz, por ejemplo, la cual'se podria pensar que es

" una funcién de las piernas y de 103 misculos que intervienen para
el movimiento, pero, una persona c¢on una pierna rota podr&
moverse con muletas, © cojeando, para lo cual utilizard otro tipo
de misculos. De cada forma, la tarea serd la misma (moverse),
pero para ello los é6rganos que intervienen podran cambiarse y la
accién locomotriz no serd funcidén de una regién corporal
especifica.

De esta manera el término "funcién' se puede significar un
concepto m&s amplio: el de la actividad adaptativa del organismo
entero, asi pues, se sabe de la funcién locomotriz, 1a de la
funcion digestiva, respiratoria, visual, auditiva, etc. Estos
procesos complejos se llevan a cabo no como una simple "funcién”
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- sino como un ‘"“sistema funcional”. teorfa formulada por P. K.
':Anojin en 1935 (Anejin. .1987). gque abarca muchos componentes
fpertenecientes a diferentes niveles de los aparatos secretores,
‘motores y nerviosos.

Los sistemas funcionales complejos tienen dos
“caracteristicas:

1) La movilidad de sus componentes, es decir., el carécter
'.intércambiable de los movimientos necesariog para conseguir una
.pgth.n deﬁforma tal que la tarea original y el resultado no se
. éltéri_aunque el modo como se ejecute ésta pueda variar en gran
medidai::, ’ )

2) ‘la composicién compleja del sistema funcional, que

A:Incluye siempre una serie de impulses aferentes (de ajuste) vy
-eferentes (efectores) (Luria, 1989)

Con lo anterijor, se comprende que, las funciones psiquicas
tales como 1la percepcion. memoria, lenguaje, praxias, gnosias,
“'pensamientos, proceso intelectual, no se pueden considerar como

“vfacultades" aisladas o superponerse “funcién® directa de
- limitadas secciones de celulas localizadas en ciertas dreas del
* cérehro.

En esta concepcién, las funciones mentales se corresponden
.al- trabajo de sistcmas funcionales complejos los cuales segun
‘Luria (}989), “... no pueden localizarse en zonas restringidas

del' cortex cerebral o en grupos celulares aislados, sino que

debep estar organizados en sistemas o zonas que trabajen

concertadamente, cada uno de los cuales ejerce su papel dentro

delfsistema funcional complejo. y que pueden estar situadas en

&reas completamente diferentes, 'y, & menudo, muy distantes del
_cerebro...". :

Asi, -las .-funciones ~'psfquicas del hombre, presentan una
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estructura no meétrica, sino "topoldgica” y en este sentido, de
acuerdo con Luria (1986), 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 aspectos del todo Gnico.

Por otro ladeo las formas superiores de actividad mental
ademds de poseer una estructura compleja, se van construyendo
ontogénicamente, siendo determinadas en forma externa por
factores socio-histdricos (Cole, et al, 1988), estos ultimos
elementos son necesarios para el establecimiento de conexiones
funcionales entre partes individuales del cerebro, los cuales
gracias a ellos se vuelven parte de um sistema funcional tnico.

Bloques Puncionales

Luria (1985, 1989), concibe a la funcién global del cerebro
de forma que en ella se pueden distinguir tres grandes sistemas
funcionales o blogues funcionales.

Primer Bloque Funcicnal: Bloque del tonus de la corteza o
bloque energético del cerebro.

Para que el hombre pueda llevar a cabo la autoregulacién
necesaria de su comportamiento y ejercer debidamente el proceso
de recabar y almacenar informacién, requiere de mantener un
constante tono cortical, de la activacion de la vigilia.

Este blogne estd constituide anatémicamente por zonas
superiores del tronce encefdlico, particularmenite las formaciones
del Thipotdlamo, el tdlamo o&ptico y la formacién reticular, las
cuales se encuentrain en zonas Intimamente ligadas con el sistema
limbico., situado en las 4reas inferiores de los hemisferios que
en su estructura forman parte de otras estructuras como el
hipocampo, los nicleos del tdlamo éptico, las paredes vy
corpuisculos mamilares, el movimiento excitativo de este sistema
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cominmente denominado “circuito de Papez”, circuito necesario
para asegurar un estado emocional normal y una adecuada retencién
de estimulos 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 integracién de los

aparatos del tronco superior y el tdlamo dptico.

b) Los impulsos de las formaciones de! hipotdlamo y‘t&lamo
6ptico que 1lega a la corteza gracias a procesos metabdlicos
interncs del organismo mediante la formacién reticulada
ascendente.

©) A esta fuente pertenece el trabajo de la formacién
reticulada descendente las cuales es de gran importancia para la
regulacién efectiva asi como del aseguramiento del tono para los
programas que surgen de la corteza, siendo el resultado de la
informacidén obtenida y de formas superiores de intenciones y
necesidades que realiza el hombre con 1la participacién del
lenguaje.

La funcién de este primer bloque se relaciona especialmente
con otros 6rganos de los sentidos y su cardcter es modal y no
especifico.

Segundo Bloque Funcional: Bloque receptor, y almacenador de
la informacién.

Se encarga de recibir, codificar y almacenar la informacién
que obtiene el hombre desde el medio exterior.

Anatémicamente se constituye por 1la convexidad cerebral
retrorroléndica, donde se sitia la zona cortical de 1los
analizadores visual (occipital) auditivo (temporal) y sensorial
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{parietal); por 1o que su cardcter se considera especificce-modal.

Cada una de estas zonas posee cierta especializacidén
celular; la m&s desarrollada de estas regiones es la capa 1V de
la corteza, ya dque es ahtf donde llegan las fibras que comienzan
en los sensibles aparatos periféricos, conecténdola con otras
neuronas. Algunas fibras descienden a la capa V., donde se sitda
células piramidales {motoras) dirigiéndose algunas a la periferia
Yy con ello cerrando el arco de reflejos sensoriales elementales.
Otras fibras que 1llegan a la capa 1IV. pertenecen a células
asociativas o células de axones cortos que provienen de las capés
I vy III de la corteza, constituyendo el aparato fundamental para
la transmision de excitaciones de células unas con otras,

Las zonas corticales a donde llegan las fibras procedentes
de los érganos periféricos sensibles son llamadas zonas primarias
de asociacién., ocupando el mayor sitio 1a capa IV, estas zonas
pnseen una rigurosa estructura tédpica-somdtica, pues las fibras
que accenden a la corteza de estos sectores procedentes de las
regiones receptoras no se sgitdan en un orden casual, sino
rigurosamente organizado.

Las zonas contiguas o las de proyeccidén, son 1lamadas
secundarias o proyecto asociativas, predominando en ellas las
capas II y III de células corticales, estas células a diferencia
de la zona primaria suelen reaccionar ante un todo complejd de
estimulaciones especifico modales (visuales, auditivas Y

tactiles). En estas zonas secundarias se asocian las
estimulaciones que llegan a ellas precedentes de nicleos
subcorticales suhyacentes en ciertas estructuras din&mico~
modales. '

Sobre 1l1as zonas primarias ’ y secundarias de este bloque se
levantan las =conas terciarias de la corteza cuya impartdnciéA
reviste en el aseguramiento de las mas complejas. formas de
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trabajo que realiza este segundo bloque.

Estas zonas terciarias surgen en etapas tardfas de la escala
filogenética por lo que son consideradas especificamente humanas.
-es por ello, que prevalecen células asociativas de las capas II y
ITII. Con lo que se entiende que sus funciones esenciales serdn
agsociar la informacién que procede de distintos analizadores que
llegan a la corteza cerebral. Estas =zonas de los 4&mbitos
posteriores de la corteza cersbral se situan en los limites de
las regiones parietal, occipital y temporal, entrando en su
composicidén los campos 39, 40 y 37.

Tercer Bloque Funcional: Bloque de programacién, regulacidn
y control de la actividad.

Este bloque tiene <como funcién bdsica, la creacién de
intenciones, formulacién de planes y érogramas de accién, asf
como la verificacién de la actividad consciente.

Anatémicamente., sSe constituye por 1las <2Zonas 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
conexién 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 circunveolucién frontal
ascendente y en ella predomina la capa V eferente, la cual estd
compuesta de gigantescas células piramidales que dan comienzo a
largos axones que, al pasar en el tronco cerebral del lado
opuesto, descienden, alcanzan 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 tépico-som&tica,
este ordenamients posee ¢gran importancia para el diagnéstico
tépico de lesiones cerebrales. Sobre la capa motriz primari de la
corteza cerebral se alza la regién premotora de la corteza
cerebral (campo 6 de Bordmann). regién que prepara el lanzamiento
de impulsos motores vy crea 10 gque Luria (1985) llama "melodfa
cinética” que pone en marcha las "teclas" de la zona motriz de la
corteza. )

En el campo 8 de Brodmann ocupa un lugar especial de las
Zonas premotoras, centro éptico-motriz anterior que garantiza los
suaves movimientos de los ojos. }

Sobre la zona premctora sSe levantan los Sectores terciarios
de la corteza frontal o corteza de la region prefrontal, en su
estructura incluyen las capas 9, 10, 11 y 46 de Brodmann y poseen
una trama competamente distinta., estos d&dmbhitos de la corteza
puseen grandes células piramidales y todo su espesor lo conforman
células con axones cortos y células estrelladas. Estos sectores
de la corteza cerebral adquieren un desarrollc vigorosa gracias a
que estdn cercanos a las fibras de la formacién reticulada
ascendente.



60

2.5 PROCESOS NERV10S03 SUPERIORES

Siguiendo losg principios bdsicos de la escuela soviédtica
sobre la concepciodn de 1oS procesos nerviosos superiores como el
producto del trabajo de un sistema funcional compleio. a
continuacidén se abordardn algunas formas de actividad psiquica
as1 como algunos de sus transtornos mds frecuentes.

2.5.1 Atencién

La actividad humana organizada posee cierto grado de
directividad y seiectividad., denominada cominmente con el término
de atencisdn. Este tdrmino 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..." (Luria, 1989).

De acuerdo con esta concepcion, ias caracteristicas de 1la
atencién mds elemental e involuntaria, aquélla que es atraida por
los estimulos mé&s poderosos o biolégicamente significativos,
puede observarse muy temprano, durante los primeros meses del
desarrollo del nifio, consiste en volver los ojos y después la
cabeza hacia este estimulo. la cesacidén de todas las otras formas
irrelevantes de actividad y la aparicion de un grupo claramente
definido de respuestas respiratorias, cardiovasculares Yy

psicogalvédnicas.

Los Indices auténomes o electrofisiolégicos de la reaccién
orientadora tienen caracteristicas estructurales y dindmicas
definidas que se manifiestan tan pronto como el estimulo cambia
(puede ser una disminucién, aumento e incluso en la intensidad u
omisién del estfmulo precedente), y que se extiende gradualmente
si se continlia repitiendo el mismo estimulo una y otra vez, con
el desarrollo de la habilitacién. Una caracteristica esencial del
reflejo orientador. desde su inicio la reaccién orientadora debe
ser de cardcter altamente selectivo. creando asi la base para una
conducta organizada, direccional y selectiva.
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Vigostski. sefiala que el reconocimiento de las reacciones
orientadoras elementales. la atencién voluntaria en sus origenes
no es bioldgica, sino. un acto social que puede ser interpretado
como la introduccién de factores que son el producto no de la
madurez binlégica del organismo., sino de formas de actividad
creadas en el nific a lo largo de sus relaciones con log adultos.
hacia la organizacién de esta regulacién compleja de la actividad
mental selectiva. Esta identificacién de las raices sociales de
la atencién voluntaria, establece la unidad entre las formas
elementales de 1la atencién dinvoluntaria vy lasg formas de la
atencidén voluntaria de las formas superiores (Luria, 1989).

Por otra parte, los procesos de atencién no sélo pueden ser
observados durante el comportamiento selectivo organizado.
También se reflejan en indices fisinltgicos precisos. El trabajo
de la primera unidad funcional del cerebro. el fendémeno de
arousal se acompafia de un grupo completn de sintomas que indican
un incremento general en el nivel del estado de preparacién o
tono del organismo. Estos incluyen cambins familiares en la
actividad cardiaca y en la respiracién, en la construccion de los
vasos sanguineos periféricos en la aparicién del reflejo
psicogalbdnico y en la aparicion del fendmeno de desincronizacién
(depresioén del ritmo alfa) gue se observa siempre que la atencién
es atrafda por un estimulo y por alguna forma de actividad.

Junto con los anteriores fendmenos. existen otros que
acompafian el procesc de la atencion. como son: las ondas de
expentancia y la aparicién de numerosos puntos corticales gue
funcionan sincrodmicamente.

Todos estos fendémenog son de cardcter generalizado y toma ia
forma de la activacién. independientemente de si son eveocadus por.
el cambio del suefio a 1la vigilia o bhien por un cambin elemental
en la intensidad, por la munsvediad o atractividad del estimulo o
por una instruccidén verbal, por tanto. pueden ser considerados
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como Signos de un  cambio en el sustrato - general de la atencion
del sujeto.

La pregsentacién de un estimulo especial (visual, acustico,
tactil, o nocinceptivo) evoca una respuesta eléctrica (potencial
evocado) en las regiones correspondientes (occipital, temporal y
central) del cortex. El fenémeno de los potenciales evocados
puede usarse no sélo para indicar una respuesta directa a un
estimulo sensorial especifico. sSino también para registrar
objetivamente cambios en la recepcién vy andlisis de la
informacién que aparece debido a la movilizacién de la atencidn
activa.

La organizacidn cerebral de la atencién debe ser de cardcter
diferencial ya que se toman en cuenta estructuras individuales
del cerebro, asf como las formas individuales de la atencién.

Las estructuras de la parte superior del tallo cerebral y la
formacién reticulada son de gran importancia para el
mantenimiento del tono cortical de vigilia y en la manifestacién
de la reaccién del arousal. Moruzzi y Magoun (1949): Lindsley
(1949): Jasper (1957): revelaron que los mecanismos esenciales
que determinan la transcision del suefio a la vigilia junto con la
formacién reticular activadora ascendente son los sistemas mas
importantes que determinan las formas mds generalizadas vy
elementales de la atencién.

La forma mds compleja de atencidén involuntaria requiere
necesariamente de otras condiciones: en primera instancia la
posibilidad de reconocimiento selectivo de un estimulo particular
y la inhibicidén de respuestas a estimulos irrelevantes. Esta
organizacisn de la atencidn se efectia por otras estructuras
cerebrales localizadas a nivel superior (en el cortex limbico y
en la regisn frontal).
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2.5.2 Lenguaje

De acuerda con F. Lhermitte (1979), el1 1lenguaje es el
resultado de una actividad nerviosa compleja, (bases bioldgicas,
sistema funcional complejo), que permite la comunicacién
(transmisiodn de informacién}., interindividual de estados
psiquicos (experiencias pasadas, necesidades, afectividad, etc.)
a través de la materializacién de signos multimodales que
simbolizan estos estados psiquicos de acuerdo con una norma
propia de una comunidad lingiifstica. Como sefiala Roch-Lecours y
Lhermitte (1979). es necesario establecer una definicion previa
de 1los principales términos utilizados para designar 'segmentos”
o "comportamientos” del lenguaje normal.

En el estudio de los transtornos lingiifsticos en sujetos
afectados ya sea del lenguaje o de la palabra, y que afectan a la
conversacién, la narracién, la denominacién, etc.: se hace
necesario el uso de umn modelo neurolingiiista compuesto por cuatro
unidades principales. que tiene una complejidad creciente, que a
continuacidén se describen:

El _rasqo: que depende de un hecho anatdmico funcional, es
decir, es un elemento bien definido del aparato bucofonatorio y
que es resultado de 1la accién o no accién de diferentes musculos:
de dicho aparato. Por tanto el rasgo es la unidad ltingiitstica mds
simple.

El fonema: es el resultado auditible de la realizacién de un
grupo bien definido de rasgos. Puede ser conocido por todos. .los
miembros normales de una comunidad lingiifstica.

El monema: es el signo minimo. es decir, es el mas pequefio
segmento lingiiistico que tiene significancia.

El_sintagma: es el conjunto de monemas Seriados de acuerdo
con las leyes de la morfologfa y la sintaxis, gque posee-una
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vertiente significada wunitaria. 'Integfa de = modo unidades
lingiifsticas de complejidad diversas. ' ’

En el lenguaje escrito existen también:

El __rasqo: lo mismo que el fonema., a pesar de innumerables
variaciones individuales es escrito en términos del aparato
bucofonatorio, o rasgos fonéticos, dentro de un cuadro o cdédigo
grdafico, la letra puede ser analizada tedricamente o en términos

de movimeintos elementales de la mano o rasgos grdficos.

La letra o el fonema: no necesariamente es el

correspondiente escrito del fonema. 3ino que se le da el titulo
de grafema a la letra o conjunto de letras a que correspnnde un
fonema.

El Monema v el Sintaqma: ligado, sobre todo a los factores
instrumentales. constituyen el estudio de las unidades mdéds
simples, la semiautonomfa de la escritura es menos perceptible,
se le considera en relacion a las unidades mds complejas, esto

es, a las unidades de significado-significante: y también se
puede establecer que generalmente el lenguaje escrito tiene mayor
expresién que el oral.

Toda secuencia de lenguaje hablado es susceptible de un
andlisis que la descomponga en unidades simples, las cuales se

articulan en unidades progresivamente m&s complejas:

La articulacién o nivel morfosintaxis: 1a seleccién de

ciertos numeros de monemas y su integracién serial, subsecuentes
a un sistema maorfoldgice (sintaxis de 1la palabra) Yy sintaxis
convencional. en secuencia en una secuencia llamada monema.

La sequnda articulacién a nivel fonémico o a__nivel

fonolégico:vse establece a través de una seleccién de un cierto
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ndmero de fonemas Yy su integracion seriada., de acuerdo con un
sistema fonolégico convencional en una secuencia llamada monema.

La tercera articulacion: la seleccidén de un cierto nimero de

rasgos y su integracién es causi-concomitante, de acuerdo a un
gistema fonético, en la unidad lingilifstica convencional que es el
fonema.

Este modelo permite una descripcién adecuada de las
secuencias del lenguaje hablado en términos de unidades simples y
su artfculacién de unidades mds complejas.

Rasgos rasgos distintivos: puntos y
1t tercera articulacién modos de articulacidn.

Fonemas conjunto de fonemas descripti-
Lot segunda ariticulacién vos

Monemas conjunto de descriptivos rea-
1 1t primera articulacisn lizando sintagmas

Sitagmas

Los rasgos se combinan en fonemas en monemas y 1os monemas
en sintagmas. Las flechas indican el sentido de descodificacién
{ascendente) y de codificacién (descendente).

La unidad lingifstica puede ser considerada tanto

descriptiva como distintiva:

Unidad Descriptiva: resulta de un andlisis de la descripciétn
de una wunidad articulatoria superior por enumeracién, si es
preciso. de todas las unidades articulatorias inferiores que la

constituyen.

Unidad Distintiva: se deriva de una oposicidn. dos unidades
articulatorias superiores son distinguidas por la unidad
articuiatoria inferior que no se comparten. Los rasgos
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distintivos se cglitican también de pertinentes.

Funcion Paradigmatica y Funcidén Sistaqmatica: la funecidn

paradigmé&tica se puede definir como la seleccién para cada
posicién o momento de una determinada unidad articulatoria
superior de una sola unidad articulatoria inferior. con exclusion
de todas las otras unidades del inventario al cual pertenece esta
unidad articulatoria inferior.

La funcidén sintagmatica, por su parte. se concibe como la
integracién (combinacion) de una serie lineal. para el caso de la
la. y 2a. articulacidn o en un acumulo casi a}l mismo tiempo para
la 3a.. de todas maneras. las unidades articulatorias inferiores
que constituyen una unidad articulatoria superior.

Tal integracién obedece a una serie de convenciones:

a) Sistema mor~oloégico y sintdéctico para la primera
articulacion.

b) Sistema fonoloégico para la segunda.

¢) Sistema fonético para la tercera.

De acuerdo con R.T. Wertz (1981)., algunas de las
alteraciones bdsicas del lenguaie por lesién cerebral son:

Confusidn:

Alteracidén del lenguaje como resultado de wuna alteracion
neurolégica difusa de cardcter basicamente agudo y con defectos
del nivel de vigilancia. Existe un déficit en la conexién por el
medio, defecto en la memoria. falta de selectividad del curso del
pensamiento con incoherencia verbal y desorientacion
tempoespacial Y personal . Constituye un sindrome de
desorganizacidén atencional ‘con sintesis normal y contenido
erropeos. Ex)ste‘confabulacxoﬁ‘v .
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Alteraciones Intelectuales:

Existen defectos del lenguaje en dependencia de la evolucién
de la enfermedad, inicia con fallos en el lenguaje m&s elaborado,
fallas en todos los aspectos del 1lenguaje, presentandc mayores
defectos en las tareas que exigen retencién, atencion,
abstraccién y generalizacién,

Apraxias del Habdla:

Se establece una alteracién articulatoria, debida a una
lesién cerebral, en la que se afecta la capacidad de programar la
posicién de los misculos del lenguaje en la produccién voluntaria
de los fonemas. No existe defecto motor significativeo, 1la
lentitud o0 incoordinacién de estos musculos en los actos reflejos
o automdticos. Las alteraciones prosédicas pueden asociarse a
este problema articulatorio.

Disartria:
Alteraciones del lenguaje debidas a lesiones del control
muscular, parecia, lentitud, dncoordinaci6n del mecanismo del

lenguaje por lesién del sistema. nervioso central, del sistema
nervioso periférico o de ambos. El término abarca la existencia
de alteraciones de varios procesos de respiracién, fonacién,
resonancia, articulacién y prosodia.

Afasia:

Son alteraciones de los mecanismos psicomotores que
intervienen en la percepcién y expresién del lenguaje y que se
elaboran en una regién limitada del hemisferio dominante
{Alojouanine, 1979).

gemiologia de las Afasias:

Al estudiar los signos y sintomas de las afasias no se dehe
olvidar que éstos nunca van aislados, sino que se encuentran como
parte de un proceso completo y que aidn ellos mismos no estén
aislados, sino relacionados comc parte de una organizacién
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'cérg_t@l; . sin’ embargo, se puede separar para su andlisis:
'alteradiQQes_‘del lenguaje oral Yy alteraciones del lenguaje

.escrito; ‘eh los cuales se debe analizar:

a) lo- que se conserva
" b) lo que se ha perdido
-¢) 1o que permanece pero se ha alterado

Alteraciones del Lenguaje Oral:

1. Alteraciomes afdsicas a nivel de la palabra:

a) Falta de vocablo: es la dificultad de evocar,
voluntariamente, una palabra determinada. puede darse de manera
aislada o asociada con otras alteraciones afdsicas. en especial
con los nombres propios. pero puede ser también con cualquier
palabra, por familiar gque esta sea. El enfermo se ayuda de
perifrasis o conducta de aproximacién.

b) La falta de vocablo da lugar a la aparicidn de
parafasias: las cuales son la produccién errénea en relacién a la
palabra esperada. Las parafasias verbales quedan definidas por el
uso erréneo de una palabra por otra. Dentro de las parafasias
verbales, el lazo entre 1la palabra buscada y la palabra emitida

puede ser conceptual (parafasia semdntica) o morfoldédgicos.

¢) Parafasias Fonémicas: o literales, modifican la
apariencia de una palabra al disponer erréneamente ios fonemas de
esa palabra, los fonemas puedan ser omitidos, unidos, desplazados
o repetidos. En ocasiones, la alteracién es mayor con la
sustitucién de todos los fonemas que forman la palabra dando
lugar asi, a los neologismos que no tienen ningun lazo con la
palabra esperada, constituyen un nuevo léxico.

d) BAnartria o Disartria Cortical: se denomina anartria a
alteraciones de la articulacidén halladas en el curso de ciertas
afagias donde las perturbaciones de la elaboracién motora de la
palabra conduce a fallos en realizacidn sonora que no pueden ser
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explicados por wuna alteracidn cerebelosa, extrapiramidal o
paralitica. Estas anartrias se acompafian de dos tipos de
anomalfas: un eiemento paralftica. Estas anartrias se acompafian
de dos tipos de anomalfas: un elemento paralitico con debilidad
del soplo traqueal y de los misculos fonatorios, sin disfonfa y
un elemento disténico con movimientos excesivos por su
intensidad, duracién vy brusquedad, asf como una tendencia a
producir contracciones bucofaringeas globales, no selectivas. La
apraxia bucofacial es frecuente, se trata de la dificultad o
impotencia de realizar ciertos gestos bucofaciales, tales como
silbar, soplar., etc., estas dificultades son independientes de un
déficit motor. Los movimientos imposidbles de realizar a la orden
o imitacién aparecen en las mimicas autondémicas.

2. Alteraciones Afdsicas al nivel del Discurso:

a) Los afdsicos con discurso reducido tienen una emisidn
verbal lenta, penosa, entrecortada por vacilaciones o silencios.
Se presentan estereotipias verbdales: constituyen sonidos,
palabras, fragmentos de palabras e incluso frases diferentes
entonaciones, siempre idénticas.

El agramatismo puede surgir en la fase de recuperacion y se
caracteriza por la imposibilidad de utilizar correctamente las
concordancias, 1los tiempos en los verbos son frecuentemente
sustituidos por el infinito. Son palabras frase.

b) Afdsicos con discurso fécil o fluente: tienen una emisién
verbal que puede restar facil, incluso abundante, sin embargo, el
lenguaje de estos sujetos estd muy alterado en su significaciédn.
Las alteraciones pueden ser mucho mds profundag, realizande una
jerga o una jergafasia, es decir, un discurso donde le sentido es
mas o menos descifrable. Las parafasias verbales vy fonémicas y
las repeticiones son frecuentes. Existe la disintaxis, en donde
las frases estdn frecuentemente mal construidas, sin obedecer las
reglas de la sintaxis. La incapacidad de hacerse cargo de que el
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lenguaje del sujeto sgea poco a nada comprendide da a esta
impresion de sguperabundancia., que se traduce en términos de
logorrea. En ciertos pacientes. el lenguaje es coherente para
frases cortas, se transforma répidamente en Jjerga cuando intenta
precisar su pensamiento. La incoherencia verbal de la Jjergafasia
es considerada como una incoherencia de las ideas. entonces estos
sujetos se congideran o son considerados como dementes.

¢) Alteraciones de la comprensién del lenguaje oral: los
pacienteg aprenden mal el lenguaje de los demé&s, tienen
dificultades importantes para comprender todo lo que se les
explica o para seguir una conservacién entre varias personas, una
parte del sentido de los matices, del humor, se les escapa.
Ademds del an&lisis de la aparicidén cuantitativa de la alteracidn
de la comprensién, es importante descubrir las alteraciones
cualitativas, en donde varfan de dependencia al tema abordo.
concreto o abstracto, el cardcter automatico o familiar del giro
de la frase les permite comprender una palabra no identificable
de manera aislada.

Estas alteraciones se caracteriza por la no identificacion
de las palabras tanto mas cuando sean fonéticamente vecinas. En
ocasiones, la sordera verbal es total y el sujeto se comporta
como sSi oyera una lengua extranjera que no comprende.

Alteraciones del Lenguaje Escrito:

a) Alteracicnes de la expresién escrita, denominada agrafia:
egtas alteraciones se definen de la misma manera qgue las
paragrafias Jliterales (a nivel de las letras) y las parafasias
verbales (a nivel de la palabra). Se hallan disintaxis y
pergervaciones en las palabras o fragmentos de palabras. EI
conjunto es denominado jergagrafia por analogia con la
jergafasia.
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La esgcritura espontinea vy la escritura dictada estdn
generalmente mds alteradas que la escritura copiada.

b) Alteraciones de la comprensién del lenguaje escrito; se
puede presentar 1a alexia afdsica, corresponde a una alteracién
global del lenguaje escrito, la escritura y la lectura estdn
profundamente alteradas.

La alexia agnésica: las letras (alexia lateral) y/o las
palabras (alexia verbal) no son identificadas como simbolos
graficos, realizando una cequera verbal, en donde el sujeto es
capaz de escribir pero no puede leer lo que ha escrito.

Principales Tipos de Afasia:

Las afasias pueden ser agrupadas en dos grandes categorfas:

a) Las afasias con expresién verbal fluida corresponde a la
afasia de Wernicke.

b) Las afasias con expresidn verbal reducida corresponden a
las afasias de Broeca.

En el seno de estos dos grupos, las variantes dependen
especialmente del grado de 1a afeccidén. En particular. las
lesiones limitadas son responsables de las formas denominadas
puras ¢ disociadas.

Se denomina formas puras o disociadas a 1la alteracién
predominante o totalmente aislada de una u otra forma de las
actividades lingiiisticas, anartria, agrafia pura. sordera verbal,
ceguera verbal o alexia pura.

Es cldsicoe 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 mahera arbhitraria
para referirse a distintas concepciones fisiopatolégicas.

Por otra parte, es importante geflalar que la actividad
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neurofisioldégica del lenguaje pone en juego una y otra parte, las
zonas asociadas y multimodales de la circunvelucién angular y la
circunvolucién supramarginal, las zonas de asociacién
especializadas para las aferencias o las eferencias de una
modalidad dada: auditiva, visual, bucomotora, manuwal, etc. Las
alteraciones comprobadas serdn diferentes segun la lesidén que mds
efectivamente altere la zona motora o la zona posterior sensorial

de la zona instrumental del lenguaje.

a) Afasias con emisién verbal flufda: afecta la comprensién
y la expresién, pero sin alteracién de la articulacién ni
reduccidn del lenguaje.

b) Afasias con expresién verbal reducida: la extensién y la
gravedad de la lesién dan lugar a distintos grados de déficit que
van desde la afasia total a la afasia media discreta.

2.5.3 Memoria

La memoria es una funcién compleja, representa la capacidad
de fijar los acontecimientos vividos por un individuo y evocarlos
en un momenteo dado en funcién de su mejor adaptacién y
creatividad (Barraquer B. Pefia C. Heres P., 1983). En la
aproximacién neuropsicolégica de Barbitzet y Diuzabo. La memoria
de un hombre "normal" representa la historia de sus experiencias

personales tal cual estdn inscritas en su cerebro.

La memoria, como hecho dotado de un sustrato neurofuncional
bAsico con bases bioquimicas elementales y probablemente muy
organizadas, resulta ser algo muy general en la organizacién del
sistema nervioso. Esta organizacién se establece en forma
integrada e integradora, en ciertos sectores concretos del
encéfalo, donde van a estructurarse los procesos de registro.
almacenamiento (en la concepcién de Barbizet, metacircuitos y
metaestructura) y evocacién mnésica al servicio de la funcién del.
cerebro como un todo. Para establerer dicha estructuracién
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superior el encetfalo desplega sistemas de neuronas de situacién
estratégica (circuito de Papez., singularmente en sus eslabores
hipocdmpicos, mamilar. tdlamico anterior), gue pueden ser hechos
con particular prontitud y eficacia con ocasion de la entrada de
nuevos impulsos (relaciones reticulorriencéfalicas) y que pueden
influir a través de sus propias modificaciones bioquimicas, sobre
la bioquimica de grandes sectores del encéfalo (relaciones del
sistema limbico con los sistemas de convexidad cortical, sea a
través de niveles mesenceralicos, diencefdlicos o mé4s bien
directos) esto es, los sectores limbicodiencefdlicos que
sobresalen en la integracién de la memoria, son activadores,
“forzadores" en la memorizacidén y de la evocacidn.

Adn hay que afifadir que no todas las areas que ejercen un
papel destacado en los procesos de la memoria intervienen de
igual modo en todas las etapas de ella. Al contrario, desde una
visién de la neuropsicologia de la memoria, obliga a estimarla
como un proceso miltiple o plural.

Spear (1980) ingiste en la importancia de considerar
necesarias dos etapas para que un animal pueda utilizar la
representacién interna (el recuerdo). En primer lugar, Se precisa
de un tratamiento perceptivo”... el organismo percibe los
acontecimientos, l1os codifica mediante receptores a través de las
actividades neuroquimicas.,  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 codificacidn que

prolonga la percepcion® ...las representaciones de los
acontecimientos son etiquetadas en el seno del sistema nervioso
en vistas de su reutilizacién ulterior...” (Ibidem). Este autor,

enuncia que los recuerdos son multidimensionales y que un
recuerdo es un conglomerado de atributos, de caracteristicas de
dimensiones gue definen un acontecimiento. Esta visién propone
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_que log atributos mnésicos (cada una de las representaciones de
un acontecimiento psicologicamente separable) de un mismo
recuerdo pueden"o]vidarse de distintas formas (teniendo cierta
independencia). Spear considera tambien que es posible que los
individuos seleccionen, en la restitucidén, un solo aspecto del
recuerdo, en funcion de lo que se les solicite.

Por otra parte., la memoria de manera cldsica, se distingue
entre memoria reciente vy imemorija remota, que se relacionan con
distintos componentes neurofisiologicos. Entre la memoria a corto
plazo y la memoria a largo plazo existe un tiempo en el que se
realizan la consolidacion de los registros. El término de memoria
inmediata se refiere a la posibilidad de reproducir de manera
inmediata upa informacién tras su presentacién. Limitada de modo
especifico a lo que puede recordar si la atencion se mantisne
fija sobre ello (por lo comun solo se alcanza de 6 a 7 elementos.
por ejemplo, digitos), esta seria una funcién de las dreas
sensitivas y sensoriales primarias y de la corteza parasensitiva
y parasensorial. En caso de lesiones corticales. esta capacidad
de retencidn inmediata esta disminuida. mientras que permanece
dentro de los limites normales cuando se lesiomnan estructuras
limbicas.

La memoria reciente depende selectivamente de la integracién
del hipocampo y de los circuitos de conexién con esa estructura:
Para Smythies (1979). mas que el clasico circuito de Papez.
deberfa invocarse el circuito: hipocampo drea limbica del
mesencérfalo {es decir., el sector del mesencéfalo Intimamente
conexo al sector temporo—lxhhico) ~nucleos tdlamicos
intralaminares- hipocampo.

La memoria remota parece ser que mantiene Sus engramas ya
formades en el seno de dreas de asociacion. En ocasiones, ante su
alteracion, hay dificultad para determinar si se trata de
fracasos de retencion o de evocacion.
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Se han realizado estudios de la memoria humana. Tulving
(1980) reconoce la posibilidad de diferenciar dos sistemas de
memoria:

1) Memoria episodica: se refiere a la experiencia individual
relativa a episodios y eventos en sus relaciones
temporoespaciales. )

2) Memoria Semantica: de referencia cognitiva, simbolica. Se
trata de una memoria de "acontecimientos precisos”. El uso de
referencia, generalizacién, etc. son considerados parte del
método utilizado por ia memoria semantica.

. La memoria a largo plazo de orden semantico corresponde a
los wvocablos., los conceptos y a 1os hechos y constituyen un
cuimulo de conocimientos compartidos por los diferentes
individuos, mientras que la memoria a largo plazo para los
episodios © sucesos vividos constituye algo particular de cada
sujeto.

La memoria semantica e3 un sistema de capacidad muy amplia,
aunque limitada, establece Warrington (1979)., y proporciona
rastros duraderos relativamente inmodificados por el uso vy el
desuso.

Una afectacion selectiva de la wemoria semantica podria
ocurrir en pacientes con ciertas lesiones cerebrales y pora la
citada por el autor anterior, podrian argumentairse algunos
sindromes agnusicos. en cierto modc oscuros y raros e
identificarian con alguna faceta de tal memoria semantica. Cuando
ésta se arfecta. la comprension de vocablos podria alterars2 en
forma bastante sSelactiva y el vacabulario resultaria, ademas
empobrecido. Es i1mportante destacar gue en el campo de la
oposicion entre 1o abstracte y lo concretd, tales pacientes
muestren una pe

spcivn selectiva de lo abstracto. 1o gue hace
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insostenible razonar sus deficits de comprension en teérminos de
un claro fallo intelectual generalizado.

Baddeley (1966) establece que el proceso de codificacidn
verbal es principalmente fonémico en la memoria a corto plazo v
semdntico en la memoria a largo plazo. hecho que se demuestra en
la repeticion de frases, cuando la repeticion de la misma no es
hecha palabra por palabra. perc e] contenidc de ella es por lo
comin retenido. En cuante a la topoyraflia de las lesiones
difusas, Warrington (1979). propone gue en este caso la zona
critica es la region temporoccipital izquierda y en relacion a la
retencion remota de los sSucesos. en tanto que es distinta de los
hechos, vocablos y conceptos serfan ‘una forma de memoria. EI
curso del tiempo de tal memoria no seria ni tan transitoria como
es el de la memoria a corto blazo. ni tan estable como el de la
memoria semdantica. Se trataria de un sistema gque abarca el uso,
e] nuevo usc y la reorganizaci¢on de los elementos o componentes
de la memoria semantica.

Formas Clinicas Generales de Amnesias

Los trastornos d#¢ memoria, en la clinica adoptan muy
variadas formas:

Amnesia retroégrada o mixta: {anterdgrada y retrograda)

resultado de algunos procesos agudos: por ejemplo, a las
conmociones cerebrales.

Gran Amnesia de memorizacion: constituye el sindrome de

Korsakov, e3 la forma clasica de lesiones mamilotdlamicas. va sea
en los casos de amnesia por lesion bilateral de hipecampo y
estructuras equivalentes a €l conezas.

Sus manifestaciones clinicas son: a) una memoria reciente
alterada (da lugar a una amnesia anterdgradal: b) una amnesia
retrégrada variable: ) una relativa conservacion de la memoria
inmediata: d) confabulacion v falses reconecimientos como datoes
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no constantes: e) transtornos del 4animo (generalmente euforia y a
veces ansiedad).

Amnesia de los episodios de epilepsia psicomotriz: ain

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

Amnegia Global transitoria: caracterizada por la incapacidad

para establecer registros anmeésicos perdurables durante su curso,
con amnesia de episodio y 1la normalidad del registro biolectrico
durante el misme (al menos en muchos casos).

Amnesias resultantes de lesiones en el 16bule temporal:

caracterizadas en cagso de lobectomia izquierda por una alteracién
de la memorizacion del materia verbal a través de los
analizadores visual y auditivo. teniendo dificultad los pacientes
en el recuerdo de textos. pares de palabras; afactandose la
evocacién de materiales no  verbaies como formas geométrijcas,
laberintos. caras. tonos musicales. etc.. como secuela de
lobectomias derechas. La zona critica afectada en la& produccion
de estosg defectos por lobotomla unilateral serta el hipocampo. En
lesiones temporolimbicas extensa. la amnesia puede acompaharse
por elementos del sindrome de Kliiver Bucy.

Deficits amnesicos en lesiopes frontales: destucdndose una

inadecuada adaptacinn a las sjituaciones y asociaciones gue
conducen a un reconocimiento. fijacién y evocacidn defectuososo.

Amnesia de electroshocks: en Jas que ila intesidad de la

misma depende de las condiciones de la estimulacion
electroconvulsiva y donde se obtienen defectos selectivos de la
memoria segin el hemisferio estimulado. Si =2s unilateral.

E) sindrome de_Dide v Botcazo: esta asociracisén clinica puede

verse en algunas lesiones bilaterales de la arteria posterior vy
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que se constituye por la triada: trastornos visuales centrales,
trastorno espacial evocando unpa agnosia ¥ amnesia de
memorizacion. En general, la amnesia se explica por la
interrupcién bilateral del circuito de Papez. al menos en parte a
nivel de la fimbria. Los transtecrnos visuales ¥ espaciales se
explican por la lesién occipital bilateral (interviniendo
" sobretodo para el transtorno espacial. la lesion del lado
derecho).

La amnesia de memorizacion cuando se asocia a una lesién no
central (ejemplo: atrofia 6ptico bilateral), puede determinar. al
impregnarse la actitud dei enfermo de las consecuencias como
resultado del cuadro amnesico confabulatorio. una actitud de
aspecto anosoghsésico respecto a su cegduera.

2.5.4 Praxias

La praxia es la facultad de cumplir con ciertos movimientos
adaptados a un fin determinado, que se conocen come actos
psicomotores o gestos. Estas praxias son un medio des exploracién
Y de accion, a la vez que  son un madio de comunicacidén cuando se
carga de valor simbdiico. el gesto proposicional es la forma mas
elaborada de motilidad, sin interrupcion ajustada a la situacion
perceptiva, modula por las pulsiones afectivag, perfeccionadas
por la experiencia. La integracién de los vreceptivos inmediatos,
la asimilacién de las experiencias sensoromotoras anteriores
hacen intervenir al encéfale en su conjunto. La alteracion de
estas praxias nos lleva a denominar un trastorno apraxico 21 cual
de acuerdo con Barranguer B.. Pefla C., Perez C., Pérez P, 1963)
lo definen como: un transtorno de la gesticulidad, debido a la
lesién cerebral focal. aparecido en el individuo cuyos aparatos
de ejecucidén de la accién estdn intactos (ausencia de transtornos
paraliticos ataxicos. coreoatetosicos. etc.) y que posee un pleno
conocimiento del acte a cumplir.

La apraxia se situa en la vertiente patoldgica del gesto y
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se diferencia de los trastornos del movimiento (el cual implica
desplazamiento). en determinadas situaciones clinicas la apraxia
Se relaciona con el deteriore intelective, lo cualbestablace que
ésta no puede ser vista siempre como algo aislado o aparte del
aspecto intelectual. Este punto es importante. dado que las
orientaciones basicas sobre las actividades superiores
establecen, que #stas son el resultado del trabajoc de un sistema
funcional complejo. De 1lo anterior se desprende. que la
gestualidad se halla en eéstrecha reiacién con el conocimiento del
propio cuerpo gue actua. con el maneijo de las nociones espaciales
y con la situacioén de los objetos. con respecto extracorporal y
con objetos relacionades al marco corporal:; vestido, etc.), esto
es la gestualidad con la patologla de estas tagnosias)..

En este sentido de integracisn Barbizet y Duizabo (1978)
establecen que: la adquisicién de cada aspecto de una habilidnd,
es la resultante de una ‘integracion plurimodal, ligada a la
repeticidén 'de un cierto numero de estimulaciones nacidas de
fragmentos de experiencias particulares. Ellos establecen que'
cada acto finalizado es el resultade de wuna integracién:
sensoriomotriz en la que el "saber" y el "hacer" son integrados
sumultdneamente en un nuevo nivel de organizacion. Para entender
esto, los autores ejemplifican Su concepcion, colocar un cigaffo
en el cenicero. colucar la llave 2n el interior de un cerrojo.
estos ejemplos comportan a ta vez el hacer y el saber hacer el
gesto. Implica la nocién de ejecucion de unp acto y a su vez el
reconocimientae de una imagen cuva exploracion por la mirada
recurre a su identificacion. Por tanto praxias constituyen zonas
de interaccion dinamica y organicacicanal.

Formas Clinicas de Apraxia

1. Apraxia constructiva: constituye una incapacidad an la
planificacion de los ygestos normalmente organizados que permiten
realizar un conjunte a partir de elementos de distinta naturaleza
(dibujar un objeto :n rurma espontdnea ¢ ajustandose ﬁ un modelu,
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canstruir con cubos. palitos. realizar rompecabezas, moldear con
barro. etc.). La apraxia constructiva puede ofrecer diferentes
grados: A) en su maxima intensidad, incapacidad para trazar la
menor forma, el sujeto no intenta nada o garabatea torpemente. B)
grado menor, el sujeto fracasa en la ejecucion de figuras
simples. C) grado inferior. el fallo no se observa més que en
actividades constructivas un poco mds elaboradas, por ejemplo, en
el dibujo espontaneo o en la reproduccion de figuras sencillas.
D) es un nivel inicial. se caracteriza por la ineptitud para
trazar o reproducir un dibujo en perspectiva., mientras que los
dihujos planos, que nc exigen el jiego de una tercera dimension,
son bien realizados. E) enlentecimiento (necesidad de prorunda
reflexién) es un dato semiclagico de las praxias constructivas en
sus fases iniciales.

Un fendmeno particular. que aparece en la apraxia
constructiva es una disolucion completa o casi completa de la
capacidad grafica. es la aproximacién o aun la superposicion de
la copia al modelo (clasing-in-Mayer-Gross, 1935-1935).

La lateralidad de la lesién de la apraxia constructiva es
mas frecuente en tas lesiones del hemisferio deracho y tienden a
ser méds intensa en tales casos por otra parte, parece ser due
tambien puede producirse por lesiones situadas en una area mas
reducida, centrada sobre la confluencia parietotemporo-occipital.

2. apraxia Ideomotora: es la apraxia de gesto simple, el
plan ideatorio de las actavidades complejas esta conservado,
tales actividades solo estan alteradas a nivel de sus fragmentos
y no en la armonfa de su totalidad (Ajuriaguerra. Hecaen vy
Angelergues, 1960).

La apraxia ideomotora puede interir en la produccién del
gesto simple que el observador muestra al sujeto, pero puede
afectar mas aparatosamente (no tan agpacifico)l a la ejecucisn de
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este gesto a la orden, Los gestos que sufren mas desorganizacion
son los desprovistos de finalidad y de singificacion concreta.

Para el examen de las apraxias ideomotoras sSo sigque lo
siguiente:

a) gestos de simbolica tradicional, sefjal de la cruz. saludo
militar, despedida. etc.:

b) gestos expresivos, amenaza. mal olor, sensacivn de ftrio,
miedo de suplica. etc.:

c) gestos descriptivos 3obre el propio cuerpo, peinarse,
fumar, etc.:

d) gestos descriptivos de la utilizacion de un objeto.
afilar un lapiz
cerradura. etc.:

encender un cerillo, girar la llave de una
e) gestos de las manos.

3. Apraxias Ideatoria: se caracteriza por la alteracion en
la conducta de un acto complejo, de la sucesién de logica y
armonica de log diferentes ge3tos, cada uno de los cuales es
correctamente ejecutado tomando de forma ailslada. El trastorno es
tanto mas notable en medida que es was complejo el acto mientras
que la ejecucién es normal sSi el acto corresponde a una unidad
gestual.

Ajuriaguerra. Hecaen y Angelergues. mencionan que la apraxia
ideatoria, situandose a nivel de la realizacion de la conducta.
no puede interesar en particular ciertes segmentos corporales,
sino que es un trastorno de la c¢ohesion de las actividades de
diversos segmentos.

El examen de estas apraxias as el siguiente:

a) actos que reguieren la utilizacién de un solo objetw en
relacién con el cu2rpo, peinarse, limpiarse los dientes, etc.:

b)Y actos gqur requieren la utilizacion de un objeto sin
relacién con el cuerpe, dublar un papel, encender un mechero.
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c) actos que exigen la utilizacion conjunta de dos objetos,
clavar un clave, introducir una hoja en un sobre. etc.:

d) actos que imponen la asociacion de movimientos més
complejos en relacion con tres o mas obietos. llenar un vaso c¢on
agua de una botella tapada. encender una vela o un cerillo, etc.:

e) descripcion mas detallada de un acto mas complejo. poner
un coche en marcha, etc.

La aprexia ideatoria. cuya expresion es bilateral., seria la
congecuencia de una lesion (corticosubcortical del giro
supramarginal, extendida en el pliegue curve y a la regiodn
temporal, situada en el hemistferio izquierdo ten los sujetos
manidiestros),

4. Apraxia melocinetica (motora) Signoret y Noerth (1970):
esta apraxia se situa a nivel de la ejecucion motora (apraxia
motora}). "...un cinema bien situado impone una sinergia perfecta
de los musculos agonistas y antagonistas, un eventual control
cinéstésico y visual y ademas. sSu ejecucion no es aislada,
inscribhiéndose en una cadena que constituye la meiodia

cinédtica...".
Una perturbacion a este nive! constituye la apraxia
melocinética. la cual es habitualmente unilateral y puede

establecer una agravacion de la actividad gestual si se incluyve
en algunas de las otras apraxias gestuales. La apraxia
melocinética, seria consecuencia de lesiones en la region
premotora o regidn parietal anterior o de ambas zonas. ya sea dal
lado derecho o del lado izquierdo.

El estudio de las apraxias puede realizarse con los tests
premctores de Luria y los tests de alt2rancia grafica.

5. Apraxia del vestir: se establece a traves de las
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alteraciones de los gestos del acto de vestirse. éstas se
presentan en un conjunto de alteraciones entre los que dominan
los efectos sensoriales. espaciales y somatognosicos, ademds de
visoconstructivos, siendo esta apraxia mucho menos frecuente que
la de construccion. Generalmente este tipo de apraxia os
secundaria a la constructiva. Cuando las alteraciones del vestir
ocurren sin apraxia coanstructiva. entonces parece sSer gue se
acompafia de una hemiasomatognosia.

En las lesgiones hemistericas focaies, la apraxia del vestir
va ligada selectivamente a las afectaciones parietales o parieto-
temporo-occipitales derechas. En las demencias tardias. la
apraxia del vestar es bastante polimérfica v se afecta mas el
acto de vestir gque el de desvestir,

6. MApraxia Orofacial: inicialmente descrita por Jackson
{1878), afecta a la gestualidad mimica facial. especialmente
orolingual.

Tiene relacien con los (rastornos de !a palatra y el
lenguaje. Se establece a traves de la amposibilidad e ejecutar
diversos movimientos voluntarios de la boca y de la lenqua. es de
gran trivialidad en la anartria y de una manera mas dgeneral, en
las afasias de Broca.

Este tipo de apraxia se puede estudiar a traves del acto de
abrir la boca y cerrarla, mostrar los dientes, sacar la lengua,
chasquear la lepgua, sSituar la lengua en diferentes posiciones,
reproducir la mimica de la risa y otros tantos actos que no

pueden realizarse normalmenta,

Botez (19723). indica que puede ocurrir en las s:guientes'
situaciones:

a) lesién brusca y masiva de la parte de la circunvolucién
precentral icquierdo o de sus vias subcorticales, produciéndoss
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una apraxia rfacial habitualments acompahada de una afasia severa:;

b) hay wuna segunda alteracion precentral de consecuencias
compensadas con respecto a la expresion a través de una apraxia
facial, en la cual aparece una segunda lesion a veces del otro

hemisferio, del derecho.

7. Apraxia del tronce y de la marcha: implica una
incapacidad para el manejo adecuado de la motdrica del tronco en
el espacio, por ejemplo., en relacion con la cama, para el caso de
la apraxia del tronco s de la realizacion del programa de
movimientos integrados en el acto de la marcha, para la apraxia
de asta.

Petrovici (1979), establece que la apraxia del tronco se
asocia frecuentemente a la de la marcha, pues parece ser que en
ambas, hay un retraso y una distribucion desarmonica de la
aparicion de las variaciones musculares de las que depende la

dispesicidn tépica pestural.

Las apraxias de la marcha sitttan con frecuencia en un
conjunto amplio que suma alteraciones de los movimientos de todo
el cuerpe (estar sentado. agachado, acostado, etc.) hablandose

entonces de una apraxia tronco-pedal.

8. Apraxias Cinéticas: Nenny-Brown (1958), concibis la
nocidén de unas apraxias cineticas dependiendo de un proceso de
liberacisn de compulsiones motoras de corigen tacti}l o visual. que
afectan el desempefic motor Yy consecuentemente la gestualidad.
Dentro de esta tipologfa hay dos grandes variedades:

a) la apraxia magnetica. por liberaci¢én de las respuestas
positivas o compulsiones exploratorias (cuya muestra mas
elemental es el reflelin deé prensién):

b) las apraxias repelentes, por liberacion de las respusstas
negativas o compulsiones de esvitamiento o esguiva.
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Las zonas de la c¢orteza que integrarian actividades
evitativas son: el d4rea motora suplementaria, el drea 8, la’
circunvolucién singular y la regién temporal (estimulos
visuales). Las zonas que integrarfan actividades de adherencia
son: la corteza rolandica, la circunvolucion postcentral vy la
regién parietal posterior (estimulos visuales}. Existe la
divergencia de si1 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 motorizacién de
la desintegracién apréxica con la sutilidad y penetracidén de los
desoérdenes distenicos 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 pérdida es-
entendida como un comportamiento relativamente estable,
manifestdndose por el inicio de una accidén a expensas de la mano
izquierda en un sujeto manidiestro sin hemiplejia. Debe
destacarse qua‘la presencia de una afectacién motora moderada a
nivel de la extremidad superior derecha ne comporta
necesariamente una pérdida de su preferencia. Segun Golblum
(1978). wuna apraxia de la perdida de preferencia manual
resultaria de una - lesién izquierda posterior y se acompafiaria
fracuentemente de una apraxia ideomotriz.

b) La asimetria de afectacién entre las dos manog en la
apraxia ideomotriz bilateral. Tzavaras describe un caso (lesion
rolandoparietotemporal 1zquierda) en el gue existfa un falio
efectivo de los gestos a la orden verbal y exclusivo de los
gestos por imitacion. por parte de la mano derecha. En otre caso
también describidé (lesion parietal izquierda) que existia una
apraxia ideomotora importante de predominio izquierdo,
constratando con una pérdida de la preferencia de la mano

derecha.
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<) Ataxia ¢6ptica y apraxia unilateral: la ataxia éptica es
una incoordinacién visuomotriz en la cual el gesto no es
realizado correctamente bajo control visual. El trastorno puede
limitarse a uno u otro hemicampo visual y ademds a una u otra
mano. Esta ataxia visuomotora ha sido estudiada por P. Rondot
(1974-1977), encontrando que este fendmeno permanece proximo al
complejo sindrémico denominado sindrome de Balint (pardlisis de
fijacion de la mirada) que se estudia en las agnogias. La ataxia
éptica puede aparecer en laz lesiones de uno u otro hemisferio.

d) Apraxia simpdtica: Tzavaras ha enunciado que una bisqueda
sistematica de observaciones que comportan afasia motora.
hemiplejia derecha y apraxia ideomotora han demostrado la rareza
de esta asociacion.

10. Dispraxias Infantiles: & través de los trabajos de
-Piaget y de otros autores se conoce la progresiva adquisicién de
las capacidades gestuales en los niffios directas en relacidn con
el desarrollo de la inteligencia . Las observaciones en la niflez
sobre las apraxias son poco frecuentes, algunos autores se han
dedicado al tema en trabajos aislados. por ejemplo: Ajuriaguerra
y Ley y Cols. (1973}, descubrieron que pueden olr, entender. pero
no hablar y que muestran transtornos especiales y dispraxia
bucolinguofacial. Ajuriaguerra y Stamback (1973) subrayan que
existen muchas apraxias infantiles, delimitando varios tipos: la
apraxia que afecta las performances (ejecuciones) motoras,
frecuentemente asociadas a transtornos neuroldégicos motores;: la
apraxia constructiva muy a menudo asociada a alteraciones de la
lateralidad y la agnosia digital:; formas de planotopoquinesia o
disquinesia espacial en las que hay una desorganizacion del
movimiento y del esquema corporal; apraxias especializadas, tales
como apraxia facial, apraxia ocular, postural. del objeto y
verbal. Estos autores también resaltan que el nifio apraxico sabe
bien lo que debe hacer y no carece de posibilidad motora de
realizar el movimiento adecuado, pero encuentra la imposibilidad
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de realizarlo. Los trastornos tienen s3u origen en la
visualizacion erron=a de la organizacion espacial y temporal del
acto, bien por la imposibilidad o incapacidad de adaptar los
movimientos voluntarios a la estructura de los objetos o por la
incapacidad de integrar los movimientos respecto al propio
esquema corporal. La unidad de estos dos tipos de apraxia
residiria en la falta de correspondencia entre el espacio externo
y el personal.

J. Ponce y J. Aguilar (1969) llegan a la conclusion de que
los fallos en la organizacidén prdxica obedecen a tres factores:

1) Una dirficultad en los mecanismos del aprendizaje.
comparable en las gue se observan en las heterocronias de la
maduracion psicomotriz.

2) La estrecha relacion gque existe en la mayor parte de las
actividades praxicas con la disolucion de las cinecoas y con la
habilidad motriz. considerada ésta como resultado de la
integracioén de unidades motrices simples.

3) Su relacién con la organizacion de la inteligencia
representativa. ya sea fundamentalmente en lo que se refiere a
sus aspectos figurativos (actividades constructivas del dibujo) o
lo que ge refiere sobre los aspectos operativos. puestos de
manifiesto en.algunas praxias del vestir, especialmente en la
habilidad de hacer lazcs.

11. Apraxias en los Sindromes de Deterioro Neuropsicoloégico:
la aparicién y el florecimiento del cuadro apraxico en las
demencias tardlas se ajusta a la regresion que sigue la
inteligencia a lo largo tinverso) de los estadios operativos de
Piaget. Este cambio aparece v evoluciona progresivamente, se
inica con una apraxia constructiva, Jluego con la ideatoria y
finalmente la ideatoria. Este apartado se explica con mayor
amplitud en la semiologfia de las apraxias en la demencia.
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2.5.5 Agnosias

Como se viod anteriormente. el término gnosia esta
estrechamente relacionado con el de las praxias., ya que en la
ejecucién 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 exploracion
de la mirada en la identificacion. lo que a sSu vez constituve la
integracion sensoriomotriz..

El trastorno de la gnosia constituye una agnosia. la cual se
utiliza para designar Ja incapacidad de identificar un objeto
ofrecido a la percepcion, cuando el fracaso no reveia ninguan
déficit sensorial, ni deteriorizacién global de las funciones
superiores, ni trastorno de la conciencia o de 1la atencidn,
(Barraquer. B.: Pela, (C,, 1983). De una forma general, el obieto
es normalmente identificado por una u otra modalidad sensorial,
por eiemplo: en la agnosia visual, el objeto reconoce
inmediatamente e! objeto colocado en su. mano, en la agnosia
auditiva. el sujeto puede identiricar sobre una partitura la
clase de musica que no reconoce en la audicidén.

Numercsos autores se han puesto en contra de la imprecision
del concepto. Unos han insistido en la imposibilidad de
garantizar la ausencia del déficit perceptivo, 1o que parece més
frecuente en los enfermos portadores de lesiones corticales
cuando se utilizan test muy sensibles: otros han sefialade la
frecuencia de las perturbaciones intelectuales globales en los
sujetos. Pero tanto unog como otros han llamado la atencion sobre
la variabilidad de las pruebas en los sujetos agnosicos y sobre
el cardcter artificial de las condiciones del examen gque se
alejan de las condiciones normales en los cuales se efectua la
integracién perceptiva, sin embargo., el interés se centra en la
semiologia de las agnosias con el fin de establecer un caracter
localizador relativo de los diversos tipos de alteraciones.
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Formas Clf{nicas de la Agnosia:

Basicamente son alteraciones que pueden obaervarse on
pacientes con lesiones corticales de asociacidén retrorroldndicas.
Estas alteraciones pueden hallarse aisladas o de manera
predominante, estan de hecho y de manera frecuentemente
asociadas, La dificultad que presenta el sujeto en sus contactos
con el mundo que lo rodea estd4 unido tanto & defectos de la
aprehensién visual como al déricit de sus habilidades gestuales y
a los defectos del reconocimiento de su propio cuerpo.

Alteraciones de la Aprehensién vigual: 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 1los rodean, de las
fisonomias e incluso de 1los allegados y a veces a la
discriminacion de losg colores.

Agnosias Visuoespacial: se distingue por una desorganizacidn
topogrédfica unida a un defecto de la aprehensién visuoespacial.
El sujeto es incapaz de orientarse. Se pierde en un barrie
familiar e incluso a pesar de reconocer aspectos de la casa,
iglesia o puerta. no puede identificar calles, ma&s que no saber
reconocer no sabe explorar de manera eficaz con la mirada. Los
pocos indicies visuales que han podido obtener quedan aislados.
no puede reconstruir & partir de ellos una estructura tepogrérica
que le permita la identificacién mds global de lugar donde se
halla,

La agnosia espacial viene caracterizada:
a) por la dificultad de aprehensién visual global:

b) por la imposibilidad de la exploracién sistemdticae del
espacio de la mirada. Esta perturbacion de la aprehension y del
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reconocimiento visual acompafia de defectos de memoria. Por un
lado, log 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 topografia de
los sujetos familiares. Es importante destacar gque esta
imposibilidad de evocar 1los recuerdos visuales parciales no
conciernen mds que a sSituaciones vividas dque no habfan sido
objetos de la instalacion de la lesidén, de una descripcion oral
por parte del sujeto. En estos casos. en efecto, =e conserva el
recuerdo y verbal de detalles topogré&ficos que antiguamente han
explicado otros, por tanto. el sujeto ha perdido sus recuerdos

visuales y conserva los recuerdos verbales.

Lag pruebas que permiten estudiar una agnosia visuoespacial
son las siguientes: (en ciertos casos, la conducta del sujeto es
por s1 misma altamente significativa y existen algunas formas
borrosas en las cuales la utilizacién de pruebas no es necesaria
para poner en evidencia la agnosia espacial y en cierta medida
cualificar la alteracion:

a) encontrar un objeto entre una docena de objetos de
distribucion irreqular:

b) identificar imdgenes:

c) copia de dibujos: cuadrado. margarita, bicicleta, esta
prueba es importante porque es un documento que permite segquir la
evolucién de la agnosia & través de varias repeticiones de 1la
misma:

d) la prueba de rompecabezas:

e) la figura de la percepcion de la imagen, ademds de la
memoria :

£f) la prueba de Poppelreuter y la prueba de Lilia Ghent:

g} el taquistoscopio.

Agnosia_Espacial Unilateral: se trata de un defecto de la

aprehensién 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, mas frecuentemente en el lado
izquierdo.

Varias pruebas han sido concebidas para poner en evidencia
easte déficit unilateral, por ejemplo: se coloca una hoja de
circulos delante del sujeto y se le pide que dibuje en el centro
una cruz en cada circulo. 3Se constata una negligencia al poner
las cruces en todos los circulos situados, por ejemplo de lado
izquierdo. Se puede proponer también la lectura de un texfo cuyas
frases estén dispuestas en cuatro columnas verticales. El sujeto,
incapaz de captar esta disposicidén inhabitual. lee el texto
horizontalmente realizando una negligencia, segun los casos, de
la columna derecha ¢ de la columna izquierda.

En la inmensa mayoria de estos casos., esta agnosia espacial
unilateral viene de manera que la lesién provoca a la vez una
hemianopsia lateral homénima (destruyendo parcial o totalmente
las vias o los centros de proyeccion visuales) y una agnosia
vigual por destruccion de la corteza ascociativa occipitotemporal
y/o occipitoparietal. La hemianopsia lateral homénima puede ser
masgiva, privande al sujeto de todos los estimulos visuales que-
provienen de un hemilado. En otros casos, la hemianopsia lateral
homénina es discreta y unicamente las pruebas antes descritas son
capaces de evidenciarla.

Las agnosias espaciales de predominio unilateral, se.
conservan en las lesiones retroroldndicas del hemisferio
izquierdo se asocian frecuentemente a alteraciones del lenguaje y
hacen que el analisis comparativo sea dififcil.
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Los defectos de agnosia visual pueden manifestarse en
cualquier tipo de formas perfectamente reconocidas por el
paciente. Pueden individualizarse hasta el infinito el numero de
agnosias: agnosias de imagen, de obietos, de escaparate, de los
grandes almacenes, etc.. tal actitud es muy incongruente ya que
de hecho, se trata siempre del mismo defecto que asocia
dificultades en el reconocimiento y la exploracién visual que nos
permite una identificacion inmediata. Sin embargo, existen dos
casos particulares de estas agnosias que revisten particular
importancia, tal es el caso de la identificacioéon de las
fisonomias y la identificacion de los colores.

Alteraciones del reconocimiento de lag Fisonomiag: tambidén

llamadas prosopagnosia. la cual es una imposibilidad de conocer
inmediatamente por la cara a una persona con la que se tiene
relacién. En los 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 instalan
rdpidamente. E]l enfermo sera capaz de reconocer a sus familiares
a partir de un detalle como la talla. el coleor 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 entonacidén no han perdido familiaridad.

Las lesiones responsables de la prosopagnosia: unos autbres
proponen que se trata de lesiones retrorrolandicas derechas, sin
que se pueda implicar la precisioén de la localizacidn anatdémica,
caracterizada por un desorden de la organizacién de los engramas
cerebrales de las multiples experiencias visuales, asi como las
experiencias de relacién utilizadas por cada uno de nosotros para
identificar a 1las personas gue conocemos. Sin duda, es una
organizacion extremadamente compleja. Para otros autores. se
ancuentran alterados los mecanismso invocados de orden de
relacién. S5e cree que e3 un defecto aislado del reconocimiento el
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cual puede poner de relieve mecanismos psicopatolégicos diversos,
desde los efectos de la disclucidén de la imagen corporal (tal
como se observa en ciertos psicéticoes) a la utilizacién lfdico
persa (en un histérico) de -la alegacién de)l desconocimiento de
las caras.

Aqnosia de Colores: se caracteriza por la incapacidad de un
sujeto de reconocer los colores que antes identificaba
perfectamente bien. El defecto de reconocimiento de colores
reviste caracteristicas bastante diferentes de un paciente a
otro,

a) Imposibilidad de reconocer colores. Este raro defecto
afecta habitualmente a todos los colores que son integrados en un
gris mas o© menos intenso, El negro vy el blanco estén
frecuentemente preservados. se ha sefialado con mayor frecuencia
errores para los colores menos saturados y para los que estédn
proximos al eje azul-amarille. El sujeto ve bien los objetos pero
no ve los atributos cromaticos. Este defecto predomina en iaa
pruebas de apareamiento de colores, la discriminacién de colores

préximos es imperfecta.

b) Existen defectos gue se hallan relacionados esencialmente
en la ‘denominacién o la desintegracisn de colores. El sujeto
puede recurrir a las perifrasis, por ejemplo: para el verde, el
color de la hierba:; para el roijo, el color de la sangre o incluso
comete errores cuande se le pide que coloree con ldpices de
colores, formas de objetos cuyo color es caracteristico: una
fresa, un platanc. stc. En la mayoria de los casoz el defscto de
la denominacién de colores se inscribe en un defecto afdsico
global del cual no representa mas que otro aspecto. Tal defecto
se observa en las lesiones retrorroldndicas izquierdas. acociadas
o no a una hemianopsia derecha.

c) Finalmente el defectc se puede presentar en el hemicampo
visual izquierdo, tal defecto es debido a una desconexidén cailosa
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por una lesién vascular o tumoral que interrumpe las fibras que
unen las porciones retrorrotandicas 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 Jos
colores se observan predominantemente en lesiones
occipitotemporales izquierdas, pero también en lesiones
bilaterales en ocasién a una ceguera cortical.

Las lesiones de la corteza retrorrolédndica dan lugar a otros
defectos en la clinica, uno de ¢éstos estd relacionado con
lesiones bilaterales y dan lugar a una hemianopgia doble o a una
ceguera cortical, otres dan lugar a fendémenos paroxisticos:
alucinaciones o metamcrfopsias.

La ceguera cortical, se trata frecuentemente de una isquemia
en el territorio cerebral posterior del tronco basilar. Se
establece la persistencia de una vision macular en los pacientes,
estableciéndose una doble hemianopsia lateral homdnima y dando
lugar a una visién en ‘“cafion de fusil". Pueden ver los objetos
exactamente ante ellos.

A wveces 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 vy 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 informacién wvisual, mientras que retienen bien la
informacidn verbal. Las cegueras corticales pueden ser
definitivas, pero en ciertes casos regresan, dando lugar en esta
fase de regresidén, a una gama de alteraciones de la expresion
visual, en la cual la agnosia de colores y las alexias
cuasiespeciales (defecto relativamente aislado de la lectura y de
naturaleza no afdsica) pueden coexistir.
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Trastornos de las imdgenes internas o metamorfopsias: sSe
presenta a veces como una alteracisn duradera, pero lo mds
frecuentemente es su presentacién como un fendmeno paroxistico:
la ilusién concierne a la dimension de los objetos. sea en su
orientacién, en su forma, su desplazamiento, las relaciones entre
los propios objetos, etc, La anomalfa perceptiva afecta al
conjunto de los objetos percibidog o unicamente a algunos de
ellos. Puede aparecer =6lo en un campo visual.

Las alucionaciones visuales pueden ser:

a) geométricas o elementales;

b) percepciones riguradas;

c) alucinaciones de desdoblamiento de si mismo.

La topografia de las lesiones responsables de estos
trastornos es variable. Pueden observarse tanto en lesiones
oftdlmicas como en las lesiones corticales, m&s frecuentemente
temporoccipitales., estas alucinaciones no tienen en si mismas un
gran valor localizador., salvo en los casos en que ge asocian a
transtornos mas constantes temporoccapitalas, estas
alucionaciones no tienen en sSI mismas un gran valor localizador.
salvo en los casos en que se asocian a trastornos mds constantes
de la percepcion visual o signos neurologicos, en especial de una
hemianopsia lateral homénima. Es importante mencionar que se
pueden presentar en ocasiones lesiones bilaterales o lesjones
metabdlicas difusas (como en el delirum tremens) y que estén
desprovistas de valor topogrdafico.

2.5.6 Procesos Intelectuales (Pensamiento e Inteligencia)

Luria ha definido e! pensamientus como: “...la forma de
actividad cognitiva con estructura mds complejas, y& que
consiste en la actividad selectiva y orientada a un fin y ha de
ser adaptativa a las situaciones cambiantes..." (P. Casanova,
1983).
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Luria propone considerar el pensamiento como una actividad
mental concreta, Tealiza su andlisis cientifico a traves de
lesiones cerebrales y da continuacién a las teorias de Vigotski
quien establece que "...el proceso de analisis V¥ generalizacién,
que es la base del acto intelectual., depende de la estructura
légica del lenguaje y que el significade de lag palabras. la base
de las ideas. se desarrollan en la infanpcia..." (Luria, 1989).

Para Luria. el acto intelectivo puede ser dividido en rases
diferenciadas. susceptibles de alterarse en forma selectiva en
diversas patologias lesionales, enunciando que 2l pensamiento
s¢lo tiene lugar cuando el sujeto se enfrenta a situaciones que
quiere resolver y para la que carece de una solucidn (innata o
habitual). en donde se establecen las agiguientes etapas en la
consecucién de la taresa intelectual:

1. El origen del pensamientoc es siempre la presencia de una
tarea, es decir. el problema gue debe resolver el sujeto debe
darse bajo ciertas condiciones. que debe primeramente investigar
para descubrir el caminc gque conduce a una sclucion adecuada.

2. El estadio que sigue inmediatamente, es la restriccion de
respuestas dmpulsivas, se debe hacer la investigacién de las
condicicones del problema. el andlisis de sus componentes, el
reconocimiento de¢ los rasgos mds esenciales y sus correlaciones
entre si1, Este trabajo de investigacién inicial dentro de las
condiciones del problema es un paso esencial en el proceso
concreto del pensamiento, sin el cual no habria ningun acto
intelectual.

3. E! tercer estadio es la seleccion de una alternativa
entre varias posgibles y la creacion de un plan general (Esquema)
para la ejecucién de la tarea, para decidir cudl es la tarea mas
exacta para tener éxito y restar por otro lado., las alternativas
inadecuadas. A esta fase se le considera come Ja estrategia
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general del pensamiento y es el componente mas esencial.

4. La cuarta fase del pensamiento. consiste en escoger los
métodos adecuados y considerar qué operaciones serian més
adecuadas para poner en practica el esguema general de la
solucidn. De estas operaciones, la de uso mds frecuente son
algoritmos adecuadas ya hechos (lingliisticos, numéricos}, los
cuales se han desarrollado durante el curso de la historia social
y son adecuados para representar los esquemas o hipotesis. Este
estadio que da la selecciéon de las operaciones esenciales se
convce como la tdctica.

El proceso de uso de las operaciones apropiadas, tiene una
¢condiderable complejidad, tal y como lo demostrd Vigotski en sus
trabajos (1934, 1956, 1960). Este autor manitiesta que el proceso
del pensamiento pasa a través de ciertos estadios, comienza con
una extensa serie de operaciones externas (pruebas vy errorea},
progresa para extenderse el lenguaje interno., en el cual se hace
la buasqueda necesaria y concluye con la contractacion vy
condensacion de estas bisquedas externas y la transicion a
procesos internos especificos. Es aqui donde el sujeto es capaz
de obtener ayuda de los sistemas d¢ ¢odigos ya establecidos
(lingiifsticos y loégicos en el pensamiento verbal discursivo,
numéricos en la solucién de problemas aritmeticos) que han
aprendido. La existencia de estos cddigos internos bien
agimilados, que forman la base operativa del acto mental, forma
paralelamente la base para la ejecucién de las operaciones
intelectuales regueridas en el sujeto adulto, el cual ha
aprendido a usar estos algoritmoes, comienza a suministrar un
s6lido fundamento para el estadio operativo del pensamiento.

5. El uso de estos algoritmos conduce al sujeto a las
siguiente fase del acto intelectual, considerando durante mucho
tiempo el dltiwo estadio, pero en la actualidad se ccnsidera que
no lo es. Esta fase se denomina solucion real del problema o el
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descubrimiento de la respﬁésth a  ta pregunkd implfcita en la
tarea.

6. Como se dijo anteriormente, la solucidn no concluye en el
acto intelectual, sino que . es - un antecedente = para el estadio
final, se hace un andliszis de lo=s resultados” y se establece si
estan de acuerdo con las condiciones originales del problema. el
acto intelectual ha terminado: pero si no concuerda o no
corresponde a las condiciones originales, se inicia la bisqueda
de la estrategia necesaria. se vuelve a comenzar el proceso del
pensamiento, debiendo continuar hasta que se halle una solucién
adecuada de acuerde con las condiciones.

Por tanto, no es suficiente reducir las alteraciones del
pensamiento en pacientes lesionados del cerebro se da a traves de
dos niveles:

a} perturbaciones del pensamiento practico o constructivo:

b) perturbaciones del pensamiento légico verbal
{(discursivo).

a) Pensamiento Practico o Constructivo

La forma mds sencilla de andlisis del! pensamiento
constructivo o practico. se basa en la prueba con los cubos de
Kohs o el cubo de Link, cuyos objetivos es la solucién de tareas
constructivas. En el primer test, el sujeto debe construir un
modelo con los cubos como indica un diagrama gue se le da,
caracteristica especial de este test es que los cubos que se
muestran no corresponden, en percepcidén visual directa, con los
cubos auténticos con los que debe hacerse el modelo.

La tarea intelectual gque debe realizar el suijeto es
desprenderse de los vectores de la percepcién directa y convertir
los elementos de le impresion en elementos de coanstruccion.

El test copocido como cubo de Link tiene ta 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 27 cubos
pequefios, 8 de los cuales tienen 3 lados amarillos. El ‘método
posible de solucion consiste en la investigacién de las
condiciones del problema, para formar una estrategia general {o
plan general) para su solucién (usando los cubos con 3 caras
amarillas en las esquinas, los que tiene 2 caras en el ceatro de
cada cara y los cubos sin ninguna cara amarilla en el centro del
modelo) después de la formacitn de este plan., se utiliza para
encontrar las operaciones requeridas para realizar la tarea.

La alteracion de la sintesis espacial que se produce & causa
de lesiones parieto-occipitales del Themisferio izquierdo
interfieren en la ejecucién de tareas constructivas, Los
pacientes de este grupo dan vueltas a los cubos sin saber cémo
juntarles o =in saber en queé posicien poner la diagonal para
Juntar las lf{neas del dibujo. El principico general que gobierna
la construccién del modelo, asi como la intencion de realizarlo,
permanece intacto. ésto se demuestra en el hecho de gque el sujeto
realiza una gerie de intentos y mantiene intacta su actitud
critica, 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 andlisis de estas
pruebas es de cardcter completamente diferente. Estos pacientes
no tienen dificultad en encontrar las relaciones espaciales
necesariag, sin embargo. la actividad de eJjecucién de la prueba
estd considerablemente alterada. Los sujetos no analizan el
diagrama. no intentan convertir las unidades de impresién en
unidades de construccion y manipulan los cubos impulsivamente de
acuerdo <on sus impresiones directas. Sus errores son de cardcter
completamente diferente, no proceden por ensayo y error, no
trabajan cautivamente para complejar !a prueba y no evaluan sus
errores.
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Los programas por los que los pacientes pueden compensar sus
errores se dirigen a la programacion del comportamiento del
paciente. Solamente programado su comportamiento =1 sujeto
realizara con éxito su actividad constructiva. este éxito
desaparecerd rapidamente tan pronto como cese el programa
detallado del comportamiento y se force al paciente a ejecutar la
actividad constructiva sin ayuda.

Loz datos anteriormente descritos muestran que los procesos
del pensamiento constructive o prdctico son de estructura
compleja y tienen lugar a traves de una serie de zonas del
cerebro que trabajan de forma concertada.

b) Pensamiento Légico Verbal (Discursivo)

El estudic del pensamiento logico-discurgivo, incluye
métodos tales como la clasirficacion de objetos y conceptos, el
hallazgo de relaciones logicas o analégicas, la ejecucion de
operaciones sencillas de deducci¢n logica. wusando figuras de
silogismos, etc., pero el andlisis mas utilizado en
neuropsicologila es la solucion de problemas aritméticos, ya que
existen buenas razones para considerar gque esta prueba es el
modelo mé&s relevante del pensamiento discursivo.

El1 problema aritmético consiste siempre en una meta
(éstablecer el problema en forma de pregunta para la que no hay
una respuesta ya hecha que sea valida), y las condiciones a
partir de las cuales puede prepararse un esguema para la
solucidén, y de esta manera puede decidirse una estrategia que
conduzca a la solucién requerida. Esta estrategia expresada en
palabras como una hipdtesis, idiniciard la busgueda de las
operacioneg individuales que  se usardn para obtener los
resultados necesarios. E1 proceso de solucién de problemas
termina con la comparacién entre los métodos usados y los
problemas por otra parte.
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Otro hecho importante para tomar en cuenta en la solucién de
problemas aritmeticas es que éstos tienen diferentes estructuras
y es  pogible recomponer sus estructurags segin st grado de
complejidad, es decir., la solucion de problemas seglin su
complejidad requiere de una serie de acciones psicolégicas cada
vez mds complejas.

En analisis estructural que se establece a través de las
demandas de la solucién de problemas, da lugar a una aproximacién
del estudio de los cambios de estos procesos de solucién cuando
se suprimen ciertas condiciones conectadas con el trabajo de
sistemas particulares del cerebro, dando con ello la clave de la
organizacién cerebral de este complejo proceso.

Las 1lesiones de la regién temporal izquierda gque alteran la
memoria audioverbal, dan lugar a dificultades en la retencion de
las condiciones del problema y se acompafian de una incapacidad
para invelucrar los componentes del lenguaje intermedios
necesarios en el mecanismo de la solucion. Por esta razén la
solucion, aun en problemas relativamente simples, estd4 gravemente
perturbada en sujetos de este grupo. El proceso puede facilitarse
en cierta medida si se presenta por escrito el problema. pero ain
asf{ y en ciertos casos se hace necesario la utilizacién de los
componentes intermedios del lenguaje usados como elementos para
la solucidn de los problemas lo cual afecta seriamente todo el
procego discursivo.

La dificultad en la solucién de problemas se encuentra en
sujetos con lesiones en los sigtemag de la regién paristo-
occipital izquierda. En estos casos la lesién origina un 4dano
enorme a la sintesis simultdnea (espacial) y estn se manifiesta
en la conducta concreta directa y tambiédn imposible operar con
Ing sistemas de operaciones numéricas, impidiendo asf la normal
solucién a los problemas complejos. El signifjcado dgeneral de
estos problemas estd relativamente intacto en estos sujetos, como
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regla general, no pierden nunca de vista la cuestién final del
problema y hacen intentos activos para encontrar uh método de
golucién, Sin embargo. el hecho de que no puedan comprender las
estructuras logico-gramaticales complejas ni realizar mds que las
operaciones aritméticas mds simples presentan un obstdculo
insuperable para la resolucion de problemas, difiere
completamente en sujetos con lesiones en las zonas frontales. ya
que la primera y principal caracteristica de la alteracion de la
actividad intelectual en sujetos con lesiones masivas, es que
cuando se les da un problema escrito, no lo perciben como tal, es
decir. no lo toman comc un sistema de elementos mutuamente
subordinados de la condicion gque debe llevar a la solucidn del
problema. El hecho fundamental se basa en que el sujeto con wun
marcado sindrome frontal, la condicién bdsica, la existencia del
problema, esta ausente, de forma que no puede haber manera de

resolverlo.

El segundo defecto caracteristico de estogs sujetos, estd
intimamente conectado con el primemro; es decir, ya que estos
sujetos no intentan una investigacion preliminar de las
condiciones del problema, y como resultado, sin ningun andlisis
previo de las condiciones y sin la identificaciéon de sus
componentes, comienza inmediatamente a buscar soluciones de forma
impulsiva, generalmente mezclando los nuimeros especificados en
las condiciones y ejecutando una serie de operaciones
fragmentarias totalmente desconectadas con el contexto del
problema y por consiguiente, sin ningin plan. En estos sujetos
hay una desintegracién de la actividad intelectual como un todo,
de modo que no pueden resolver tales problemas a pesar de que la
comprensién de las estructuras légico-gramaticales y de las
operaciones aritméticas estén intactas.

Un andlisis neuropsicoldgico establece las diferencias en €l
cardcter de la perturbacidén de la resolucidén 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 ejecucién de una actividad
intelectual, los iobulos frontales (tercera unidad funcicnal) son
el aparato esencial para la organizacion de la actividad
intelectual como un todo, incluyendo la programacién del acto
intelectual y la comprobacidén de su ejecucion.

}a Biw / H,
1552;-h:7512and;:%c;3? éﬂ;f ¥o
ra0 e fS}eale// da
es 8 / -
” guf—n.ynn {ﬁf- fﬁ.t

Ae"a;jlﬂ ﬂlnl Servira

P Tomay para lana s

r com off 3 a2vs{pv, 'y
f I(II’S, cavrelera cra s

RUESa
PELOTA
Ya-1:72
",/31;':7’40
BLysA




104

2.6 GENERALIDADES DE LA EXPLORACION NEURQPSICOLOGICA

Al hablar de 1la exploracién neuropsicolégica., se hace
necesario establecer la diferencia entre ésta y las pruebas
psicométricas.

Las pruebas psicométricas tienen un valor muy restringido,
la mayoria 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 (WAIS).

En el caso de las lesiones cerebrales, las pruebas
psicométricas tratan de lograr wuna evaluacién formal Y
cuantitativa de los defectos a travéds de procesos preconcebidos
en condiciones cradas o estandarizadas. Esta evaluacién
psicométrica busca un perfil o patrén de ejecuciédn que permita
distinguir entre un sindrome orgdnico y la normalidad: lo cual
parte de una concepcisén errdnea, ya que cualquier tipo de dafio
cerebral altera la conducta en forma similar y las diferencias
conductuales que se obsevan en pacientes con dafio orgdnico
cerebral son debidas a la severidad de éste Yy a las
caracteristicas de la personalidad premérbida (Ardila, R., vy
cols., 1981).

Por el contrario, 1las pruebas neuropsicolégicas son un
excelente complemento para la exploracioén clfnica. dado que el
reporte neuropsicoldgico complementa e integra datos que unidos
permiten conocer la problem&tica en forma clara.

Estas pruebas se elaboran con el fin de estudiar la relacidn
existente entre el cerebro y la conducta humana, es decir, tratan
de poner en evidencia la intervencién de la totalidad del cerebro
as{ como la forma con que se llevan a cabo 1las diferentes
funcicnes (mnésicas, sensoriales, perceptivas e instrumentales,
entre otras), al mismo tiempo exploran las funciones de mas alta
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jerarquia del SNC, esto es, los proceso intelectuales
{(abstraccion, razonamiento, etc.).

La exploraci4én de las actividades nerviosas superiores
pueden realizarse siguiendo diversas orientaciones y métodos.
Pefta C. (1986), enuncia que de manera general, existen dos tipos
de aproximaciones:

1. La que puede seguir una sistematizacién definida y
estandarizada {(un set test battery) y aplicarla a todos los

-pacientes en forma sistemdtica. Un ejemplo de ésto son las

baterias de Halsted-Reitan (Boll, 1981) y la baterfa Luria-
Nebraska.

2 La que realiza una aproximacién mids flexible de forma que
se selecciona un conjunto de pruebas que se adaptan a los
problemas Y necesidades especificas de cada caso. Las
aproximaciones de Benton referidas en 1983, son ejemplos ds
exploracién flexible.

9in embargo., en ambos tipos de aproximacién se debe englobar
datos diversos tales como: informacisn, célculo. capacidad de
abstraccidén, atencién, rapidez psicomotora, memoria verbal y
memoria visuogrdafica, etc.

Lezak (1983), propone que una buena bateria neuropsicolégica
ha de cumplir con los siguientes requisitos.

1. Tdoneidad: esto es, ser adecuada a las necesidades del
paciente, Yya sea para realizar una exploracidn general, para
determinar una linea base, para orientar la planificacién de la
terapia, para efectuar un diagnéstico diferencial, etc. La
idoneidad 1mplica que estos test se adaptan a las posibles
de fectos motores o sensoriales del paciente.

2. Factibilidad: una buena bateria ha de ser sencilla, con
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el minimo instrumental y adaptarse & las situaciones de
encamamiento o silla de ruedas. También ha de ser relativamente
corta en su aplicacidén en el paciente.

3. Utilidad: las baterfas deben aportar al examinador el
tipo de informacién que precise, ha de gser una baterfa que se
adapta a las necesidades de diagnéstico, planificacién
terapéutica o determinacién de una linea base en un determinado
momento evolutivo de una lesién cerebral.

La exploracién neuropsicolégica en su aspecto de diagndstico
se 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 test
neuropsicolégicos, se relacionan con factores propios de 1la
psicologia diferencial como son: edad, sexo, escolaridad y otros
factores culturales.

La edad constituye wuna de las variables mds importantes en
la exploracién y el diagnéstico neuropsicolégico. Dada la
evolucién del desarrollo y la adquisicidn de las actividades
neuropsicoldégicas, la exploracién tiene caracteristicas
especificias en el nifio. Se deben diferenciar etapas evolutivas
en las cuales la exploracién tiene distintas particularidades,
actividades en el desarrollo como el lenguaje o la lectura,
requieren en el nifle datos de normalizacién que no gon
importantes en el adulto. En general, al igual que en el adulto
las pruebas de seleccién estructuradas en el nific se efectdan de
acuerdo con los sequimientos del diagnéstico diferencial vy la
historia del sujeto. Las modificaciones morfoldégicas
macroscépicas y biocquimicas (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 neuropsicoldgicas, diversos estudios han
insistido en la existencia de diferencias sexuales con respecto a
la organizacién cerebral. En general, las mujeres presentan
me jores resultados en las tareas verbales seguin Peterson y
Witting lo mencionarcn en 1979. Mcgee (1979), también encontroé
peor respuesta en las mujeres en lo referente a las pruebas
visuales. Este patréon estd invertido en el hombdre.

Ciertas alteraciones neuropsicolégicas son més frecuentes en
hombres que en mujeres, como son los trastornos del desarrollo
del lenguaje, los trastornos de la adquisicién de la lectura y la
escritura (dislexia de evolucion), disfemia., también la zurderia
es mds frecuente en hombres que en mujeres segun Geschwind y
Galaburda en 1985,

La escolaridad y el nivel sociocultural son variables muy
importantes, dado que la exploracién de las actividades nerviosas
superiores de tipo mds abstracto y las tareas que exigen
sociocultural més bajo estdn en una situacidn muy inferior. En el
adulto normal, los cocientes intelectuales (CI) tienen mucho que
ver con el grado de escolaridad y con el nivel sociocultural del
individuo. Por tanto. en la exploracisén neuropsicolégica, es
necesario valorar los rendimientos de los individuos a través de
diferentes niveles en los cuales es de suma importancia el grado
de escolaridad.

Muchas tareas que exigen 1la utilizacién de lapiz y papel
presentan grandes dificultades en las personas que carecen de
practica grafomotora previa p.e. al resolver claves de WAIS o en
la ejecucidén de praxias constructivas. En determinadas tareas, el
individuo no comprende adecuadamente las ¢rdenes y presenta una
actitud de desconfianza o aversién. En el cdlculo, algunos
sujetos son capaces de realizar sumas o restas pero no pueden
hacer multiplicaciones o divisiones, asi mismo, algunos sujetos
no pueden hacer una narracién escrita si précticamente nunca
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utilizan la escritura que aprendieron con dificultad y esto. no
indica que exista dafio neuropsicolegico.

Se han realizado diversos estudios a nivel neuropsicolégico
del WAIS desde 6pticas muy diversas. En 1986 Warrington, et al,
realizé un estudio con pacientes diestros que presentaban
lesiones focales unilaterales en un intento de replicar la
investigacion de McFie (1969), respecto a valorar las
posibilidades del WAIS como instrumento de relacién entre los
déficits cognoscitives y etiologia lesional. concluyendo que la
discrepancia verbal manipulativa no aparece como indice confiable
de la lateralidad lesional, proponiendo que el WAIS es un atil
test que informa sobre el nivel global del paciente e identifica
alteraciones que requieren mayor andlisis.

La dominancia manual y su correspondiente control cerebral,
tiene importancia en la exploracién e interpretacién de las
alteraciones de las actividades mentales, Existe aceptacién de
que los zurdos tienen una organizacidn que no representa una
imagen en espejo de los diestros segun Wada y Rasmussen en 1960.
Kertesz (1979) (1982), establece que ciertas lesiones cerebrales
pueden producir alteraciones neuropsicolégicas cualitativamente
diferentes en zurdos y diestros. Datos nsuropsicolégicos han
planteado evidencias acerca del desempefio del hemisferio derecho
en muchas funciones cognoscitivas no verbales. en particular en
cuanto a la percepcién de relaciones especiales al menos en una
edad tan temprana como los 6 afios y posiblemente antes. También
se sostiene que el 1lenguaje del hemisferio derecho procesa et
lenguaje de una manera global y holistica dependiendo de claves
contextuales, prosédicas y semdnticas. {Zaidel, 1978; citado por
Ostrosky-Solis, 1986).

Otra variable a estudiar en la exploracién lo constituye la
lengua materna, el bilinglifsmo o poliglotismo. Las
manifestaciones clinicas neuropsicolégicas en pacientes bilingiles
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[>) poliglotas pueden tener caracteristicas particulares no
observables en monolingiies, las cuales deben ser observadas,
anotadas y valoradas adecuadamente.

La informacién aportada per el sentido de las afasias en
bilingiies y poliglotas, tiene importancia en 1la construccion de
modelos funcionales cerebrales sobre la representacién de dos
lenguas en el cerebro.

Los bilingiies y poliglotas no constituyen un grupo homogéneo
de individuos, dada la existencia de distintos factores que
influyen en las lenguas, como la forma de adquisicién (formal o
informal), modalidad de adquisicién (oral o escrita), método de
adquisicién, grade de dominio de dos lenguas o mds, etc. Por
tanto, el primer paso en la valoracién de alteraciones
neuropsicolégicas en el bilinglie ha de consistir en definir al
maximo todo el conjunto de variables previas que tengan que ver
con ambas lenguas., El bilinguas Aphasia Test, incluye 50 términos
que permiten controlar 1la historia del bilingliismo en los
pacientes (este test se dispone en las siguientes lenguas:
alemdn, drabe, armenio, azari, vasco, bilgaro. cantonés,
castellano, catalén. coreano, checo, etc.). Ciertas
caracteristicas organizadas en la lengua hacen también eapecifico
su procedimiento: escritura de derecha a izquierda, de tipo
fonoldégico o ideogrdfico, etc.

Finalmente, existen variables de personalidad vy biografia
previa ademds de factores anatdmicos, gque también deben tomarse
en cuenta en la exploracion. La personalidad del paciente puede
alterarse de distintas maneras, desde la destructuracién de la
misma, hasta el incremento de ciertos rasgos o la presentacidn de
patrones cpuestos o particulares. Los cambios de personalidad
pueden ser el nicleo fundamental de una alteracién
neuropsicolégica.
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Las variaciones anatémicas individuales son dificiles de
implicar en sus relaciones con detalles de las actividades
mentales superiores, algunas de las variaciones anatémicas tienen
relacion con la diferenciacién hemisférica, sea p.e. el caso de
la mayor superficie del planum temporal izquierdo en el diestro.
segdn lo refieren Geswind y Levitsky en 1968. Sin embargo,
tomando en cuenta la concepcién de las actividades mentales
superiores como el producto del trabajo de un sistema funcional
complejo, eg importante resaltar que localizar una lesidén o drea
no implica localizar una funcion o sistema funcional.

Otras variaciones anatomicas dependen de 1a intrinseca
complejidad y del variable patrédn de las circunvoluciones
cerebrales, segun Kertsz lo postuld en 1983, también se destaca
la posibilidad de zZonas cerebrales con una gran hipertrofia como
consecuencia del pobre desarrollo de otras. La hipertrofia de una
zona, darfa lugar a la hipertrofia de las vecinas y de las
contralaterales segun Golman y Rakic lo mencionaron en 1984. Este
hecho explica que junto a capacidades poco desarrolladas, ae
dieran "talentos" especiales en otras capacidades, tal es el caso
de los "idiot savant" entre los autistas, "talentos Gersymann"
entre la poblacién disléxica (Geschwind y Galaburda, 1985).

Finalmente, 1os aspectos cuantitativos y cualitativos son de
primordial importancia para el diagnéstico neuropsicolégico, los
datos aportados por la exploracién se deben valorar con la
bisqueda del camino alterado, a su vez, estos datos obtenidos en
las baterfas se deben enriquecer con la mayor y mds amplia
valoracién cualitativa posible, dado que la semiologia completa
de un aspecto puede ser de gran importancia para la valoracisn o
diagnéstico final.

2.6.1 Principales Baterias Neurcpeicolégicas
Bateria de Halstead-Reitan (1935-1947), consta de siete
test:
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1) Test de categorfas; 2) Test de la estimulacién luminosa
intermitente; 3) Test de las ejecuciones tactiles; 4) Test Qe
ritmos; 5) Test de reconocimiento de silabas: 6) Test de
oszcilacién digital; 7) Test de apreciacién del tiempo. Su
objetivo marca un indice de deterioro. el cual tiene valor en el
diagnéstico de presencia o ausencia de lesidn cerebral (Pefia C.,
1986) .

Baterta Luria-Nebraska (Golden et al. 1980), estd bateria es
una seleccién de los items y materiales descritos por Christensen
en su libro "Luria's Neuropsychological Investigation” (1974). La
baterfa de Golden presenta once apartados, ademds incluye tres
escalas complementarias. Escala Patognoménica, Escala del
Hemisferio Derecho y Escala del Hemisferio Izquierdo. Estas tres
dltimas escalas estdn construidas a partir de puntuaciones de
determinados items de las once primeras. La puntuacién de cada
uno de los subtest se ha establecido pensando en la metodologia
de "explorar los limites"” de forma que =se puntua:

G (no afectaciém),

1 (dudeso).

2 (alterado).

Existen varias criticas para la Baterfa de Golden, sin
embargo, las mds relevantes es la que establece, que esta bateria
presenta confusidn entre funciones y sistemas funcionales, Je
llega a sumar en una misma escala los resultados de pruebas que
implican distintos sustratos funcionales. Los items estdan
confundidos, se sitdan en escalas equivocadas y se repiten
escalas, llegandose a una confusién irrescluble (Pefia C., 1986).

El Test Barcelona (PIENC), el test Barcelona (Pefia C.,
1986). constituye un intento mds en 1la sistematizacién de una
exploracién neurcpsicolégica. Se ha integrado en esta baterfa los
métndos que han sido md&s dtiles, especialmente las aportaciones
de A. R. Luria (1970, el Test de Boston para el diagnéstico de la
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afasia, las aportaciones de Benton, asf como aspectos de 1la
metodologia del Bilingual Aphasia Test de M., Paradias. El test
propuesto sistematiza los apartados gque aparecen en todas las
exploraciones tipo eastado mental y los apartados que se incluyen
en una baterfa neuropsicolégica como la propuesta por Lezak. El
PIENC Barcelona permite realizar discriminaciones diagnésticos y
clinicas bdgicas entre pacientes neuropsicolégicos.

2.6.2 Exploracisén Neuropsicolégica Basica (ExNP-B)

La Exploracién Neuropsicolégica Bdsica fue elaborada en 1980
como parte del trabajo sobre diagnédstico diferencial que la Dra.
Julieta Heres Pulido realizé durante su estancia en Barcelona
como becaria. M&s tarde en 1982, se estructuré con el formato
actual, englobado, compilado y adaptandc diferentes métodos que
reportaban los autores internacionales (Hecaen:; Sihnore; Pefia;
Godglass y Kaplan; Weschler; Luria; Tissot y en cierta forma, el
formato propuesto por Strub y Black para la primera parte de la
prueba. aungue no con el misme numero de items en cada prueba. Es
una prueba de rastreo del funcionamiento neuropsicoldgico cuya
finalidad es 1la de detectar globalmente vy analizar en forma
cualitativa las 4reas que presentan alteraciones.

La elaboracién de la Exploracién Neuropsicoldégica Bésica
{ExNP-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, andlisis, sintesis y almacenamiento de la informacidn
que el individuo recibe; y un tercero, cuya tarea es la
planeacidn, programacién, control vy ejecucién de 1los planes de
accisén del organismo.

La exploracién neuropsicolédgica se guia por los conceptos
del sistema funcional complejo, al referirse a los procesos
psicolégicos. El concepto establece, que toda actividad psiquica
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estd regida por las leyes de organizacién jerdarquica de
especificidad creciente y de la lateralizacidn progresiva de las

funciones.

El enfoque neuropsicolégico de la exploracisn en la
cualificacién de los sintomas y anédlisgis de los defectos
observados, asf como para la propuesta de un pronéstico y plan
rehabilitario, tomando en cuenta los factores socioculturales.
educativos, linglifsticos. etc.. es decir, la exploracién
neuropsicolégica bdsica tiene como objetivo el andlisis 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 Casanova Yy Barraquer B. (1983} en cuanto a 1la
exploraciéon neuropsicologica cae dentro de una aproximacién
flexible en las baterias. La ExNP-B se enfeoca en esta gituacidn,
Ya que ecta se adapta a 1os problemas encontrados en la clinica y
al nivel gociocultural de la poblacién mexicana.

La ExNP-B cuenta con una integraciém y seleccidén de pruebas
con base a la situacién cultural de la poblacién mexicana que
asgsiste a diversos centros de salud (La mayorfa de los sujetos

cuentan con escolaridad minima o analfabetos).

La evaluacién de la ExNP-B se realiza a través de un
andlisis cualitativo y cuantitativo y se hace una comparacién de

perfiles.

La exploracién neuropsicolégica cuenta con un perfil
representativo de los sujetos normales, tomando en cventa edad y
nivel sociocultural, los puntajes crudes se vacfan en el perfil
equivalente Yy en esa forma 1la ejecucidén del paciente puede ser
comparada con la ejecucién del grupo control, en dicho perfil se
marcan los puntos de corte significativos para el reporte final.
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Siguiendo la teorta de 1los 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 concentracién, en relacién a los
analizadores y en su capacidad de integracién. planeacidn,
elaboracién y procedimiento de informacién recibida, siendo asi,
que la prueba consta de lo siguiente:

ATENCION, donde se evaldan tres modalidades: a) auditiva, b}
visgual y ¢) tactil.

ORIENTACION: en las tres esferas: a) persona, b) lugar. «c)
tiempo.

MEMORIA: se estudia en forma multimodal: a) reciente, b)
visual, c¢) espacial. d) remota (personal y general).

LENGUAJE: a) fluidez, b) comprensién, <¢) repeticidn, d4)
denominacién ¥y la prueba de comprensién disefiada por Renzi
Vingolo (TKT).

PRAXIAS (Actividad Motora Gestual: a) ideatorias, b)
ideomotora, c) constructivas, d) del vestir. e) motora, f)
premotora, c¢) constructivas, d) del vestir, e) motora, f)
premotora. Para complementar el estudio de las praxias complejas
se completa el andlisis con la aplicacién de la Figura Compleja
de Rey Osterreith.

GNOSIAS: a) visual, D) auditiva, c) somatosensoriles y q)
espaciales.

PROCES0S INTELECTUALES: a) Jjuicio. b) abstraccisén, <)
categorizacién, d) cdlculo, y e) razonamiento.

La ExNP-B, no es una prueba para medir funciones o localizar
lesiones, no evalua funcionezs puras y definidas, se requiere del
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conocimiento teérico para poder hacer una interpretacién clinica,
analizando las relaciones entre cada una de las tareas puestas en
juego y las interrelaciones de los diferentes subtest,
considerando las miltiples combinaciones que requiere la
ejecucién de cada tarea.

Para la calificacidn, ninguno de los puntajes por s{ mismo
son signos patognémonicos de dafio cerebral, sin embarge la
persistencia de dificultades en una determinada tarea en esta
prueba de rastreo, orienta hacia la aplicacién de pruebas més
finas. No se trata de sumar o sacar promedio de tareas que seén
similares, sino de hacer un andlisis neuropsicolégico, de 1la
funcién pérdida, deteriorada o conservada y su relacién con las
otrag tareas exigidas, dando como resultado la integracidn de un

informe dentro del marco de sistemas funcionales complejos.

Por GUltimo, es importante subrayar que en ocasiones las
pruebas neuropsicoldgicas se tratan de equiparar con las pruebas
de rendimiento intelectual, y hay grupos cue consideran el CI,
como reflejo de la actividad cerebratl, como una medida
fisioldgica de ésta y del rendimiento intelectual, sin embargo.
se sabe que dicho CI ne conserva su valor numérico., lo cual
revela una pobre comprensién del concepto de sistema funcional
complejo, aunque existen tablas y datos estadtisticos. el CI no es
constante de una edad a otra. de ahf la importancia de CUALIFICAR
¥y hoe cuantificar: 1o importante no es determinar un nimero, nivel
o cantidad de rendimeinto, sino qué estrategias se usaron, sus
métodos y planeacién de acciocnes y 1las estrategias 1l6gicas
puestas en juego al analizar si el nivel de razonamiento se
encuentra en relacion a la historia del individuo.

2.6.3 Diagnéstico Diferencial
Uno de los objetives de la ExNP-B es contribuir al
Diagnostico Diferencial de las lesiones tépicas del cerebro.
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El diagnéstico diferencial si bien es bastante complejo.
debe fundamentarse en el trabajo de los datos de 1ia Historia
Clinica, representada por los antecedentes del sujeto, el inicio,
curso y estado actual del padecimiento: datos neurolégicos y
neuropsicoldgicos., mds toda una sistemdtica exploracion clinica
(protdécolo clinico). De esta manera el diagnostico diferencial da
como resultado la evaluacién integral del cuadro nosoléqgico del
sujeto. el cual permite en primera instancia, la confirmacidén o
rectificacién del diagnéstico sospechado y consecuentemente
orienta la conducta terapéutica.
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ITI. 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 gque en
ella intervienen. Estos factores se encuentran formando parte de
la unidad biopsicosocial, de tal manera que influyen
decisivamente sobre el individuo que la padece.

Krassoievitch (1988). realiza una exhaustiva revisién de
diversas consideraciones del término demencia, por 1o que a
continuacisén se exponen algunas de elilas.

Hasta hace pocos afios habia aceptado un criterio
anatomoclinico para definir a la demencia, es decir, se establece
que la demencia tiene caracteristicas clinicas correlacionadas
con asgpectos neuropatolégicos representados por diversas lesiones
cerebrales. En esta época, las dos clasificaciones en boga eran:
La Clasificacién Internacional de Enfermedades novena versién
(CIE-9) de la organizacién mundial de la salud (1974) y la
segunda. la del Manual Diagnéstico Estadistico de Trastornos
Mentales (DSM-II) de la Asociacién Psiquidtrica Americana. Cada
una de eilas define a 1a demencia de la siguiente manera: La
primera, la define como "Psicosos Orgénica"” y la segunda como
"Sindromes Organicos Cerebrales Crdnicos".

En 1980 el DSM-III rescata el término ‘“"demencia™. El
“Sindrome Orgdnico Cerebral” segin el DSM-III, es utilizado para
referirse a una constelacién de signos y sintomas psicolégicos o
conductuales sin hacer alusién a su etiologfa (por ejemplo:
delirium, demencia), el término "Trastorno Mental Orgdnico"
designa un sindrome orgdnico cerebral particular del gue se
supone se conoce su etiologla (ejemplo: delirium por abstinencia
alcoholica, demencia por infarto miltipie}.
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De acuerdo con e]1 DSM-R (1988), el sindrome esencial de las

demencias es una pérdida de las capacidades intelectuales hasta
el punto de interferir en el funcionamiento social y laboral.
Presentdndose un déficit amplio e implicando alteraciones de la
memoria, la capacidad de 3juicio, del pensamiento abstracto y
otras funciones corticales superiores, asf como también cambios
en la personalidad y de la conducta. Sugiere ademds que si los
sintomas son debidos a la obnibulacién de la conducta no debe
hacerse el diagndstico de la demencia. Este manual enuncia *
El término demencia en el pasado. implicaba un curso progresivo e
irreversible; sin embargo en la actualidad, la definicidén se basa
dnicamente en los sindromas clinicos y no lleva connotaciones en
cuanto al pronéstico, La demencia puede ser pregresiva, estdtica
o disminuida. La reversibilidad de la demencia estd en funcién de
la patolcgfa acompafiante y de 1a eficiencia oportuna de un
tratamiento efectivo..." (APA, 1988). ’

Este concepto de demencia, de acuerdo con Lipowski (1984),
refiere una ruptura con respecto al uso claramente distinguido de
la demencia senil, que es una enfermedad cerebral. Sin embargo,
el término "demencia" pasé a ser en la Psiquiatria de los Estados
Unidos un sindrome exclusivamente clinico vy potencialmente
reversible: desafortunadamente provocé que las subsiguientes
publicaciones se creara una confusién con respecto al mismo, ya
que el término se extendié a muchas areas de la Psicopatologia,
por ejempio: se habla de una demencia causada por depresidén
(Rabins y Cols., 1984: Mahendra, 1985) y se recomienda abandonar
de acuerdo con Mahendra. el término "Pseudodemencia” porque ya no
tiene cabida en el contexto de la Psiquiatrfa actual. El concepto
"demencia subcortical"” contribuyé a aumentar la confusién. En
afios recientes se introdujo el término "demencia leve" (Henderson
y Hupper., 1984) el cual designa 1los estadios precoces de
diferentes desérdenes patolégicos”, sus caracteristicas ssrfan
deficiencia cognoscitiva leve, como expresién de una dectinacisdn
de un funcionamiento preVio o de mayor nivel. Sin embargo esta



120

definicién es confusa.

La décima revisién de la Clasificacidén Intelectual de
Enfermedades (CIE~10) hace wuna definicién de Demencia de Tipo
Alzheimer: "“la demencia es un sindrome, habitualmente de
naturaleza croénica o progresiva en el que hay una deficiencia de
todas las funciones corticales superiores, incluyendo: la
memoria, la orientacién, comprension, cdlcule, la capacidad de
aprendizaje. lenguaje y Jjuicio y que estd asociada a una
condicién orgdnica que afecta en funcicnamiento cerebral”. El
requisito primario para el diagnéstico de demencia es 1la
evidencia de una declinacién de la memoria y del pensamiento,
suficiente para provocar un funcionamiento deficiente en la vida
ordinaria, para que el diagnéstico sea lo mds exacto posible, se

establece que la conciencia debe ser clara.

La CIE-10 acepta. que un sindrome demencial puede ser
provocado por causas tales como Hipotiroidismo. Hipocalcemia y
deficiencia de vitamina B12, lo que equivale a aceptar 1la
reversibilidad de los sindromes demenciales.

Krassoievitch (1988) refiere que el concepto de demencia
tiene upa connotacidén anatomoclinica en la que 1los sindromes y
signos son siempre el resultado de lesiones orgdnico-cerebrales.
Para el caso de un cuadro clinico de apariencia demencial y en el
que no existen lesiones, propone que se utilice el término
"deterioro” el cual agrupa los requisitos de un sindrome clinicoc,
ademds de ser secundario a otras causas. Inscridiéndose dentro de
un complejo clinico en el que se presentan los demds sintomas y
signos del padecimiento que causa el deterioro. Con ello, se
puede describir un deterioro causado por Hipotiroidismo,
deficiencia de vitamina B12 o por depresién.

Asf pues, si se aceptase este enfoque, el término
"deterioro” se reservaria para los trastornos provecados por
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lesiones cerebrales y que constituyen como seflala Lipowski
{(1984). "enfermedades cerebrales”.

Krassoievitch, considera que desde el punto de vista
clinico, se debe conservar el concepto de demencia como un
sindrome clfnico tal como aparece en el DSM-II1I1. pero
sustituyendo el término ‘“"demencia' por otro mds adecuado,
evitando asf, las contradicciones que surgen de la reversibilidad
de las demencias; de cierta forma muchas de las 1lamadas
*demencias subcorticales" pasarfan a formar parte del deterioro
propio de algunos padecimientos que se caracterizan por un cuadro
nosolégico determinado (pardlisis supranuclear progresiva,
hidrocefalia normotenciva) acompafiado de sintomas psiquidtricos
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 nosologfa oficial, proviene del! hecho de que se
utiliza un mismo término para designar dos situaciones
psicopatoldédgicas diferentes. Entre varios autores existe acuerdo
en lo que ge refiere a que las llamadas "demencias 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 estd dafada. La deficiencia de
las funciones nerviosas superiores es una caracteristica de la
demencia y siempre existe, aunque sus manifestaciones pueden ser
leves. A esta deficiencia instrumental se le agrega otra que es
operativa (entendiendo por operatividad la funcidén de la
inteligencia que consiste en actuar sobre los materiales que
percibe, en movilizarlos y transformarlos). Las operaciones de la
Inteligencia sSon primero acciones en 1la realizacidn 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" segin Krassoievitch, debe reservarse
para 1los casos en 1los que se presentan alteraciones de las
funciones que dependen de la integridad cortical, tales como:
memoria, funciones instrumentales v operatividad. Las
dificultades en la memoria Yy orientacién acompafiadas de lentitud
del pensamiento, no son suficientes para establecer un
diagnéstico de demencia y en este caso deberfa hablarse de
deterioro. Ya que el concepto de demencia implica, la presencia
de lesiones cerebrales corticales gque 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 1la fecha
irreversible a large plazo, de diferentes funciones superiores
del gistema nervioso central, en particular cognoscitivas
(operatividad, memoria, lenguaje, praxias, gnosias) y conativas.
Est4 relacionado con lesiones cerebrales de tipo wvascular,
degenerativo, traumdtico., téxico, infeccioso o tumoral. Se
acompafia de sindromes neurolégicos. Su  inicio y su evolucién son
progresivos dando lugar a una disminucién de 1la autonomia,
modificaciones de la conducta y trastornos relacionados con los
demds, Conduce a una desadaptacidén social que genera intolerancia
al wmedio, 1o cual obliga tarde o temprano a una intervencién de
los servicios médicos o sociales..." (Krassoievitch, 1988).

Esta amplisima definicion es la base para la
conceptualizacién que HKrassoievitch propone, la cual tiene 1la
ventaja de contemplar aspectos biolégicos, psicolégicos vy
sociales.

Por 1o anterior, consideramos que Krassoievitch es el autor
que mas Se acerca a una definicién m4as adecuada del término
demencia ya que en ella se plantea el estado Yy proceso progresivo
de alteraciones Qque dependen de 1la integridad cortical a largo
plazo, lo que significa que en la demencia pueden existir
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fluctuaciones evolutivas, pero gue los sintomas una vez
instalados permanecen y se agraban con el tiempo.
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3.2 RESESA HISTORICA

La Historia de 1la Demencia se remonta a fines del siglo
pasado. pues se empezd a delimitar con respecto a otroz
padecimientos, sin embargo, fue a partir de 1816 que Esquirol
diferencié 1la Demencia de 1la Idiocia (o deficiencia mental
congénita) y en 1838 habfa utilizado por primera vez el término
"demencia senil”., En 1853 Marcé llamé la atencién sobre las
lesiones ateromatosas de los vasos cerebrales y en ese mismo alio
Kjeelburg afirmé el origen sifilftico de la pardlisis general
progresiva. La patologfa presenil de la demencia fue descrita por
Bingswanger y ampliada posteriormente por Kraepelin. Klippel en
1891 aislé la demencia arteriocesclerstica y Binswanger, tres afios
después, establecié una clara diferencia entre esa forma de
demencia y la pardlisis general progresiva, a la wvez que
describié una forma especial de demencia de localizacidén

subcortical que lleva su nombre.

En 1896, Kraepelin hizo 1la observacion de que en 1los
padecimientos mentales de 1la senectud podrfan existir varios
sindromes psiquidtricos, ya que el total de los cerebros de los
pacientes demenciados estudiados por €1, solamente la cuarta
parte presentaban cambios arteriales (arterioesclerosis) y el 25%
presentaban atrofia cortical sin evidencia de cambio arteriales.

En los primeros afilos de este siglo (1907)., Alzheimer
demostré que ciertas lesiones observadas en la demencia senil,
podrian ser atribuidas a 1la arterioesclerosis y deseribis la
presencia de placas geniles (PS) que habfan sido descubiertas por
Block y Marinescy en 1892 en los cerebros de los pacientes que
habtan padecido demencia senil. En 1907, Alzheimer describié un
tipo de demencia similar @ la demencia senil. pero de inicio mds
precoz, este casc se trataba de una mujer de 55 afies que desde
hacfa cuatro afios presentaba un cuadro demencial y en cuyo
cerebro Alzheimer encontré, ademds de placas seniles otras
lesiones microscépicas gque l1lamé "degeneracién neurofibrilar”
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(DNF} que también recibe el nombre de lesién neurofibrilar (LNF).

Benfiglio en 1908 y Perusini en 1909, describieron un
trastorno demencial que podfa ser diferenciado de las demencias
seniles por su aparicién precoz. En 1910 Simchowicz hizo
conclusiones sobre los estudios de Alcheimer y acufio el término
“placa senil" (también llamada placa neurftica, conformada por
grupos de nervios de estructura eaférica que poseen degeneracién
terminal). Posteriores estudios de Alzheimer, Perusine y
Simchowiez, entre 1910-1914, permitieron un mejor conocimiento de
las placas seniles, de 1la degeneracién neurofibrilar, de 1la
degeneracisén granulovacular y fueron consideradas los elementos
acompafiantes histolégicoes de i1a demencia senil no

arterioesclerdética.

Fue Kraepelin quien acufié el término de Enfermedad de
Alcheimer.

Otra demencia presenil, empezé a conocerse a partir de los
estudios de Arnol Pick entre 1892 y 1904, este tipo de demencia
tampoco tenia lesiones histoldégicas. Pick estudid una serie de
cerebros que presentaban atrofia cortical circunscrita a algunas
dreas del cerebro que no habian sido examinadas desde el punto de
vista histolégico, Las lesiones histolégicas propias de 1la
enfermedad de Pick (nombre dado por Onari y Spatz en 1926). es
decir, las células globulosas y las inclugiones argiréfilas,
fueron descritas por Alzheimer en 1911. A pesar de la fécil
diferenciacién anatomopatoldégica, las diferencias en el
diagnéstico entre la Enfermedad de Alzheimer y la de Pick, fueron
confusas. Las publicaciones de Escourolle en 1959 establecen las
pautas clinicas que permiten su diferenciacién: la Enfermedad de
Alzheimer por la distribucisn selectiva de 1la atrofia cortical,
que afecta al 1ébuleo frontal y temporal., aunque respetando los
dos tercios posteriores de la cara superior de éste dltimo. Lo
cual le confiere una nosologfa més diferida.
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En 1las siguientes décadas existié el conflicto entre los
neurélogos acerca de los cambios gque ocurrfan en algunos ancianos
muy similares a las manifestaciones de la Enfermedad de
Rlzheimer, mostrando duda en relacién a que si la Enfermedad de
Alzheimer era realmente la causa de demencia en el ancianc o si
la ateroesclerosis cerebral era responsable del dafio
congnoscitivo en las personas ancianas.

No fue sino haata el afio de 1955 cuando Roth demostré que
los cambios mentales podfan ser causados por variedad de
enfermedades ‘funcionales y orgédnicas”. en la actualidad se
reconoce como un sindrome 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 existfan cambios arteriocesclerdticos en ambos grupes 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 4reas de
reblandecimiento cerebral, seguramente por infarto o isquemia: 5%
eran de etiologfa vascular no ateroesclerética: 18% tenfan
canbios mixtos y 10% no pudieron clasificarse, ademds de que el
5% tenfan otro tipo de problemas. Jellinger y cols (1979),
establelcieron resultados similares en un ndmero mayor de
autopsias. En la década de 1loz 70's, Hachinski y Cels,
demostraron que el término demencia no era conocida, por 1lo que
durante muchos afios se le resté 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
angiopatfa congéfila.

En 1los paises anglosajones prevalecié el concepto y el
.diagnéstico de arteriocesclerosis cerebral sobre la base de la
aparicién de cambios ateromatosos en las arterias cerebrales de
los ancianos y de una analngia con la patologfa coronaria de los
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infartos al miocardio. Como se dijo anteriormente, a través de
los estudios de Hachinski se planted el uso errdnec del término
arterioesclerosis cerebral. Estos autores propusiercen 1a
utilizacion del término ‘“demencia multi-infarto"™ (DMI) para
aquellos casos que presentaban reblandecimientos cerebrales
debido a mitltiples infartos del tejido cerebral. Este término fue
utilizado en la tercera edicién del DSM-III de E.E.U.U.

A partir de 1960, la Escuela Ajuriaguerra en Ginebra empezé
a publicar una serie de trabajos en los que se hacfa un an&lisis
estructural de las demencias, para 1lo cual fueron adaptados lo=s
métodos de la Psicologfa Genética de Piaget y aplicados a la edad
avanzada. La obra de esta escuela utilizé el concepto de
desintegracién miltiple de 1las funciones nerviosas superiores
(lenguaje, praxias, gnosias), de las funciones motrices (aumento
del tono muscular, reaparicién, de reflejos arcaicos y aparicién
de esterotipias motoras) y de las funciones cognoscitivas
{operatividad en el sentido de Piaget). Este concepto mostrd su
utilidad en el diagndstico diferencial entre las demencias
degenerativas (Enfermedades de Alzheimer, demencia senil), en las
que la desintegracién es homogénea y lazs demencias de otra
etiolegta, en particular la vascular (demencia multi-infarto) en
la que dicha desintegracién no es homogénea.
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3.3 EPIDEMIOLOGIA

La demencia a principios del siglo XX no era un problema de
Salud Piblica prioritario., ya gque eran pocas las personas que
llegaban a la séptima década de la vida. En 1la actualidad 1la
demencia no sé6lo puede tratarse como un problema médico, sino que
por sus dimenciones Yy caracteristicas se ha convertido en un
problema de Salud Piblica debido a que abarca aspectos sociales,
econdmicos y politicos que requieren de su solucién. De igual
manera, la demencia representa un serio probiema de Salud Mental
en todos los paises del Mundo.

En 1970 se calculd que en el mundo habia mds de 291 millones
de personas de mds de 60 afios, de los cuales 26 millones tenfan
80 afics, se establecis que a finales del! siglo habria 600
millones de persocnas mayores de 60 afics y 58 millones que
sobrepasarian los 80 afios. Estas cifras son importantes pues se
enuncian que de 2.5 a 5% de dichosz 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 atencién a la poblacién afectada es muy
elevado y significa una carga financiera y social muy pesada para
los paises.

En un extenso artfculo sobre la enfermedad de Alzheimer. la
revista norteamericana Newsweek (1984), la denominé la
“Enfermedad del Siglo"; Kartzman en 1986, en una excelente
revision, la calificé como "El Problema Mayor de Salud Publica".

La prevalencia de demencia tiene rasgos muy variantes vy
probablemente esto sea consecuencia de la metodologfa, de 1la
poblacién y variantes entre los distintos estudios, que a
continuacién se mencionan.

Aproximadamente de 5% de los individuos mayores de 60 afios
padecen deteriorc de las funcicnes mentales compatible con
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demencia de grado moderado a severo y en un 5 y 7% adicional de
la poblacién de esta edad, muestra algun trastorno de memoria y
ostras funciones cognoscitivas: 20% o mds de los ancianos mayores
de los 80 afios, padecen demencia (Besson, J., 1983; Tideiksaar,
R. 1985: JAMA, 1986).

Existen otros reportes que proponen que el rango de
prevalencia en los mayores de 65 afios es de 1.3% para la demencia
gevera 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 institucicnes de
cuidado para pacientes ancianos, tienen demencia (Wells, CH.,
1977). Asimismo, se menciona que es la cuarta causa de muerte en
la mayoria 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 ellas reversibles como 1la hidrocefalia
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 afios, es mds rara antes de los 60 afics, giendo su
prevalencia del 50% a esta edad (JAMA, 1986) y con un 25 a 35% de
prevalencia en pacientes menores de 55 afios (Cummings, J., 1987).

Se calcula que en los Estados Unidos la DSTA afecta a mas de
2 millones de hahitantes (Mozar, H. N., 1987). Katzman (1986),
reporta una incidencia de 2 a 4 casos por 100 personas Yy un
riesgo por 0.024 personas-afio.
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La prevalencia de la demencia senil tipo Alzheimer parece
ser mds alta de la que se estima en estos estudios ya, que uno de
ellos realizado en una casa de cuidados geridtricos con 500 camas
en la ciudad de Nueva York, en el cual el promedio de edad era de
85 afios, 65% de los residentes tenfan criterios para catelogarlos
como dementes y en una serie de 100 autopsias consecutivas de la
misma institucisén, se encontraron evidencias patolégicas de la
DSTA en 55 de los casos (Katzman, R., 1986)}.

Como se dijo anteriormente, el impacto econdémico de 1la
demencia es devastador, en 1978 se calculé que era de 12 billones
de délares y que en el afio 2030 serfa de 30 billones (valor del $
de 1978). Sin embargo, estos costos gse han incrementado
considerablemente llegando a superarse los 25 billones por afic en
1986 (Martin, D.C., 1987).

Por otra parte, no se ha encontrado una incidencia mayor en
relacién a 1la situacidén geogrdfica, mds sin embargo, existe
conexién 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.,
19873 .

Por dltimo, 1la prevalencia de demencia en México ha sido
totalmente ignorada, o por lo menos no hay datos epidemiolégicos
y estadisticos que nos den informacién confiable (V4azquez, E.:
Gutiérrez, I., 1986).
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3.4 ETIOPATOGENIA .

A pesar de la gran cantidad de investigaciones e hipétesis
que se han formulado sobre la Etiopatologfa 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 Neuroquimica
cerebral abre una fértil drea de investigacidn y hace prever
rapidos progresos en este campo. En la actualidad existen
diversas teorfas al respecto, estas teorias son en los siguientes
factores:

1. Genéticos

2. Virales

3. Inmunoldégicos

4. Toxicos

5. Neuroquimicos

1, Genédticos: La predisposicién Genética es un aspecto
inreresante del estudio de las demencias. Cook y Cols (1979) y
Goudmit y Cols. A principiog de la década publicaron que un
pequefio porcentaje de familias son miembros portadores de
demencia senil tipo Alzheimer, tenfan rasgos que hacfan sospechar
que el desorden tenfa una transmisién autosdmica dominante: lo
cual constitufa 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
(DSTA), exhibieron demencia, posteriormente, se confirm¢ esta
hipdtesis con los estudios de Folstein y Cols (1975) en donde
reportaban un incremento hasta de un 55% los hermanos llegaba a
vivir 90 afies, en comparacién con los ancianos dementes sin
antecedentes familiares que eran sélo del 8% y del 12% de las
esposas de los pacientes con demencia senil tipo Alzheimer,

La presencia de demencia en algin miembro de la familia se
sugiere, pero no ha sido probada, se ha encontrado que hay una
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inherencia autosémica dominante con dependencia a la edad
(Katzman, R., 1986; Davis, P., 1987; Mozar., H.N. 1987: Hutton, J.
T., 1986). Por otra parte, es muy diffcil realizar estudios de
seguimiento gendtico. ya que cominmente la enfermedad aparece
después de los 60 afins, consecuentemente sus descendientes no
muestran la enfermedad por muchos afies.

En relacién al inicio de la enfermedad entre hermanos de
primer grado u otros familiares de primer grado es variable y se
supone que influyen factores ambientales o metabdlicos.

1. Se realiz¢ un estudio con dos grupos de familias una con
demencia tipoc Alzheimer y la otra con la enfermedad de
Creutzfeld-Jacob, se demostré que ambas tienen compatibilidad con
la transmisién autosémica dominante. De 52 familias con DSTA, 21
tenfan familiares con datos sugestivos de enfermedad de
Creuztfeld-Jacob, histéldégicamente comprobado en 4.

1I. Los cambios neuropatoldégicos de individuos maduros con
sindrome de Down (SD) =on esencialmente 1los mismos que se
desarrollan en la DSTA. Heston y Hayman apoyan la posibilidad de
una diatesis genética comun de estas dos condiciones (Mozar,
1987) .

Se ha establecido que casi todos los individuos mayores de
40 afios con sindrome Down desarrollan tipicamente lesiones dgdel
tipo Alzheimer-defectos colinérgicos corticales, dafio
inmunolégico y demencia es homéloga a la secuencia de fibras
amiloides (beta protefnas) estos hallazgos parecen apoyar la
alteracién del cromosoma 21 en la DSTA. Se ha propuesto que para
que esto ocurra debe haber una infeccién de un virus atfpico o un
prion que es transmitide verticalmente lIo que condiciconaria una
falla en 1la disyuncidén del cromosoma 21. Cuande un padre no
contribuye a la disyuncisén, 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 caracteristico, mientras que la persistencia del agente
infectante lleva eventualmente a la DSTA., en una supervivencia a
largo plazo.

1. Los factores ambientales parecen contribuir a la
incidencia de no disyuncién 1los évulos expuestos al medio
ambiente (desde el npacimiento) mucho mds tiempo que log
espermatozoides, que tienen una produccién continua, pueden ser
afectados por un factor no conocido; esto explica el por qué las
mujeres de mayor edad incrementan el riesgo de fecundar nifios con
Sindrome de Down. aunque la explicacién es parcial.

2. La no disyuncién se da por una cohesién anormal o
enmarafiamiento de las moléculas de DNA. La adhesidén intercelular
excesiva es observada en cultivo de fibroblastos afectados por
trisomia 21 que dan lugar a tejido pulmonar y cardiaco, asi
mismo, se ha demostrado come el aumento de adhesividad de la
almohadilla cardiaca da lugar a malformaciones cardiacas en el
sindrome de Down.

3. El estimulo para la formacién de interferén es iniciado
por la presencia de un dcido nicleico viral extrafio o por otra
substancia viral. Aunque los genes de algunos cromosomas pueden
hacer gque se produzca interferén, sélo el cromosoma 21 tiene uno
© mds genes para la regulacién de la produccién de interferén.

El interferdn tiene que ver con la duracién de la enfermedad
viral y con la "reparacién” del DNA dafiado como se ha demostrado
en la demencia tipo Alzheimer.

Se establece gque hay un incremento en la actividad del
superdxido de dismutasa (SOD) del 40 a S0% asociado a triscmia
21, 1la cual podria estar relacionada con el estado antiviral
inducido por 1la sensibilidad elevada de producir interferdn. El
incremento de SOD hace pensar también que existe dafio celular
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acelerado el tipo oxidativo.

En conclusién, hasta la fecha y a pesar de la infinidad de
estudios adn no se ha podide precisar con certeza cual esx  la
etiologfa de la demencia, en especial del tipo de Alzheimer.

2. Virica: Guajdusek y Cols. en 1975 demostraron que el Kuru
y la enfermedad de Creuzfeldt-Jakob eran debidas a agentes
transmisibles y sus posteriores trabajos sobre virus lentos
revolucionaron la investigacién. Estos wltimos se basan en
investigar la forma familiar de 1la DSTA: sSe c¢ree que existe un
gen mendeliano simple gque podria determinar la susceptibilidad de
un agente transmisible; es decir, en estos habrfa una disfuncidén
inmunolégica heredada, que provocarfa la susceptibilidad al
agente transmisible, sin embargo, no se ha podido demostrar esta
hipétesis.

En la actualidad se ha planteado que existen dos fendmencs
biolégicos que reservan especial atencién como indicadores no
especificos de infeccién:

1. El fenomeno amiloideo y la acumulacién de éste.

2. El gen producto de algunos virus pueden inducir a la
fusidén celular anormal alterando directamente la proteina celular
de superficie.

La amiloidosis se asocia con pocas enfermedades por lo que
gse sospecha puede ser mediada por alteraciones inmnoldgicas.

En el scrapie, las placas amiloideas estdn compuestas por
protetnas prion (Weitkampe y Cols) y los genes estan relacionados
con histo compatibilidad sobre el coromoscma 14, el cual puede
ser determinante para la susceptibilidad de la enfermedad de
Alzheimer.

Los estudios seroldgicos han mostrado pocos datos, diversos
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autores han observado que las alteraciones iniciales de tipo
inmunolégico tuvieron una disminucién de los niveles séricos de
IGM, ast como, el ntmero de linfocites B y T. Por otra parte, no
se encontré evidencia de que hubiera autoinmunidad. ni tampoco la
presencia de complejos inmunes. Asimismo, se han encontrado
inmunoglobulinas en las placas neuriticas Yy amiloide
cerebhrovascular.

Finalmente se ha concluido, que en este aspecto no existen
suficientes evidencias para catalogar a la enfermedad de
Alzheimer como una condicién infecciosa, sin embargo, se acepta
que es posible en un terreno genéticamente susceptible (Mozar,
1987; Wisniewski, 1984).

3. Inmunolégica: Con frecuencia se observan alteraciones del
funcionamiento inmunolégica con aumento ds 1las reaccioﬁes~
autoinmunes. Podria tratarse de la aparicién de un nuevo estimulo
antigénico o la pérdida con la edad de una tolerancia
inmunolégica adquirida. '

La presencia de la barrera hematoencéfalica hace del cerebro
un lugar inmunolégico particular Yy tenemos escasas informaciones
sobre el paso, si existe, de linfocitos, antigenos o complejos
antigeno~-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 cefalorraquideo no alcanza el 0.5% de las 1gG séricas. La
interaccién entre antigenos cerebrales y el sistema inmunitario
periférico parece limitada. Se cree que los anticuerpos
antineuronas desempefian un papel en la pérdida neuronal asociada
a la edad.

4. Agentes Té6xicos: La participacién de agentes téxicos,
especialmente el aluminio y el zinc, se han sugerido por el hecho
de que segun 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 nmuestras de varias regiones cerebrales
de pacientes fallecidos con DSTA. En la mayoria de las

investigaciones los resultados sugeridos, establecfan gque la
elevacién de las tasas cerebrales de aluminio, estaban
relacionadas, en general, con el envejecimiento cerebral que con
la demencia senil en particular.

Se estda de acuerde que 1la concentracién de aluminio se
incrementa con el envejecimiento normal, sin embargo. un grupo de
Canadd reportd un incremento adicional en la concentracdién mde
aquél en enfermos de DSTA. Este hallazgo no fue corroborado por
otros grupos, quizds debido a que el aluminio, no se utilizaba
para purificar el agua en los demds paises y en Canadd st.

Por otra parte, se han realizado mediciones de aluminic en
el bulbo y en el centro de 1la placa neurfitica, sin encontrar
cambios significativos. sin embargo, se considera de importancia
el hecho de encontrar aluminio en el nicleo de la célula en la
patogénesis de la DSTA. El aluminio parece acumularse en el
nicleo de las neuronas que forman las marafias neurofibrilares. La
intoxicacién con aluminio en animales ha producido cambios
gsimilares a los encontrados en la Enfermedad de Alzheimer.

Se han hecho observaciones en ihdividuos con DSTA en los que
las concentraciones de aluminio altas contribuyen a su deterioro.

Esta teorfa no ha sido del todo verfdica, puesto que el
hecho de que no haya mayor frecuencia de demencia en pacientes
nefrdpatas 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: Mozar., H:N:,
1987 Hutton, J.T.. 1986).
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Por otra parte. se ha mencionado que existen elevadas
concentraciones de silicén en pacientes nefrépatas, més no hay
evidencia de que esta fuera debido a la exposicién de fuentes
exdégenas de aluminio las cuales incrementen el riesgo de la DSTA:
asimismo, se menciona entre estas fuentes a los antidcidos.
antitraspirantes o a la utilizacion de la didlisis en pacientes
con deficiencia renal (aun cuando se ha mencionado y demostrado
que en este Ultimo procedimiento se puede condicionar a la
demencia por didlisis).

5. Neuroguimicos: Aproximadamente unos diez trabajos
publicados en los dultimos afos coinciden en el importante
hallazgo de una reduccién de 1la actividad de la colina.-
acetiltransferasa (CAT) en alguras dreas de la corteza cerebral.
La CAT es una enzima fundamental en la sintesis del
neurotransmisor acetilcolina. Los resultados de casi todos los
trabajos sugieren que uno de Jlos mecanismos patogénicos
fundamentales seria la pérdida de neuronas colinérgicas de la

corteza cerebral.

La actividad de la CAT se encuentra marcadamente reducida en
la demencia senil, 1o cual pone de manifiesto un déficit del
sistema colinérgico en estos casos. Este dato es muy importante,
porque su reduccion no puede ser influida por otros factores como
la hipoxia terminal o la autolisis. Por el contrario, la
actividad de la GTP y la fraccion 1lamada neuronina $-5 no estan
reducidas en los casos de demencia senil. Por otra aprte., las
actividades de las enzimas descarboxilasa del acido glut&mico
{GAD) y de la descarboxilasa de los aminodcidos aromdticos (AAD)
y de la fraccion protéica llamada neuronina 9-~6, se altera
notablemente por la hipoxia terminal que es la responsable del
agotamiento de estos componentes. Bowen (1980), realiza un
andlisis neuroquimico de lobulos temporales completos. comparando
casos de demencia senil con controles normales. Segin estos
autores los resultados sugieren que la demencia genil
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degenerativa #s un trastorno neuronal degenerativo primario y que
no puede considerarse solamente como una forma acelerada de
envejecimiento. Uno de los principales valores de estos tltimos
trabajos radica en la aportacién de datos esenciales para el
esclarecimiento del controvertido tema de los limites existentes
entre el envejecimiento normal! ¢y la demencia senil. Segun sus
investigaciones la pérdida neuronal 0% las alteraciones
bioquimicas sélo gon significativas en la demencia senil. Parece
ser que las neuronas neocorticales del 16bulo temporal no se
pierden significativamente en el proceso de envejecimiento,
mientras que en la demencia senil existe una pérdida
significativa. Estos resultados concuerdan con los de Tomlinson
(1977), al mismo tiempo encuentran que 1la reduccién de la
actividad de 1la CAT en la demencia senil es dos veces superior a
la cantidad de pérdida neurcnal del 1ébulo 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 relacién con la edad en
los sujetos control.

Otra aportacién importante de este trabajo, es la sugerencia
de que a pesar de que ia reduccidén 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 sintesis 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 sintesis de la acetilcolina
estaba notablemente disminuida, entre un 60-67%, mientras que el
metabolismo de la glucosa medido por la produccidén de 14C02, no
presentaron cambios significativos. Estos resultados indican que
una alteracisén global del metabolismo de 1a glucosa no es la
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responsable de la disminucion de la produccién de acetilcolina.
Por otra parte segun estos autores, existe una correlacidén entre
el grado de disminucién de la actividad de la CAT y de 1la
sintesis de acetilcolina, el grado de atrofia cerebral y el grado
de deterioro neuropsicolégico clinico.

Por tanto, parece bastante sélida la afirmacién de que el
Qéficit de la transmisién colinérgica es una alteracién precoz,
primaria y fundamental en la demencia senil degenerativa (Pefla,
C. 1983).

Davies y Verth (1979): Davies y Davis y Maloney (1978),
realizaron un estudio de Alzheimer. Ellos analizaron el contenido
enzemdtico en numerosas dreas cerebrales de muestras obtenidas a
través de tres necropsias cerebrales de enfermedad de Alzheimer y
en un grupo control compuesto por 10 cases que fallecieron'sin
ninguna evidencia de enfermedad neuroldgica o psiquidtrica. La
actividad de 1la CAT y de ACh en los vasos de enfermedad de
Alzheimer estaba muy reducida en la amigdala, el hipocampo y en
todas las édreas en las que la disminucidn de la actividad de la
CAT y de ACh estaba mas reducida se correspondfa con aquellas que
presentaban un mayor numero de alteraciones morfoldgicas,
especialmente mayor densidad de degeneracién neurofibrilares.

Whittte y Cols. (1977, encontraron resultados similares y
llegaron a la conclusion, de que la DSTA presenta alteracién
selectiva de las neuronas colinérgicas, y que la alteracidén
selectiva y precoz del sistema colinérgico presinaptico. Jjunto
con la mayor conservacisén del sistema colinérgico postsindptico,
demostrada por una conservacién de la actividad de los receptores
colinérgicos muscarfinicos, lo cual tiene una importancia
terapéutica. Todos estos datos apoyan la utilizacion 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 éncuentra
el realizado por Perry y Cols. (1981), en donde se analizé la
actividad de varios componentes colinérgicos en tejidos de
necropsia cerebral de los 4 16bulos (4rea 10, 21, 49 y 19 de
Brodman). También se han realizado estudios correlaciondndolo con
el recuento de placas seniles y con el grado de deterioro
neuropsicoldédgico.

Se han comprobado el que la actividad de la CAT vy de la ACh
disminuye paralelamente al aumento de las placas y en los
pacientes con depresién y demencia senil la disminucién de 1la
actividad de 1la CAT también se correlaciona con el grado de
deterioro neuropsicolégice medido con pruebas de memoria,
informacién vy concentracién. Por otra parte, la actividad de los
Teceptores colinérgicos muscarfnicos (RCM) no varian con el
aumento del numero de placas seniles., Es decir segin los autores,
se pﬁede hablar de un defecto colinérgico m&s que colinoceptivo.

La reduccién de la actividad de la CAT cortical puede ser
una alteracién precoz en este proceso. La CAT se encuentra
almacenada principalmente en las terminaciones nerviosas, vy la
pérdida de la enzima es compatible con las alteraciones
morfolégicas observadas microscépicamente en estas terminaciones
asociadas en la formacién de placas seniles.
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3.5 NEUROPATOLOGIA

Las modificaciones morfolégicas vy biogquimicas que se
presentan en el cerebro de 1os ancianos, son de gran importancia.
Ya que a través de estas modificaciones se puede establecer una
aproximacién del estado funcional de log sujetos. Su egstudio se
describe desde dos puntos de vista:

A: MACROSCOPICO

B: MICROSCOPICO

- A: Macroscépico, el peso del encéfalo decrece a partir de
los treinta afios en unos 100 grs hasta alcanzar la sexta década.
El volumen del encéfalo decrece desde los veinte afios en un 3.5%
en el hombre y en un 2% en la mujer (Corsellis, J.A..,) (1976).

Escobar Izquierdo y Cols. (1981) realizaron un estudio con
655 cerebros de autopsia, ellos reportaron; que en los sujetos
normales (71 a 98 aflos), habfa una pérdida de peso del 12%, con
un promedio de peso de 1114 grs.. mientras que en 3sujetos
jévenes, el peso era de 1300 grs. sin embargo otros autores han
reportado que el promedio de disminucién ez 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
radiolégico y con frecuencia en el examen post-mortem a partir de
la sexta década en forma de atrofia de las circunvoluciones, hay
Treduccién del tamafio de la sustancia blanca y dilatacién del
sistema ventricular. Se establece que el patrén general de
atrofia es mds evidente en la regién frontal anterior, temporal y
parietal. En cortes transversales el hipocampo, parahipocampo y
giro son los que prestan mds atrofia. Junto con estos cambios, se
presenta en los grandes vasos sanguineos de la base del encéfalo
y eventualmente, los de menor tamafio de la convexidad de los
hemisferios cerebrales muchas veces presentan cambios de
ateromatosis.
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En los cortes del encéfalo pueden encontrarse de modo casual
dilataciones quisticas perivasculares en los ganglios basales,
centro oval, base de las pretuberancias (estado lacunar o
criboso) y también pequefics reblandecimientos quisticos no
relacionados con un vaso sanguineo cerebral.

B: Microscépicos, se han reportado caracteristicas que
unidas son patognoménicas como es el caso de: las placas
neuriticas, marafias neurofibrilares; degeneracion
granulovacuolar, cuerpos de hirano; etc., que a continuacién
descridbiremos, con las caracteristicas mds importantes de cada
una de estas estructuras microscédpicas.

1. Pérdida neuronal, se ha demostrado gque en distintas capas
o regiones del cértex cerebral mds importante como, las capas Il
y 1V, junto con el hipocampo existe una desminucién del ndmero de
neuronas. También se ha comprobado que hay disminucién en el
unicleo del tronco del encéfalo, puesto que ahf las poblaciones
neuronales permanecen estables (Brody, N., Harman, D., 1976). En
el cerebelo, la disminucién del nimero de neuronas de Purkinje
parecen més variables, asi como en otros nicleos del cerebelo.

2. Disminucién del numero de arborizaciones dentriticas y de
botones sindpticos corticales; con el método de Golgi es posible
la disminucién del nimero de ramos dentricos basilare y
remificaciones del tallo apical. asf como distorciones y un
aspecto tosco en 1la regién proximal de la dentrica apical, junto
con la pérdida de botones sindpticos de las dentritas.

3. Presencia de estructuras anémalas definidas en el
citoplasma neuronal.

3.1 Degeneracién 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:
nicleos del tronco del encéfalo, complejo amigdalino).

La degeneracién neurofibrilar ha sido descrita en un vsrindo
ndmero de procesos y también en la ancianidad. Sin embargo, la
imagen wultraestructural es variable segun el proceso de que Se
trate, estructuras filamentosas apretadas y acimules de tibulos
contorneados constituyen las dos variedades fundamentales. La
imagen ultraestructural de 1a degeneracién neurofibriliar
encontrada en la ancianidad es semejante a la observada en la
enfermedad de Alzheimer Yy estd caracterizada por tubulos
contorneados de 200 a 220 Amstromg (A) de didmetro mdximo, S0 A
de diametro minimo y con un periocdo de 600 a BOO A,

Todos los estudios realizados sobre la degeneracién
neurofibrilar establecen que ¢éstas constituyen una hélice de
filamentos de 100 a 130 A que tienen unas propiedades bioquimicas
semejantes a las de las proteinas fibrilares neuronales.

Las distribuciones de las neuronas con cambios de
degeneracién neurofibrilar em 1la ancianidad es semejante a la
encontrada en 1la enfermedad de Alzheimer, aunque su ndmero eg
mucho menor en ¢l primer caso. Un aumento del nuimero de neuronas:-
asi afectadas se observa a partir de la sexta década en el
estrato piramidal del hipocampo, amtgdala: subiculum,
circunvolucién parahipocampal, y regidén anterior del 1ébulo
tenporal.

Se ha demostrado la presencia de marafias neurofibrilares en
otros sindromes como; la enfermedad de Guam, el Parkinson, la
Esclerosis Lateral Amiotréfica, 1la Enfermedad de Hallervorden-
Spatz, Parkinson postencefalitico, 1la Par4dlisis Supranuclear
Progresiva, Panencéfalitis Esclerante subaguda, Demencia
Pugilistica y Envejecimiento normal (Wells, Ch, 1977, Katzman,
R., 1986, Davis P., 1987, Vazquez E., Gutiérrez I. 1916, Escobar,
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3.2 Degeneracién granulovacuolar, se caracteriza por la
presencia de una o varias vacuolas claras con un centro baséfilo,
argirsfilo vy electrodenso en el citoplasma de algunas neuronas.
Este cambio se ™ha descrito en un 1limitado nimero de procesos
tales como; 1la Enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Pick
complejo Parkinson-Demencia y Par&lisis Supranuclear Progresiva
(SP). En la practica, su existencia se encuentra limitada, con la
excepcién de la PSP en las neuronas piramidal del hipocampo. Su
proporcion en la ancianidad no asociada a trastornos de demencia
alcanza valores méximos de 9% de neurones afectadas con aisladas
excepciones.

3.3 Cuerpos de Hirano: son homogéneos, alargados u ovalados,
eosinofilos y argiréfilos situados por 1lo comin en el citoplasma
o en los procesos neuronales de las neuronas piramidales del
hipocampo. Mediante microscopia electrénica se muestran
constituidos por acimulos de filamentos de 70 a 100 A de
diametro, situados paralelamente, entre 1los cuales se disponen
pequefias granulaciones de unos 100A de didmetro, separadas por
periodos regulares a modo de cuentas de rosario.

En el hipocampo en nimero de neuronas que presentan este
tipo de inclusién aumenta a partir de los sesenta afios. En la
demencia senil y en 1la enfermedad de Alzheimer su frecuencia es
significativa mayor respecto a los controles de la misma edad.

3.4 Cuerpos de Lewy: Morfoldgicamente son estructuras
esféricas, laminadas, eosinofilicas en su centro, localizadas en
el citoplasma de un grupo selectivo de neuronas: sustancias
innominada, sustancia negra, nicleo coerluelus, nicleo dorsal del
vago Yy nicleos de la sustancia reticular del tronco del encéfalo.

Mediante microscopia electrédnica se observan compuestos de
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una zona central de filamentos apretados de unos 70 A de dismetro
dispuestos desordenadamente y material granular. Alrededor de
esta, existe una zona filamentosa mds blanca cuyos elementos
tienen entre 70 y 200 A de didmetro y que se disponen con
preferencia de un modo radial

Los cuerpos de Lwy son caracteristicos de la forma mds
frecuente de enfermedades de Parkinson, sin embargo se puede
encontrar en pequefios nuimeros en la ancianidad y en algunos
pacientes con tendencia a estados paranocides, episodios de
violencia no provocada. confusién, trastorno de la efectividad y
deterioro intelectual.

3.5 Inclusiones Hialineas, se observan en la angiedad en las
neuronas del nicleo hipoglosos, hasta anterior de la médula
espinal y en menos proporcién en otros nucleos del encéfalo. Su
estructura es aparentemente granular,

3.5 Inclusiones Eosinofilas, semejantes a las descritas por
Bunina en algqunos casos de enfermedades de neurona motora y
posteriormente seflalados en otras entidades, han sido reconocidas
en algunas neuritas td4lamicas de roedores ancianos vy mas
recientemente también en el hombre.

4, Estructuras andmalas relacionadas con los procesos
neuronales.

4.1 Balonamientos axonales, Se observan con mayor inciencia
en la ancianidad del hombre y de distintos animales. Su
distribucidén en regién numérica es como sigue: nicleos gracillas,
regison reticular de la sustancia gris, niucleo cuneatus, nidcleo
palido, nucleos grises de la médula y cordones medulares
posteriores, el nicleo dentado. Su aspecto morfolégico es
variable cuando se estudia con microscopia electrdénica.

4.2 Fendmenos degenerativos de las neuritas del cortex
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cerebral, descritos en un gran nuimero de enfermedades que cursan
con demencia, normalmente se acompafian con lesiones especificas.
Se ha observado como wnica alteracién morfolégica en un caso de
demencia presenil. Estas alteraciones consisten en alteracién de
la matriz Y de las crestas nitocondriales, agregados
electrodensos polimorfos o de configuracién mielfnica en
dentritas y axones.

4.3 Placas neurdticas seniles, se constituyen por agregados
de neuritas con cambios distréficos, rodeando por lo general una
zona central amiloide.

Los primercs estadios en la construccién de una placa se
realiza con agrupaciones de cuatro o cinco neuritas anémalas, sin
la presencia central del amiloide. Desde el punto de vista
é6ptico, estas placas primitivas se presentan come pequefios
actimulos de bastones algiréfilos.

Posteriormente, se produce un depdésito central det amiloide.
rodeado por un nimero mayor de neuritas andémalas. El tercer
estadio 1o constituye un gran cuerpo central de amiloide con
escasas fibrillas algiréfilas. Rodeando 1la placa existe un
pequefio nimero de células gliales y macréfagos que engloban., en
ocasiones fibrillas de amiloide. Las relaciones entre el amiloide
y degeneracidn de las neuritas no parecen todavia envidentes. La
hipétesis de un mecanisme inmunitario esta todavia por demostrar.

Las placas neuriticas seniles se observan en gran ndmero
como condicién indispensable, junto con la degeneracion
neurofibrilar en 1la enfermedad de Alzheimer, pero también en
menor proporcién en al ansiedad. La distribucién en la ancianidad
es semejante a la descrita para la degeneracién neurofibrilar,
ampigdala, extracto piramidal del hipocampo, circunvolucidn
hipocampal y en pequefio nimero y mas marcadamente los surcos del
cortex cerebral.
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3. Cambjos nucleares. sintesis de RNA y sintesis proteica.
un hecho constante en la ancianidad es la presencia en mayor
nimero de cuerpos de Marinesco en el niicleo de la sustancie negra
y del locus coeruleus. Estos son unos cuerpos redondos
eosinéfilos, con una estructura filamentosa, a menudo formada por
un enrejado.

La disminucién del tamafio del nucleo en las celulas del
locus coeruleus y de la sustancia negra se ha descrito
paralelamente al aumento de pigmentos en los citoplasmas, Cambios
degenerativos, disminucién del tamafo del nucleo y la presencia
de inclusiones andmalas se han descrito en varias especies en la
angiedad.

Una disminucisn en la sintesis de RNA se ha descrito en la
ancianidad junto con la reduccién en la cantidad de grumos de
Nissl y por consiguiente en el reticulo endoplasmico rugoso,
Estos datos tomados conjuntamente son sugestivos de una
alteracién en la sintesiz de RNA y en la sintesis protéica.

6, Cambios en las células gliales: Un aumento significativo
en la densidad de las células gliales ha sido observado en la
ldmina cortical submolecular de las 4reas motora y sensorimotora
del macacus rhesus con la edad. En la corteza y los nidcleos
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
regién supendimaria con la edad. M&as conocida es la generalizada
y amplia distribucién de cuerpos amilaceos en regiones
subventriculares y perivasculares. Estos son cuerpos redondos,
vaséfilozs, laminados. intensamente teflidos con el dcido peryddico
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 frecuencia en sus pies terminales, se
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han descrito cuerpos amilaceos de pequefio tamafio en neuritas,
axones mielinicos en el SNC y SN periférico. Su diferenciacién en
este caso con los cuerpos de Lafora es diffcil y oscura. La
presencia de cuerpos amildceos en la ancianidad es un signo de
afectacion de la sintesis de protetnas fibrilares en los
atrocitos de un modo semejante a lo descrito en las neuronas
afectadas de la degeneracién neurofibrilar.

La presencia de cuerpos de Rosenthal, otro tipo de
estructura anémalta localizada en 1os procesos astrositarios ha
s8ido descrita en adultos con historias neuroldgicas atipicas en
la edad avanzada.

7. Pigmentos.

7.1 Lipofusina; este es un pigmento granular,
pardoamarillento, apetente por la reaccién de dcido peryddico de
Shiff y sudanéfilo, resistente a los solventes habituales de las
grasas y autoflorescentes, El1 estudio histoquimico muestra
reacciones positivas para protefnas, 1lfipidos, fosfolipidos y
4cidos grasos. El estudioc ultraestructural muestra un componente
granular electrodenso y un material claro ambos rodeados por un
membrana. Dos hipdtesis se han propuesto para explicar su origen:
una peroxidacién andmala de varios 11pidos, una forma de
degeneracién de las mitocondrias. En la ancianidad se observa un
aumento de lipofusina en las neuronas y células gliales y también
en la micrologia. Es importante tener presente gque la aparicién
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, as{ como diferencias en su morfologfa ultraestructural.
El acumulo de pigmento en la neuritas de las neuronas piramidales
de la tercera capa cortical da lugar a la formacién de
estructuras fusiformes en la regidn proximal del axén.

7.2 Melanina; este es un pigmento que puede ponerse de
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manifiesto ¢pticamente mediante planta diamina o con el &cido
rubednico. Su estructura es tripartidita, semejante a la
lipofusina y distinta de la depositada en los melanosomas. En los
llamados niucleos pigmentados se comprueba gque muchas veces
incluyen a la sustancia negra, el nicleo de locus coerueleus y el
nicleo dorsal del vago. en estos lugares existe una disminucién
de pigmento con la edad. en su mayor parte relacionade con la
pérdida neuronal. Sin embargo, existe un aumento de la melanina
con la edad en log nicleos estriados, hipotdlamo. amigdala y
nicleo 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 nucleos estriados y dentados en forma de
depésitos granulares, a menudo laminares en las paredes de los
vasos sanguineos y como peguefios acimulos grumosos libres en el
neurépilo. Aunque su significado es desconocido, un particular
acimulo de calcio en estos lugares y en el cortex cerehral puede
observarse en un grupo de enfermedades con sintomatologfa de
afectacion de ganglios basales, cerebelo, demencia y convulsiones
en edades menos avanzadas.

9. Amiloide: Se caracteriza como una substancia homogénea
eosinéfila, que se tifie 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 didmetro y
presentan un agujero central de 25 A; estdn formados por
filamentos enrollados en sf mismos alrededor de un eje.

Su presencia es constante en el centro de las placas seniles
desarrolladas pero en ocasiones también en ateroesclerosis
cerebral, demencia pugilistica y otras enfermedades. En el hombre
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puede localizarse en los vasos meningeos, vasos del parénquima
cerebral e hipéfisis, plexo coroidec, coroideo, infundibulum,
4rea postrema, =ona subprial de la protuberancia, bulbo médula
espinal Yy hemisferios cerebralea. En la ancianidad, puede
encontrarse pequefios depésitos de estas localizaciones, asi como
también se presenta en otros érganos.

El término de angiopatfa congéfila se describe el depésito
de amiloide en la media de la artericlas y pequefias arterias,
mientras que el término angiopatfa deshorica expresa la expansién
del amiloide a través de la pared del vaso y su fragmentacién en
el parengquima. Estos cambios se repiten en la enfermedad de
Azheimer.

10. Cambios vasculares: la ateromatosis de los vasos
sanguineos cerebrales es un hecho frecuente en la ancianidad:
algunas veces se encuentra asociada con degeneracién hialina de
las arteriolas, aunque no necesariamente relacionada con
hipertensién arterial. Los vasos mds afectados por este cambio
suelen ser 1los del oval, nicleo estriado y arteriolas de la
médula espinal.
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3.6 PISIOPATOLOGIA

Se ha establecido que existen implicaciones bioquimicas en
la demencia, en especial del tipo Alzheimer. En les dltimos afios
se ha demostrado la importancia que tiene la reduccién de 1la
actividad de la Colina-acetil transferasa (ACT) en algunas dreas
de la corteza cerebral. La ACT es una enzima fundamental en la
sintesis del neurotramnsmisor acetilcolina. Los resultados de casi
todos los trabajos sugieren que uno de los mecanismos patogénicos
fundamentales serfa la pérdida de neuronas colinérgicas de la
corteza cerebral. (Besson; 1983, Kartzman: 1986, Vazquez; 1986,
Davis; 1987).

A continuacién se mencionan algunos de estos estudios:
Davies y Maloney en 1986 demostraron que la actividad de 1la
colinacetiltransferasas (ACT)., la enzima que sintetiza el
neurotransmisor acetilcolina se encuentra disminuido entre un 46
y B80% por abajo de lo normal. Se observé también que existia
disminucién de la actividad de acetilcolintransferasas,
principalmente de los niicleos basales de Meyner en los cuales las
neuronas se encuentran disminuidas hasta en un 75%. Estos nicleos
tienen proyecciones principalmente hacia el hipocampe, corteza
olfatoria y amfgdala. Estos datos seqgin algunos autores se han
correlacionado, pero para otros han permanecido sin relacién
alguna.

Asimismo, se ha demostrado una disminucién de los receptores
colinérgicos (nicotfnicos y muscarinicos) de los cuales se
encuentran més alterados 1los nugcarinicos del tipo M2
principalmente en el hipocampo y corteza cerebral, por otra parte
se han mencicnado porcentajes gque van desde un 28 al 60% de
pérdida de neurotransmisores principalmente en los receptores
presindptica.

Por tanto es s¢élidamente establecido que el déficit de 1la
transmisién-colinérgica es una alteracién precoz, primaria y
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funcional de la demencia senil degenerativa. Se habla también de
la disminucién de la neropinefrina no es consistente y sdélo es
variable la pérdida de su enzima beta hidroxilasa de dopamina,
aunque la cantidad de norepinefrina y noredrenalina o sus
metabolitos en el 1fquido Cefalorraquideo de pacientes con
Demencia senil tipo Alzheimer se ha encontrado elevada y no
reducida. Existe una depresién de neuronas noradrenérgicas en el
hipocampo, nicleo caundade, amfgdala y corteza temporal.
{(Kartzman; 1986, Davis-1987, Vdzquez; 1986).

Davis (1987) establece que el 50% de los pacientes tienen
alteraciones de neuronas noradrenérgicas pero sélo el 20% tienen
disminucién severa de neuronas.

Existe disminucién en otros neurotransmisores tales como:

La somatostatina que es un péptido neurotransmisor que se
encuentra en neurcnas de mediano tamafio y en las neuronas largas
de 1la corteza cerebral y el hipocampo, eacontrdndose bajas en la
demencia tipo Alzheimer, su disminucidén es casi tan importante
come la disminucién de la ACT. as{ mismo se ha encontrado
somatostatina en las placas neuriticas vy en los cambios
neurcofibrilares, asi’ como una reduccién importante de sus
receptores, se dice que hay una disminucién entre el 50 y 75%,
principalmente, en las capas 2, 3, 5 y 6 de la corteza cerebral.

Se han reportado en forma variable disminucién 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 1la
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enfermedad de Alzheimer, es un anticuerpo monoclonal designado
como alz-50, reconoce una proteina con un peso molecular de 68
mil Daltonsy, se ha 1lamado a ésta A68, se dice un marcador
temprano de la enfermedad de Alzheimer, mediante la técnica de
deteccién de Western Bloting en el liquido cefalorraquideo (LCR).
(Katzman: 1986, Davisg; 1987).
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3.7 MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la demencia tienen diversa
naturaleza ya que, las alteraciones cognoscitivas y de conducta
se correlacionan con la distribucién y severidad de la patologta
cerebral. Es por ello que para hacer una delimitacién clinica del
deterioro neuropsicolégico, es necesario establecer que en ella
fallan los distintos sistemas funcionales complejos que mantienen
las actividades superiores y ademds que existe una poliptografia
en relacion con la fase evolutiva de ésta,

La base de la evaluacidén clinica de la demencia se integra a
través de:
a. Historia clinica o anamnesis.
. b. Datos neurolégicos.
¢. Datos neuropsicoldgicos, .,
d. Mas toda la sistem&tica exploracién clinica.

a. Histeria Clinica:

Desempefia un papel primordial a travées de ella se puede
establecer si el deterioro es el resultado de afecciohes
neuroldgicas conocidas -] enfermedades metabolicas ya
diagnosticadas. Wells (1977). plantea tres situaciones
particulares para determinar si hay sospecha de deterioro por
medio de la historia clinica.

1. Cuando el paciente manifiesta mdltiples quejas fisicas
que no concuerdan con un determinado patroén de enfermedad fisica.

2. Cuando el paciente presenta una variedad de “"sintomas
psiquidtricos” tales como depresién, ansiedad, irritabilidad
sobre todo, cuande no entran en un diagnéstico funcional
especifico y ademds no posee una historia previa de alteraciones
funcionales.

3. Finalmente, cuando el paciente presenta una historia
vaga, es importante establecer la aparicién de un estado
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confusional tras pequefios wmotivos como: dosis usuales de
medicamentos que rara vez producen estados confusionales.

b. Alteraciones Neurolégicas:

En la demencia 1los reflejos atdvicos estidn anormalmente
presentes, ¢stos son normales en la infancia y 1luego son
inhibidos en las primeras etapas ontogenéticas por ia accién de
la corteza, la lesién cortical libera estos reflejos.

A continuacién se describen los principales signos asociados
a la lesidén cerebral difusa.

1, Reflejos de prensién: fue descrito por Adie y Critchley
(1927); Bucy (1931) y Walshe (1935). Se provoca mediante un
estimulo tactil que se desplaza por la palma de la mano, la
respuesta es una flexién de los dedos.

Puede ser uni o bilateral, en caso de lesién frontal se
presenta en el lado contralateral. La presentacién bilateral se
relaciona con atrofias bilaterales, al igual dque en 1lesiones
vasculares. En ciertos casos puede ser unilateral o ipsilateral y
esto reflejaria el impacto de la lesién en el lado opuesto.

2. Reflejo de indicacién: Grunbaum sefialé en 1930 que la
extension pasiva del dedo indice da lugar a la flexidn del resto
de los dedos.

3. Reflejo palmomentoniano vy polmomentoniano: Fueron
descritos inicialmente por Mamrinesco y Radovici, en 1920. El
refleio palmomentoniano consiste en 1la contraccién del musculo
mentoniano ipsilateral cuando se estimula la eminencia hipotenar,
el reflejo polmomentoniano se desencadena cuando se estimula con
la ufia el dedo pulgar. observando igual respuesta gque en el
palmomentoniano, considerdndose pogitivo cuando la respuesta
pergiste después de 5 estimulaciones.



156

En 1982, Sabido estudis las caracteristicas de este reflejo
en sujetos ancianos y demente, Considerando que en sujetos
ancianog el reflejo plamomentoniano normal se caracteriza por
tener una zona reflexdégena limitada a la manifestacién tensional;
respuesta débil y de corta duracisén, extincién de la respuesta en
dos, tres o ma&ximo 4 estimulaciones y variaciones de uno a otro
eatimulo. El reflejo palmomentoniano de los sujetos demenciados,
presenta una zona reflexégena que sobrepasa la manifestacisn

_tensional, respuesta media o intensa, no habituacion después de
cuatro estimulaciones y constancia de la respuesta de una u otra
expldracidn.

Eate reflejo tiene valor como reflejo arcaico por regresioh
demencial, si se acompafia de un contexto adecuado. Se ha sugerido
que este reflejo estarta condicionado por la proximidad
topografica entre la representacion 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 1la distancia entre el lugar de estimulacién y el lugar
de respuesta y las caracteristicas del! arco reflejo que sustentan
las respuestas, el reflejo puede ser agimétrico, en casos de
paresia facial o lesiones de 1los nervios sensitivos en sus
distintos niveles.

4. Reflejos orales: 1la estimulacién de 1los labios y la
regién perioral pueden dar 1lugar a distintas reacciones que
pueden sistematizarse en dos grandes grupos:

I. Respuestas entre la estimulacién tdctil de los labios en
forma de movimientos de succidén (reflejo de succioén). El paciente
puede dirigir los labios e inclusc rotar la cabeza para succionar
el estimulo.

En casos de gran desinhibicién existe una respuesta oral
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ante la aproximacién a la boca de un objeto, como un pedazo de
papel, un boligrafo. En estos casos incluso puede acontecer un
gsequimiento lingual del estimulo.

II. Se puede obtener respuesta oral de contratacién del
orbicular de la boca al realizar una percusién de esta regidn
(reflejo perioral). Este reflejo se realiza a través de la
presién de los labios con el iIndice del examinador y luego
apartando el estimulo. La respuesta positiva es la contraccidén
orbitral y consiguiente protensidén oral. Jenkyn Cols. (1977).
considera normal 1la respuesta ante la percusién mediante el
martillo de reflejos y anormal 1la respuesta ante una wminima
presién 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 dnicamente integrados a nivel bajo, y refiere que en
casos de hidrocefalia puede existir una serie de reflejos entre
los que estdn la succién el grasping etc, Todo esto indica la
figiopatologfa de liberacién del control inhibitorio cortical
resultante de la lesién difusa o de partes mas o menos criticas
de este nivel superior.

En los pacientes dementes sge pueden presentar repetidos
movimientos orales persistentes de funcionamiento.

La mordedura y masticacion forzadas representan otra’
manifestacién patolédgica 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 m&s de la anormalidad de
tales actos.

5. Reflejo nasopalpebral (glabelar); Se explora pidiendo al
paciente que fije la mirada en un punto de la sala de exploracién
y luego se golpea a nivel de la glabela, la respuesta normal es
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el cierre de 1los parpados que sSe inhiben tras repetidas
estimulaciones. La respuesta anormal es upa falta de inhibicién
tras varios estimulos, aunque la respuesta no sea un total cierre
Qe ojos. En caso de patologia y en especial en el Parkinson, el
reflejo nasopalpebral puede estar aumentando y no abolirse tras
estimulos repetidos. Este reflejo esta presente en lesiones
corticales difusas o en lesiones degenerativas de los ganglios de
la base.

6. Reflejo ténicoplantar; Consiste en una flexién Y
adecuacidn de los dedos del pie al aplicar una presién del tercio
anterior del pie o a nivel de la articulacién metatarsofaléngica,
8i se usa el mango del martillo de reflejos el pie realiza un
movimiento de prensién plantar. Este reflejo es normal en la
infancia y estd abolido en el adulto normal. Su aparicién se
relaciona con lesiones frontales.

7. Reflejo nucocef&lico: Se explora mediante un giro brusco
a la derecha e izquierda de 1los hombres del paciente que
permanece de pie con los ojos cerrados, el reflejo estd inhibido
(normal) cuando la cabeza gira activamente en direccioén al hombro
tras un pertodo de latencia préximo al segundo. E1 reflejo esta
presente cuando la cabeza queda en la posicién original por
contraccién activa de la musculatura cervical. Este reflejo esté
presente en nifios y se inhibe a los 4 afios de edad. En los casos
en que al cabeza y la cintura escapular gira en bloque el reflejo
egtd distorsionado y su valoracién invalidada.

8. Reflejo cérneo-mendibular: Se explora aplicando un
estimulo sobre la cdérnea, la respuesta congsiste en un reflejo
palpebral y un desplazamiento de la mandfbula hacia el ladeo
opuesto. Esta respuesta implica la participucian asociada de la
inervacién motora del facial y del trigémino. Las respuestas se
deben diferenciar de otras posibles disidencias del territorio
facial, la presencia de este reflejo indica en principio una
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afectacioén supranuclear trigeminal, aunque en ocasiones puede
observarse en individuos normales.

Con frecuencia este reflejo se presenta en pacientes
hemipléjicos de manera unilateral, asi en pacientes con
esclerosis lateral amiotréfica, cuando la lesidén se sitida por
encima de la protuberancia, en pacientes lacunares o en paciente
con DTA.

9. Otros fenémenos; Ademas de los denominados reflejos,
atavicos o arcaicos existe una serie de datos aportades por la
exploracién que puede ser significativos de la existencia de
lesiones difusas cerebrales, a continuacion se describirdn:

9.1 Tono muscular, marcha Yy postura; En los pacientes con
deterioro neuropsicolégico global. se observan cambios en el tono
muscular con deterjioro proporcional a }ja fase evolutiva de la
enfermedad. ’

Con la edad la marcha pierde agilidad. la postura global
tiende a la actitud en flexién y existe sanlentencimiento 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 flexidén tiende a
hacerse m&= patente en la marcha.

En las extremidades puede aparecer una rigidez paraténica,
consiste en un incremento del tono muscular en los movimientos
pasivos de las extremiodades se nota una oposicién irregular a
los movimientos que el sujeto realiza la paratonia se hace mds
patente en manipulaciones impacientes y repetidas, mientras se
insiste al paciente que se relaje, este fenémeno a veces es
descrito como rigidez involuntaria, perserveracién., fijacion
postural o negativismo. La rigidez paraténica se explora en ambas
extremidades inferiores y superiores,
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P.I, Yakovle en 1954 consideré que los cambios en el
ortostatismo y postura pasan por tres fases:

1. La actitud de flexioén

2. La paratonia

3. La contractura pelvicural en flexion la cual conlleva a
una flexion de rodillas sobre el abdomen.

Manifeataciones similares pueden observarse en fases
terminales de las enfermedades degenerativas de la infancia.

9.2 Impersistencia motora: Consiste en la incapacidad de
mantener una activacién motora, como permanecer con los o0jos
cerrados, mantener la lengua protuida. fijar lateralmente la
mirada. La impersistencia motora se correlaciona con las lesiones
cerebrales difusas.

9.3 Perserveracién: Congiste en la repeticién continua de
una accién motora o verbal, los pacientes con demencia puasden
presentar perseveraciones de distintas esferas de las actividades
mentales superiores. Estas perseveraciones se pueden pregsentar en
tareas graficas 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 seqguimiento
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 metodologia
para valoracién de la mirada, ellos sugieren que la mirada
vertical hacia arriba es considerada anormal y la vertical hacia
abajo son consideradas anormales si la desviacidén de ia posicidén
media es menor de 7mm.
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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 1los ojogz han de moverse con
suavidad y sin dificultad cualquier sacudida e irreqularidad o
duda es considerada anormal, E] seguimiento visual es considerado
como una funcién basada en los 1d6bulos occipitales que pueden
alterarse bilateralmente en procesos difusos o precisan una
inervacién hemisférica bilateral en el seguimiento fino.

9.5 Pardlisis pseudobulbar: Las lesiones difusas corticalen
y subcorticales pueden condicionar una pardlisis pseudobulbar, en
las cudles las manifestaciones clinicas se deben a lesicnes
bilaterales de las vias cértico nucleares.

Los elementos clinicos centrales, los trastornos de la
fonacién y la deglucion por déficit bilateral de los misculos de
la lengua, faringe y laringe. Se puede asociar diplejfa facial y
paresia de los masticadores. 5e afladen sintomas de espasticidad Y
liberacién: aumento de los reflejos maseterinos, risa vy 1lanto
espasmédicos. ’ )

Los sintomas pseudobulbares se pueden presentar en una serie
de situaciones, en especial cuando existen infartos mdltiples
(corticales o subcorticales). como en la demencia multi-infato o
en lesiones inflamatorias como en la esclerosis multiple o
degenerativas como en la esclerosis lateral amiotréfica,

9.6 Existe ademéas un sindrome de Kluber-Bucy este sindrome
se puede presentar en atrofias corticales como en la DTA o
enfermedad de Pick.
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3.8 ENPERMEDADES QUE CURSAN CON DEMENCIA

Las alteraciones de las Funciones Mentales Superiores pueden
verse asociadas con diversas patologfas. La demencia es la
principal caracteristica de algunas de estas patologias, pero en
otras, puede ser s6lo parte de un conjunto de signos indicativos
de enfermedad de SNC u otros érganos, como se vera en los cuadros
siguientes.

Aunque era conocido ya desde 1888 que la demencia podrfa ser
causada por enfermedades orgdnicas, la idea de que podia ser
reversible fue hecha en log aflos 40 con la aparicién del
tratamiento de la neurosifilis. En 1965 Adams y Cols. reportaron
casos de demencia reversible en pacientes con hidrocefalia
normotensa posterior a la derivacién. ’

Mucho se ha escrito de la importancia que reviste el
estudiar y determinar sobre la causa de ia 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 mas importantes de los dltimos afios
se analiza la importancia de determinar si en realidad hay
demencias tratables y reversibles. Se reportaron resultados de
2,889 pacientes con demencia, se encontré que la demencia més
frecuente era la Demencia Senil Tipo Alzheimer (DSTA) (56.8%),
seguida de Demencia Multiinfarto (13.3%), depresién (4.5%),
Alcoholismo (4.28%). El 13.2% de los casos, indicaban que eran
potencialmente reversibles. Sin embargo, dos terceras partes de
los estudios potencialmente reversibles, esto es, que las causas
potencialmente descubiertas realmente mejoren con el tratamiento,
sin embargo, en los casos en que si hubo seguimiento se demostré
que el B% de los pacientes revertifan parcialmente y en un 3%
completamente. En 11 estudios que reportadban el seguimiento
describieron 103, pacientes con demencia parcial o totalmente
reversible, en cerca de la tercera parte de 1los pacientes, 1la
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causa de demencia era el uso de drogas, seguida por depresién
(26.2%) y condiciones metabdlicas (15.5%) (Clafield. A.M., 1988} .

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: 1la edad, la mitad de los pacientes
examinados tienen menos de 70 afios y el resto de los estudios no
reportan la edad adecuadamente. Los pacientes con demencia
reversible sgon relativamente jévenes reportandose 20.7% menores
de 65 afios comparado con s6lo el 5.4% en otras demencias no
tratables. '

A continuacién se presentan en cuadros las enfermedades que
cursan con deterioro neuropsicolégico, la sintomatologtla
presentada se correspsonde con el trabajo de gintesis
bibliografica realizada con los siguientes autores: Welle (1977);
Jordi Pefla Casanova (1983): J.L. Cummings (1986).

En estos cuadros, el signo positivo indica que el autor
incluye el sintoma en su clasificacién, el signo negativo indica
que estd ausente.
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IXFERMEDADES QUE CURSAN CON DETERIORO NELROPSICOLOGICO (DRENCIAS)

J.L.
CUING
(19%86)

J. FO¥A C.

(1963)

VELLS

asrn

o Ew.
a.1 CORTICAL
a.l.t

.l

4.2 SUBCORTIC
a.2.1

PINDNCIA SENIL TIPO ALHEINER (DSTA) i

« EXISTE UN STNDROME ABHESTCO-ATENCIOMAL: QUE SE CARACTERISA
POR ALTERACIONES DE 1A ORIEMTACION TINPOMAL ¥ ESPACIAL, ASI
CONQ AMESIA GLOBAL.

» HAY UM SINDROME EFECTIVOt SE PRESINTAM DIFICULTADES BN -
RESFUESTAS DNOCIOMALIS (HAY REACCIONES DE TIPO CATASTROFI-
€0, AGRESIVIDAD K IRRITABILIDAD).

« SE PRESENTA UN STNDRONE COMGNOSCITIVO, BN KL CUAL HRY BI-
FICULTAD BN LA ESFERA con
DI LAS CAPACIDADES SEMANTICAS DE RESTRACION Y DE PROYIC -
C10M HACIA EL FUTURO,

» HAY Ut SINDROME DE ALTERACION DE LA PERSOMALIDAD, SE AL~
TR WA DINAMICA ¥ BE 105 PRXCE
$0S COGNISCITIVOS, AFECTIVOS ¥ PULSIOMALES DEL IKDIVIDVO.

DFDRIND IE PICK
« PREDONINA BN KL SDI0 FRNENING.

« 1& CONDUCTA ES IMUADIDA POR ESTIROTIPIAS, BULINIA, MORIA,
CAMBIOS DE HUWOR, HIPERSIXUALIDAD.

» MO HAY CONCIENCIA DL ENTERGDAD.
+ SK PRESENTA AMOSOGNOSIA GLOBAL.
« HAY AMMESIA DE FLJACION.

« SE FRESINTAM SIGNOS AFASICOS.

» EXISTE LOGORREA TRAMSITORIA.

« BAY APRAGMATISMO.

INFERMEDAD DE PARKINSON
« MY FLUCTUACIONES DEL CUADRO CLINICO.

« SE FRESENTA DETERIORO TNTELECTUAL DE MANIFESTACIONES TaR-
DIRS
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EXFERMEDADES QUE CURSAM OON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO {(DEMENCIAS)

J.L.
Curetings
1196)

3. P €.

(1%63)

VELLS

(197

a.2

a.2.3

a.2.4

a3

a.2.6

« SE BIVIDEN EN PARKINSONTAHOS TIPICOS; LOS CUALES TIBMIN -
UMA FUNCION IKTELECTUAL COHSERVADA, HAY CAMDIOS BN EL ES -
TADO DE ANINO, DXISTEH MENOSCABO EN [AS FUHCIOKES COGNOSCI
TIVAS ¥ LA ATDNCION, SIN LLEGAR A UMA UEXENCIA GLODAL.

PARKINSONIANOS ATIPICOS; SE CARACTERIZA POR DETERIORO DE -
LAS FUMCIOHES NIRVIOSAS SUPERIOES, COM 105 CAXBIOS CARACTE
RISTICOS DE LA BSTA.

ENFERNEDAD DE KMAEPELIN
+ SE CARACTZNIZA POR ANSIEDAD, DEPRESION ¥ DIFECTOS DE LEM-
GUAJE,

COREA DE HUNTINTONG

. SK PRESENTA UN TRASTORNO DIFUSO DE 1AS FUNCIONES MMESICAS,
VERBALLS (ALTERAACIONES LA FWUEMCIA VERBAL), ESPACIALES, -
ARITMETICAS ¥ CONCEFTUALES.

« NAY ALTERACIONES AFECTIVAS ESQUIZOIDES O DE LA PERSOHALIDAD.
« EXISTE APATIA, IKERCIR, INESTABILIDAD, E IRRITABILIDAD.

EXFIRGDAD DE HALLERVORDEM-SPATY
. SE PRESENTAN TMSTORNOS PROGRESIVOS DE LAS FUNCIOHES SUFE-
RIORES LLEGANDO & UN DETERIORO MENTAL ABSOLUTO.

DEGEHERACION ESPINOCEREBELAR
« SE PRESENTAN ALTERACIONES BE [AS FUMCIOHES NENTALES SUPERIO
RES (DEFICIT COGMOSCITIVO).

«» SE 4SOCIA COM ESCLEROSIS AMIOTROFICA.
« EXISTE FRANCO DETERIORO DE LA NDWOR[A.

« HAY ALTERACIONIS INTELECTUALES, COMDUCTUALES IMAPROPIADS ¥
PSICOSIS.

PARALISIS SUPRANICLEAR PROGRESIVR
B DE UARIABLE £ .

« DUSTE IKESTABILIDAD DE 1A MARCHA.
+ HAY VISION BORROSA ¢ DISARTRIA.
+ SE PRESENTA POERE NANTPULACION DE LA INFORMACION.

o+ HAY CANBIOS SUTILES DE LA PERSOMALIDAD ¥ LA HABEILIDAD EMO-
CloML,

+
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DIFEREDRDES QUE QURSAM CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DRMEMCIAS)

J.L.
CrMiNGS
1986}

). 70 €.

19%83)

ugmn

a.2.?

.29

a.2.10

b) DDNENCIAS
UASCULARES
b.1

« EXISTEN TRASTORNOS DE 1A MEMORIA.

« HO W7 PRODLERAS DE DENONIMACION DL OBJETOS PERO 51 EN -
CONFREMSION ¥ AHORMALIDADES PARAFASICAS.

ENVERMEDAD DE WILLSON (DEGEKERACION HEPATOLENTICULAR)
* PARA PIMA ¥ WELLS SE DEBE A DESORDEMSS WETABOLICOS

- SE PRESENTA CoM DESORDENES MENTALES FRECUEMTEDMENTE ¥ POLI-
WORFOS.

« DUTIN CAXBIOS DE COMDUCTA COMO: COMPORTANIENTO ANTISOCIAL,
INPULSIBILIDAD, NECESAD, EXFLOSIVIDAD, DESHIMIBICION ¥ 1A
LABILIDAD EMOCIOMAL.

« SE ERESENTA DETIRIORO INTELECTUAL, PERDIDA DE NEMORIA, AL-
TERACIONES EN JUICIO ¥ COMCENTRACIOH,

« DY UN ESTADO AVANZARO DE LA EMFERMEDAD 105 ESTADIOS FIMA-
LES YERNLNAN EM DEMEMCIA.

CALSIFICACION DE GAMGLIOS BASALES IDEOPATICA

» SE CARACTERIZA POR UN DETERIORG INTELECTUAL SIMILAR A L0S
PATROMES QUE PRESENTAN EN EL PARKINSON, PSP, HUNTIMTONG ¥
NILLSON,

DEGENIRACION TALANICA

« SK FRESEMTA UN DETERIORO INTELYCTUAL SINILAR A 105 PATROMES
or ™A e HUKTINTONG, -
EIc.

DEGINERACION ESTRIO-NIGRAL

DIMENCIA MUTIIHFARTO (DHI)

- E5 DE INICIO BRISCO ¥ EVOLUCION POR EPISODIOS, COM FLUCTDA-
CIONES DE UM LR A OTRO ¥ AGRAVACIONES, ENPEORAMIENTOS -
BRUSCOS SEGUIDOS DE RECUPERACION PARCIAL ¥ SIMTOMAS DE FO-
CALIDAD NEWROLOGICA.

+ EL NIVEL DE VIGILANCIA ES VARIASLE DURANTE EL DIA ¥ CON -
TENDEHCIA A L CONFUS[OM NOCTURMA,

» Wy CAMB10S DE PERSOMALIDAD, [HTOLZRAMCIA N LOS HABITOS 50
CIALES E GIFERACTIVIDAD.

+

+
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DUFERNEDADES QUE CURSAN CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMENCIAS)

J.b.
cuminGs
(1966)

1. PER C.

1983)

VELLS

o

b3

s

» DXISTE IHQUIETUD PSICOMOTORA E INSOMNIO.
« HAY TRASTORMOS DE COMCENTRACION ¥ ABSTRACCION.
o NAY PROSLEMAS DL LA VIDA COTIDTAMA.

« DIISTEN TRASTORNOS DE FIJACION DE LA NEMORIA, LA CUAL VARIA
DE FORMY INTERMITENTE IM FASES INICIALES.

« DISTE AHCS0GHOSTA PARCIAL QUE LINITA LA TARUIACION.

«» DIISTE DESINTEGRACTON HETZROGENEA ¥ ASINCROMICA DN LA QUL
1A FIRDIDA DK 1AS FUNCIOHES DEPENDE DL LA RAPIDEZ Y RVOLU-
CION DE LA ZOMA AFICTADM.

SIMERONE DEL ARCO AOGRTICO

« LA ETI0LOGIA ES MILTIPLE M EL CUADRO CLINTCO, KSTE VLMD
DETERKINADO POR Kl GRADO DL OBSTRUCCION DEL ARG RORTICO ¥
§0S PRINCIPALES RAMAS,

« FRESENTAN DETERIORO BK LA MENORIA ¥ DENENCIA.

MALFORMACIONES ARTERIOUENOSAS
« 5K MNITIESTA POR LA REMCCION DL 1AS CACIDADES INTELECTUR
LES.

ARTIRIOFSCLESORLS

.« ES UMG ENFERMEDAD UASCULAR COM CAMBIOS NINTALES CRONICOS -

PMOGRESIVOS .

+ LA SIMIOMATOLOGIA DK ESTA PDENCIA IS SIMILAR A LAS PRON-
CIAS DEGEMERATIVAS, SIN EMBARGO, LA PRINERA XS RESULTADO DE
UMa ARTERIQESCLERQSIS,

ESTADO LACUNAR (INFARTOS WULTIPLES)

(AN DE LA MATERIA BLANCA)

TMFARTOS MIXTOS (CORTICALES ¥ SUBCORTICALES)
+ SUS SINTOMAS SON REPRESINTATIVAS DE LAS AFECCIONES DEGINERA
TIVAS ¥ UASCULARES.

o £ DEBILITAMIENTO INTELECIUAL DE LAS DENEMCIAS NIXTAS, WO
ES Al M5 NI MENOS QUE EL DE LAS DIDEMCIAS DEGENERATIVAS.

« 1A INOLUCIOH DE LAS DENENCIAS MIXTAS TIIME UNA DURACION -
PROXIMA DE LAS DEMDNCIAS DEGEMERATIVAS.
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ENFERMEDADES QUE CURSAM CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMENCIAS)

L.
CIPHINGS
11986

1. P C.

(1%83)

VELLS

Q1977

IDDENCIAS H
§ropiciraLica

€.l

d) DINDWCEAS

INFL DE L0S VAS0S
DE BUERGUER O TROKBOANGUITIS OBLITERANTE}
« CLINICAMENTE HAY EVEXTOS FOCALES QUE PUEDEM GRANALMINIE -
CONDICIOHAR UNA REDUCCION DE LA FUNCION INTELICTUAL,

MALFORMCEOMES ARTERIOUENOSAS

« EXISTE UtA REDUCCION DE LAS CAPACIDADES INTELECTUALES CON
GRADO VARIABLE.

+ GENERALMENTE SE ACOKPAMA BE ATROFI& CORTICAL PROGRESIVA.

14 IVA 0 NORMOTNSA
+ SE DIVIDE EN HIDROCEFALIA NORMOTENSA: COMUNICAKTE ¥ M) €O~
MUNICANTE.

HAY DIFICULTAD EM LA CIRCULACION Y ABSORCEON DEL LIGUIDO -
CEFALIRAQUIDEQ (ILRY,

« SE CARACTERIZA POR LA TRIADA SINTOMTICA: DETERIORO OE LAS
FUNCIONES SUPERIONES, TRASTCRNOS DE LA MARCHA £ INCONTENIN
Cl& DE ESTINTERES.

SK PRESINTA TAKBIIN DISMIMUCION DE 1AS FUNCIONES MMESICAS,
EHLENTECINIENTO DEL PRNSANIENTO ¥ LA ACCION, AMOSOGNOSIR,
INDIFERENCIA ¥ DISNIHUCION DE 1A BHOTI¥IDAD.

o+ LA SINTOMATOLOGIA MENOS FRECUINTE: LENTITUD DEL HABIA, COM-
FABULACION, AGRESIVIDAD, OBSERIDAD, IMQUIETUD Y DEFRISION.

DE LOS CASOS.

« EL SINTOMA PRINCIPAL: ES UN CUADRO AMNESICO-BRADIPSIQUICO-

SiFILIS
+ SE DA UNA EXAGERACLON EN LA PERSOMRLIDAD PRDMORDIDA,

» MAY UN FROGRESIVO DETERIORG COM RESPECYO A LA APRRIDNCIA -
PERSOAL,

« DXISTE POSREZA EM EL RAZCHANIENIO.

LA SISORIENTACION TEMPORAL Y ESPACIAL SE OBSERVA EM LA WITAD
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EMFERMEDADES QUE CURSAN CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMENCIAS)

J.E.
CUMMINGS
11996)

J. P C.

1983

VELS

1970)

d.4

« CONDUCTAS WNORMALES, RGRESIVAS, IRRITABILIDAD ¥ APATIA.
« EXISTEM DEFICITS DE LA MEMORIA ¥ COHCENTRACION.

« PRESENTAN DESORIENTACION GEOGRAFICA ¥ TEMPORAL.

« EXISTEN IDEAS NELAGOMARIACAS.

» LOS SIGHOS SE ACONFAMAN DE: TENDLOR, DISARTRIA, FARFULLEO
¥ ARREFLEXIA AQUILEA JUKTO CON CAMBIOS PUPILARES.

« EXISTE PARAPARESIA QUE PUEDE PROGRESAR # CUADRIPARESIA,

MENINGITIS CROWICA (TUBERCULOSA, CISTICERCOSA, MIOTICA)
« LA SINTOMATOLOGIR THICIAL ESTA DOMIMADA POR CEFALFA, FIE-
BRE ¥ COMFUSION MIMTAL, CUANDO LA EMFERMEDAD PROGRESA.

» HAY ALTERACIONES DIFUSAS DEL S.M.C.

» APARECE UM DESCENSO BN EL NIVEL DE CONCIINCIA, RIGIDEZ DE
HICA, DISFUNSION CEREDELOSR, ¥ LESION DE LOS NERVIOS CRANEA
Lis.

SIHDRONE DEMIMCIAL POSTENCEFALITICO
« SE PRESENTAM EM LOS SUJETOS DETERICRO MENTAL, AMMESIn ¥ -
TRASTORNOS DE LA PERSOMALIDAD.

INFERMEDAD DE HHIPPLE

+ ES UMA INFECCION BACTERIANA THUSUAL QUE PRODUCE TRASTORNCS
GASTROIMTESYTINALES, ARTRITIS, ANENIA MANIFESTACIONES NEURO-
LOGICAS QUE INCLUYEM DEMENCIA PROGRESIUA, CON PERBIDA DE -
WEMORIA, COMFUSEON, DESORDEMES DI LA COMDUCIA ¥ APATIA.

ENFERMEDAD UE CRIUZFELD-JACKOB
« SE PRESENIA ALTERACION LENTA ¥ DIFUSA DEL SISTEMA NERV1OSO
CENTRAL.

.+ SE PRESENIAN MAHIFESTACIONES NIUROTICAS O SINDROMES PSICOTI
€0S CON PERDIDA DE NEMORIA, EUFORIA, CONFUSION, LABILIDAD -
EMOCIONAL, ALUCIONACIOENS Y CANBIOS DE LA CONDUCTA.

SE PUEDEN PRESENTAR ALYERACIOMES DEL LEMGUAJSE O PARESTESIAS
ALTEPACIONES VISUALES, MOVINIENIOS INVOLUNTARIOS O EPISO -
D105 DE PERDIDA DE CONCIEMCIA.

. HAY UNA PROGRESION DE LA ENFERNEDAD QUE LLEGA A UMR FRANCA
DIMENCIA.
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DUFERNEDADES QUE CURSAK CON DEYERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMDKIAS)

JL.
QEvines
1986)

3. W G,

(1983)

g

a7

4.9

e)TRAUMATISNOS
el

. CON £1 PROGRESO DE 1A INFERNEDAD, EL PACIENTE LLEGM A UN -
ESTADO DE MUTISHO COM PUSTYLAS DE DESCEREBRACION ¥ DECORTI
FNCION,

LEUCORMCEFALOPATIA MILTIFOCAL PROGRESIVA
« WAY DETERIORO DE LAS FUNCIGNES MENIALES SUFERIQRES, ATAXIA
DEFECTOS DEL CAMPO YISUAL 0 CEGUERA, ESTADO COMIUSIOMAL.

« SE FRESEMTAH CRISIS COMUULSIVAS.
+ HAY TAMBIEN DEFICITS SENSITIVO ¥ DISARTRIA.

iNDOCD'M.lTIS ESCLEROSA SUBAGUDA
- ES UK CUADRO CLINICO THCIPIOSO.

- PREDONINGH 105 CANBIOS DE COMPORTANIENTO.

» SE PRESENTA UNA ETATA DE IVOLUCION SUBAGUDR CON OSCILACIO-
HES DONDE SON EVIDENTES 1AS ALTERACIONES MEMTALES ACONPAHA
A5 DE CRISIS EFILEPTICAS ¥ MIOCLONICAS, QUE AFECTAN LAS -
EXTREMIDADES DEL TRONCO, Y CABEZA, ESPASTICIDAD Y LETARGIA.

+ ES FRECUENTE EN NINOS ¥ ADOLESCENTES ¥ OCASIOHALIMINTE B
ADULTOS.

WRy
+ AFECTA FRECUEMTDMINTE A WIJERES ¢ NIHQS DE AMBOS SEXOS.

« ST CARACTERIZA POR LA APARICION DE MOVIMIENTOS AMORMALES -
COREICOS, ATETOSICOS, LABILIDAD ENOCIOMAL, ALYERACIGHES DE
MOUINIENTOS OCULARES ¥ SINDROME CEREBELOSO BESARROLIAMDG -
DEMENCIA EN ESTADIOS TARDIOS.

ABSESS CERLBRALES

EHCEFALOPATIA POST-TRAUMATICA
« SE CLASIFICA EM SEVERAS ¥ LEVES.

+ SEVERRS, SE CARACTERIZA POR ALTERACIOMES DL PENSAMIENTO, -
RETIRO SOCIAL ¥ RITARDO PS1COMOTOR.

+ LIVES IS LA CAUSA MAS COMUN EN 1HDIVIDUOS MEMORES DE 50 -
ANOS.

« RPARECEN CUADROS DE ANSIEDAD ¥ DEPRESION,
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ENFERNEDADES QUE CURSAN CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMEMCIAS)

J.L.
CUrmINGS
(19%6)

J. P C.

(1983)

VELLS

(197

£) DENENCIAS
0 NEOPLASIAS
£

#) COMDICIONES
TOXICA

9.4

1.2

. EXISTE DEFICIT DE NEMORIA, PERCIPCION, MOTILIDADY RAJA DEL
RENDIMEINTO IMTELECTUAL.

HDMTONA SUBDURAL
» OCURRE A CUALQUIER 5DAD ¥ £5 MAS FRECUENTE EN ANCIANOS,

« BE ACUERDO AL PROGRESIVO INCREMINTO DEL YAMNO DEL HENATOMA
APARECEN LOS SIGNOS FOCALES NEUROLOGICOS Y NEUROFS1COLOGI-
€0S JUNTO CON EL OETERIORO DEL HIVEL DE CONCIENCIA.

DEMINCIA PUGILISTICA
« SU SINTOMTOLOGIA ES POR PULIFORMA, SECUNDARIA A LA AFECTA-
CION DE LAS VIAS CEREBELOSAS, PIRAMIDAL ¥ EXTRAPIRARIDAL.

« HAY DETERIORO VARIABLE DE LAS FUNCIOHES INTELECTUALES, PAR-
CULARMENTE DE LA MEMORIA,

LS DRMEMCIAS POR HEOFLASIAS PUEDER SER:
» MENINGIOMAS, GLIOMAS, DEPOSITOS NETRSTASIS, CARCITOMATOSIS
MENINGEA,

. 125 ALTERACIONES DEL IWTELECTO OCURREM ENTRE IL 5@ ¥ 7@z DE
TODAS LAS MEQPLASIAS CEREBRALES.

+ SE CARACTERIZAH POR DISMSIUCION DE 14 MEMORIA PRINCIPALNEN-
TE LAS QUE AFECTAN EL LOBULO FRONTAL, TERCER VENTRICULO, TA
1ANO, LOBULOS OCCIPITAL, PARIETAL, TENPORAL ¥ CUERPO CALLO-
50.

METALES

» LAS INTOXICACIONES POR PLOMO, NERCURIO, ¥ OTROS METALES -~
PESADOS, PUEDEM PROVOCAR EMCEFALOPATIAS CARRCTER[ZADAS POR:
IRRITABILIDAD, ALTERACIOH DE 1A MENORIA, DESORIENTACION Y
SOMHOLIMCIA .

COMPUESTOS ORGANICOS

» LOS COMPUESTOS ORGANICOS QUE AFECTAM EL SMC PRODUCEM UN -
CUADRO DE INTOXICACION AYUDA, COM EVOLUCION LA MAYORIR -
DK 1AS WECES FATAL.
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INFERMEDAOES QE CURSA COH DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMENCIAS)

J.L.
CUINGS
(1986)

1. P4 €.

(1983)

GELLS

usmn

b) DESORDIGS

NETRBOLICOS
¥ CARENCIALYS
kg

» SE PRESENTA DETERIORO MENTAL CUANDO HAY EXPOSICION PROLON--
GADA CON NI LINIRS , -
DISULFITO DE CARBONO ¥ TETRACLURURG DE CARBON.

TARMACOS

« 14 TOMA EXCESIVA ¥ PROLONGADA DE BROMUROS, BARTITURICOS, -
PSICOTROPICOS MAYORES, COMPUESTOS ANTICOLINERGICOS PUEDEN -
LLEVAR A LA REDUCCION GLOBAL DE LAS FUHCIONES KEMTALES ¢ A
UMA DENENCIA.

« 105 FARMACOS ANTICOMVULSIVOS COMO DEFEMIHIDAKTOINA, PIRI-
HIDOMA, FEMOBARBITAL, DETERIORAN (A MDMORIA E INTERVIENIN
P METABOLISMO DE L0S FOLATOS ¥ VITAMINA B12,

NONORIDO DE CARBONO

+ LA DXPOSICION PROLONGAD DE 7 4 2L DIAS PUEDE CONDICIONAR
DETERIORO PROGRESIVO DE 1AS FUNCIONES NEUROLOGICRS ACOMPA-
MANDOSE ¥R SER DE DEMEMCIA, PSICOSIS DE KORSAKOY, O ESTA-
D5 MNIACO-DEPRESIVOS .

H1POGLUCEALA

o LOS SIGH0S ¥ SINTOMAS QUK SE PRESENTAN SOH: NIPIRADREMALIMA,
TAGUICRRDIA, TEMBLOR, SUDORACION, DERLLIDAD, ARSIEDAD, HAM-
ERE DOLOROSA.

.~ TRASTORMOS NEUROLOGICOS, AFRSIA, HINIPLEJIA, TENBIOR ¥ -
OTRAS MANIFESTACIONTS EXTRAPIRANIDALES.

- 105 TRASTORNOS NEUROPSICOLOGICOS SE CARACTERIZAM POR: LA -
PERPIDA DE MENORIA, DESORIENTACION, ALTERACIONES SENSITIVAS
¥ MOTORA.

- D¢ RIPOGLUCEMIA CRONICA SE PRESENTA DETERIORO GLOBAL DE LA
S,

HIPERTIROIDISHO
« AUNENTA LA ACTIVIDAD DEL SMC; ANSIEDAD, HIFERCINESTISMO, -
TEMBLOR DE nCCIOM, COREOATETOSIS, CONVULSIONES.

- ALTERRCIONES MEMTALES; IRRITABILIDAD, ANSIEDAD, COMBUCIA,
HIFERCINETICA HASTA LA FRANCA PSICOSIS, UN CUADRO NGO TRA-
TADO EVOLUCIONG HACIA LA DEMENCIA, DELIRIO, ESTUPOR ¥ CoM,




173

INFERMEDADES QUE CURSAN CON DETERIORO ¥EUROPSICOLOGICO (DEMINCIAS)

J.L
CURRINGS
(1996

J. FDW C.

(1983)

VEUS

ST

MIXEREMY
« SE PRESENTA APATIA, DEPRESION, PSICOSIS ¥ DEMENCIA.

» ENLEXTECIMIENTO PSIQUICO, PERDIDA DE La MEMORIA, DIFICUL-
TAD EM EL RAZOMANIENTO ABSIRACYO.

- SE PUEDE OCASICHMR UN TETERIORO INTELECTUAL GRAMAL GLO-
BAL, TIFICO DE UM ESTADO DEMEMCIAL.

PELAGRA
« SE EMMRCA £ LAS CLAGICAS TRES "DES™: DERMATITIS, PEMBM-
Cla ¥ DIARREA.

« SE CARACTERIZA POR DEPRESION, APATIA, IRRITABILIDAD, PERDI
DA DE )iMoRIA, CUADROS CONFUSIOMALES, DELIRANTES ¥ DEMINCIA.

DEFICIT DE VITAMINA B12 ¥ ACIDO FOLICO

« CANBIOS MENTALES CARMCTERIZADOS POR DEPRESIGH, ANSIEDAD, -
IRRITABILIPAD, PERDIDA DEL INTERES SENUAL, TRASTORNOS DY -
LA MDWRIA, CONFUSTON, DIFICULTAD DE LA CONCENTRACION Y EL
MZOMANIENTO ABSTRACTO.,

HEPATOLENT [CULAR
. Los KENTALES SOM F ¥ POLIFORMOS, DURaN
1€ La BE 1A SE PUEDL DETE-

BIORO INTELECTUAL, PEXDIDA DE MEMORIA, ALYERACIONES DIL -
JUICIO, DE LA COHCENTRACION, QUE PROGRESA EM ESTADIOS FlMA
LiS EN PEXENCIA.

NIPOPARATIROIDISMO

'RODUCE ALTERACIONES DEL ESTADO MEMTAL, MANIFESTANDO APA-
TIA DEPRESION, ALTERACIONES DE NEMORIA, ALUCIOMACIONTS ¥
SIGM05 EXTRAPIRANIDALES.

HIPOSECRECION E HIPERSECRECION CORTICOSTEROIDEA

+ LA CLINICA FSTABLECE QUE EXISTEN CANBIOS MENTALES, CON -
PALDONONIO DE 14 APATIA Y §S FRECUINTE LA IRRITABILIDAD,
CUADROS DEPRESIVOS. SE ESTABLECEN ALTERACIONES DE WEMORIA.

« EL #IPOPITUITARISNO PRODUCIDO EN EL POSTPARTUM 1IMEDIATO -
SE ASOCIA COM DEMENCIR.
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EHFEREDADES QUE CURSAX CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICG (DEMENCIAS)

J.L.
CUrINGS
1966)

3. PEWA C.

1983)

VELLS

[$er7l]

h. ¥

bt

a2

WIPOCALCENIA E NIFERCALCEMIA

o 105 TRASTORMOS NIMTALLS SOM FRECUSHTES, LAS ALTERACIONES
VAN DESDE LEVES TRMASTORNOS DI LA CONDUCTA, CONFUSION ¥ -
DEPRESION HASTA CAMBICS INPORTANTES DE PERSOMALIDAD PSI-
COS15 ORGAMIZA ¥ ESTUPOR CATATOLICO, AST COMO TRASTORNOS
INTELECTUALES, FUNDAMENTALSS FALLAS DE WEMORIA.

SIHDROWE DE CUSHING ¥ aDDISON

. AMARICEN SIGHOS WEUROLOGICOS ¥ TRASTORNOS NEWTALES, QUE
VAN DESDE LA FATIGA, IRRITASILIDAD ¥ ENBOTAMIINTO NIN-
Tal, CURDROS PSICOTICOS O DEPRESIVOS, JUNTO COHM ALTERR -
CIOMDS DI HEMORIA.

. 1AS ALTIRACIONES MINTALES OCURRIN DURANTE 1A TERAPEUTI-
@,

o EXISTE UN POLIMORFISNO DM ESTE CUADRO.

URINIA
« LA FATIGA MENTAL PUEDE SER PRECOZ EN LA INSUFICIENCIA RE-
MAL CROMICA.

« DXISTEN CAMBIOS DE COMDYCTA QUE [NCLUYEN LABILIDAD DO~
CIoMAL, IRRITABILIDAD, DILIRIOS COKFUSIOMALES, OBHULACEON
PROGRES VA,

« HAY ALTEMCIONES DE MEMORIA RECIEMIK ¥ REMOTA, AMNESIA DK
FIJACION DESORIENTACION, IDASTORNOS DE LA CONPREMSION ¥ -
ABSTMCCION.

FORFIRIA
. LA SINTOMATOLOGIA EN LA PORFIRJA ESTA MUY DEBATIDA.

« LAS ALTERACIONES MENTALES SE PULDEN OBSERVAR IM EL 4@x -
BX LOS €ASOS, INCLUYE CAMBIOS DEL HUNOR, AMSIEDAD, COM-
FUSION, DESORIENTACION, DEPRESION, ALUCIOMACIONES ¥ ESTA-
D05 DELIRANTES.

« IXISTE UN POLIMORFISHO BN ESTE CURDRO.
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INFERMEDADES QUE CURSAN CON DETERIORO MEUROPSICOLOGICO (DEMEMCIAS)

JL.
reINGs
11986)

J. IR C.

(1963)

LS

97?)

1) PEGENCIAS

(993

ALCOHOLICAS |

EHCEFALOPATIA HEPATICA

« LAS ALTERACTONES MENTALES SOH DESORDEMES DE LA CONCEIEMCIR.
DESDE SOMMOLENCIA HASTA COMA: TRASTORMOS DEL SUEMO, DE LA
CAPACIPAD INTELECTUAL, DE PERSONALIDAD ¥ COMPORTAMIENTO.

« EXISTE UN DXTERIORO GRADUAL ¥ GLOBAL TIPICO DE UN ESTADO
DININCIAL, QUE SE ACOMPANA DE ATAXIA, ALTERACIONES DEL -
LENGUAJE FLAPPING, PUEDE VERSE COREOATETOSES ¥ MIOCLONIAS
DE ACCION,

» ALTERACIONES DE MEMORIA, ABSTRACCION, ATENCION ¥ CONCEM -
TRACION, RODEADO DE APATIA E [HDOLINCIA.

SIMDROME DE WERMICKE-KORSAKOY
« IAS ALTERACIONES WENTALES SON FRECUENTES EN ESTE SIMDROKE.

« SE CARACTERIZA POR UMA PS1COSIS, JUKTG CON AMNISIA KETRO -
GRADA.

. SE PRISENTAN CONFABULACIONES, PIRO QUE MO SOM INDISFENSA -
BLIS PARA EL DIAGHOSTICO.

+ EXISTE UN ESTADC DE IMDIFIRINCIA ¥ APATIA.

. SE ACORMM DE MANIFESTACIONES DE ATAXIR ¥ MOTILIDAD.

DI MAN T { 108 BIL CUERTO

CaLLes0o)
« 1AS MMIFESTACIONES CLINICAS SON VALIADAS, SE PRESENTA UM
COAPRO DE DENENCIA VRACKSSIVA QUT FUOLUCIOMA B 3 4 6 AMOS.

. SLTERMCIOMES DWCIOMALES, APATIA, DISORTRI®, LINTITUD X
E INSEGURIDAD DE LA MARCHA, INCONTIMCIA DE ESFINIERES, HE-
WEPARESIA ¥ YRASTORMOS PRAXICCS.

« EL CUYADRO CLINICO SUELE SER PROGRESIVG, CON TDNBINCIA ES-
PONTANEA @ LA REMISION DE LOS SINTOMAS.

« SE FRESENTAN DELIRLC, ESTUPOR, AGITACION, PUEDE WABER CRI-
SIS COULSIVAS GEMERALIZADAS, AFASIA, TENELOR O NEMIPAKE-
S1A.
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ENFEPMEDADES QUE CURSAM CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DEMEMCIAS)

J.L.
CLRENGS
(1986)

J. PO C.

(1983)

VELLS

usm

J) DESORDENES
NIELIMOCLAST-
T1c08

J.2

Ji2

k) COMDICLOHES
INFLAMATORIAS
DX LOS VASCS
SANGUIMEQS
k.1

ISCLEROS IS MILTIFLE
. L& SINTOMTOLOGIA DEMUESTRA LA AFECCION DEL NERVIO QPTICO,
CEREBELO, TROMCO CERIZRAL ¥ MEDULA ESPIMAL.

» LAS ALTERACIOMES DE 1AS FUNCIONES SUFERTORES PRINCIPALMEM-
TE EM ABSTRACCICH ¥ CONCEPTUALIZACION SE MAMIFIESTA EN -
$4.7% BE LOS CASOS.

+ LO5 TRASTORMOS COGHITIVOS PUEDEN CURSAR SEN CANBIOS WOTA-
BLES DM LA ESFERA ENOTIVA.

LEUCODISTROFIA NETACROMATICH
« ES UMR EXOERMEDAD HEREDITARIA CAUTOSOMICA RECESIUVA) .

o EN EL AMLIC LA DEMENCIA ES LA MANIFESTACION INICIAL, SE

)11 VISUALES, TEMBLOR,

RIGIBIZ, ¥ DISFUNCION DE ESFIKTERES, ESTE DESORDEM ES FA-
TAL A TIENPO VARIABLE.

WrUS ERIMATOSO SISTEMICG (LES)
. LOS CANBIOS DIL COMPORTANIENTO Y DE 1A ESFEIRA SOM COMUNIS,
JUNTO COM LAS ALTIRACINNGS KEUROLOGICAS.

« SK OBSIRUAM CUADROS CONFUSIOMALES AGUBOS ¥ OTROS TRASTORMOS
PSIRUIATRICOS.

. LOS SINTOMS INICIALES SOH DEFICULIAD EM LA COMCENTRACION,
EL CUNPLINIENTO ¥ PERFECCIOMANIINTO N EU TRABAJO, JUNTO -
COM LA PIRPIDA DE MEMORIA.

DUSTIM OTMS INFEREDADES QUE SE ACOMFAMAN DE QLTERRCIOMIS
MENTALES TALIS COMO: PAMARTERITIS MODOSA, ARTERITIS PE CELL-
1AS GIGAMILS DE LA ARTERIA TENPORAL O DI HORTO DNFERKEIDAD -
AIXTA DEL TEJIDO COMJUNTIVO, TROMBOANGITIS OBLIRANTES, SAX -
COIDOSIS.
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ENFEREDADES QUE CURSAM COM DETERIORO MEUROPSICOLOCICO (REMIMCIAS)

LL.
apetiNGs
£1966)

J. I €.

(1963

VELLS

[$t700]

1) OTRAS
DUTRGDADES
1.4

13

BISTROTIA MUSCULAR
« LA DEXIMCIA S ENCUZNTRA EN EL 33% DE 105 PACIENTES

« LA CAUSA DEL DETERIORO MENTAL MO SE HA TNCONTRAMD AU, FE-
PO SE SABE QUE HAY ALMENTO DEL TAMND DE LOS VENTRICUWS.

ESCLIR0SIS LATERAL AMIOTROFLA

« SX CAPACTERIZA PQR ATROFIR ¥ DEBILIDAD PROGRESIVA DE LAS
MU0 ESQUELITICOS TSPINALES ¥ BULBARKS, SE alsicpaw DE
FASCICULACLOMIS ¥ SIGMWOS PIRAMIDALES,

- PUIDE SIR ESCLEROS]S LATERAL ANIOTROFICA DE INICIO JUZEMIL
0 AMLYO ¥ SE ACOMPANAN ANBAS DL DIDGNCIA EM DONDE WAY BE-
TIRIORO DX WEMORIA, ALTEZRRCIONES INTILICTUALES ¥ COMIUCTAS
1MFROPIADAS .

EFILEFSTA MIOCLOMICA FROGRESIUA (COM CUERPOS DE LAFORA)
+ EL INICIO GEMERALMENTE ES TDNFRANG, COM EVOLLCION RATIDN,
CARRCTERIZA POR DETERIORO VISUAL.

o SLCARCTERIZA POR DETKRIQRO VISUAL, CRISIS EPILEFIECES, -
NIOCLONTAS, CANBIOS DE COMDHCTA DETIRIORO WINTAL FROGRESE-
00, ASOCIADO COK SIGNOS EXTRAPIRANIDALES ¢ CEREKELOSOS.

+ FL CURSO DE LA RMFERMEDAD STGUE CINCO ESTADIOS ¥ 105 S#JE-
708 FALLECEN DX 10 A 15 ANGS DL HABER INICIADO EL CRADRO.

PILEPSTA NIOCLONICA EN DMFERNEDADES COH SISTE-

i

ST INCLUYEN # 1 EPILEPSIA WIOCLOKICA COM DEGENERACIOM CEXE
22054, EPILEPSIA NIOCLOWSCA Cott DEGERERACION ESPLMOCERE -
Miosh ¢ EPILEPS1A MIOCLINICA CON COREORTETOSIS.

+ IXISTE UM DEFICIT DR LAS FUNCIOMES MENTRLES,

DFEEMND BE LATORA
« LA CLINICA B(PIEZA COM CRISIS EPILIFTICAS GENERALIIADAS -~
0L ALY, )2 R ¥ CAMBIOS BE -

CARACTER.

« BN ESTADICS FINALES LA ENFIRGEIMD DESARROLIA DDEINCIA ¥ 1A
CRISES EPILEPTICA TIRMDE A DESAPARECER.
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ENFERNEIMDES QUE CURSAN CON DETERIORO NEUROPSICOLOGICO (DENDNCIAS)

J.L. |3, PENA C.| WELLS
CPINGS
1906) | 1% | (I
3.7 ENFERMIDAD D KUTS - *
+ LLAMADA TAMBIEN "aMAUR0SIS IDIOSINCRATICA DEL ADULIO™. - +
- TRPANSHITIDA POR UN GIN RECESIVO (MUY RARA) QUE PRODUCE - +
DESORCINEIS MOTORES, REMALES, ATAXIA, NIOCLOMIS ¥ DENEN-
cia. - R
1.8 DETERIORO INTELECTUAL POR DEPRIVACION SENSORIAL - *

« LAS PERSOMAS QUE SUFREN FERDIDA AGUDA DE LOS SINTIDGS DE
1A VISTA ¥ LA AUDICION, SUFREN DETERIORG DE LAS FUNCIONES
MEMTALES SUPERIORES,
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INFERMEDADES QUE CURSAM CON DETERIORO NEROPSICOLOGICO (DEMEMCIAS)

RUBINOV, BERREITINI, CH ¥ COLS. 1969,

SIKDRONE DX IMMUNO DEFICIENCIA ADQUIRIDA

CSIDPR)

UNR YARIEDAD DI SIKTOMAS CONDUCTUALES ¥
PSIQUIATRICOS KAN SIDO DESCRITOS ¥ ASQ-
CIADOS AL STDA, ANCRA EXISTL UMR GRAN -
CANTIDAD DK ESIUDICS SOBRE EL COMPLEJO
ASOCIADO A ESTR ENFERMEDAD "COMPLEJO-BI
MEMCIA-SIDA™, SE CONSIDERABA EN 1S INI
CI10S DEL COMOCIMIENTO DE ESIA PATOLOGIA
QUE LAS ALTERACIONES MENTALES ESTABAN -
COMDICIOHATAS POR IKFECCIONES DE AGEN-
153 OPORTUNISIAS BN EL SNC, SIN DMBARG,
MOSTIRIORMINIE SE FORRILO QUE EXISTE UN
IFICTO DIRECIO DEL VIRUS HIU, FUMDAKEN-
TADO POR LA PRESINCIR DE ANTICUERPCS -
ANTI-HIU. LA IDENTIFICACION DE RECEPTO-
RIS CEREIBRALIS DEL HIV, SON CELULAS GI-
GANTES, INTECTADAS POR EL VIRUS HIV, -
[AS FRINCIPALES MAMIFESTACIONES SoM: -
DETERIORQ DK LA MIMOXIA, LENGUAJE, DETE
RiORO EMOCIONAL ¥ TRASTORNOS PEL HUMOR,
Bt ISTADIOS TIMALES SE PRESINTA DIMEN-

ca.




CAPITULO IV
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IV. ASPECTOS NEUROPSICOLOGICOS
DE LA DEMENCIA

En les ultimos afios se ha observado un sensibie incremento
en la investigacidén de "sindromes de deterioro orgdnico menil",
resultado de ello ha sido una mayor atencidn diagndéstica asi como
una sistematizacién nosoldégica de loa sfindromes demenciales, Lo
anterior ha propiciado una mayor aproximacién a la intimidad del
proceso tanto en la clfnica neurolégica como en lo que respecta
al 4mbito neuropgsicoldgico.

En al semiologfa neuropsicolégica de la demencia se destaéap
alteraciones en las funciones de memoria, lenguaje praxias vy
gnosiag:

1. Memoria:

Los 3ujetos con demencia 8¢ caracterizan por tener un
sindrome anmésico-atencional, 3e presenta dificultad on 1a
retencién y el aprendizaje por-afecciones gque regulan la atencién
o los gigtemas frontales de orientacidn y de regulacidn activa de
la memorizacién, lo cual implica que se presente una alteracién
de la orientacién temporo espacial; la desorientacién eh tienpo
observa fallas en el dominio cronoldégico, ya que la amnesia
impide que el sujeto se integre con respecto al tiempo histdérico
actual. 8in embargo., la posibilidad de manejar los datoe
temporales., como indicar el dfa siguiente, ubicar cada uno de los
elementos del dfa con respecto al que antecede, se relaciona con
el nivel <congoscitivo. Con respecto a la desorientacién en
espacio parece sger que hay un olvido dae lazs referencias
temporales.

Primero aparece desorientacién temporo-espacial del gran
espacio y la duracién, mucho més tarde en el peguefio egpacio ¥y
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pequefia duracién. Los trastornos mnésicos sSe agravan tanto en la
fijacién como en la evocacién primero para los hechos recientes y
después para los hechos remotos.

Posteriormente la situacion ze complica por la
desintegracidn de la nocién de espacio, esto se observa
bdsicamente en la apraxia constructiva y en la pérdida de las
referencias topoldégicas. Cabe mencionar que la amnesia que
inicialmente se presenta en la memorizacién con la imposibilidad
de avocar hechos recientes se va haciendo de manera gradual hasta
llegar 2 una amnesia global, de manera gue se¢ va borrando todo el
depdésito mnésico. Algunas veces son posibles las fabulaciones.

La confabulacidn es consecuencia de la ausencia de fijacidn
e integracién-mnésica de los sucesos. De esta forma el paciente
rellena las lagunas'de la memoria con hechos inspirados en los
recuerdos antiguos, esatos son reorganizados y actualizados sobre
la base de acontecimientos reales. del pasado lo cual trae como
consecuencia que se organice un relato que no pertenece a la
realidad. En general, la produccién confabulatoria es cambiante y
el paciente muestra tendencias a contradecirse en un momento
dado.

2. Lenguafe:

Diversos autores han intentado perfilar las alteraciones del
lenguaje (especialmente las que se refieren a la demencia senil y
presenil), gain llegar a un acuerdo. Un estudio realizado por
Critchley en 1981 destaca log siguientes criterios semioldgicos:

a. Dislogia: incoherencia de enunciados por pérdida de
enlaces ldgicos de los mismos. Se presentan asociaciones raras,
extraflas, extravagantes entre las palabras del enunciado. La
augencia de organizacién puede conducir a un grupo de palabras
8in orden. La alteracion de las reglas de organizacién son muy
frecuentes, égtas alteraciones se basan fundamentalmente. en
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diversos tipos de contradiccién logica a partir de un término del
enunciado antedecente.

Principalmente alteracicnés & nivel de las relaciones
egpacio-temporales a la dificultad de comprensién y la dislogia
condicionan para-respuestas.

b. Ecolalia: Se presentan automatismos reflejos de las
respuestas en forma de repeticiones del enunciado o parte de é1
(por lo general al final) que acaba de emitir el interlocutor. La
ecolalia se presenta en fases intermedias de demencia.

c. Reduccisén del bagaie lexical: EIl vocabulario es
substituido por términos genéricos (comunes), aiempre hay
dificultad en la evocacidén. En los test de denominacién surgen
comentarios, sustituciones parafésicas.

d. Falta de control sobre los mensajes (emigiones): El
paciente no presenta ansiedad ante la busqueda de términos,
especificos, 41 continda su discurso disloegico sin el menor
reparo de io que dice.

e. Aumentan las alteraciones a medida gque aumenta el
enunciado. El paciente inicia la expresidn de un pensamiento que
parece complemento l6gico para pasar despuds a las dislogias que
se incrementan poco a poco cuando se sustentan unos conceptos por
otros (conceptos naturalmente equivocados).

Ajuriaguerra y Tissot en 1975 establecieron que los
tragtornos del lenguaje son resultado de:

- Los problemaz de memoria; es decir el 3sujeto tiene
problemas con las palabras, no puede recordarlas.

-~ La desintegracién y la utilizacién del lenguaje son
resultado de la desintegracién simultdnea de las funciones
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cognoscitivas y afectivas:; el lenguaje va perdiendo su
connotacion representativa y explicativa.

3. Praxias; 1la semiologia de las apraxias en al demencia,
establece que estas se van gucediendo a medida que avanza el
proceso de deterioro. La regresién se realiza a partir de los=
trastornos constructivos, el cual es seguide por la apraxia
ideomotora y hacia la apraxia ideatoria.

a. Apraxia constructiva; Esta .ligada a un trastorno de la
nocién 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 grdfica es la primera en aparecer., ésta se inicia
con defectos en la reproduccién del! espacio tridimensional o
euclidiano, hay una mala reproduccién de la perspectiva de un
dibujo como serfa una casa o un cubo, m&s tarde se presenta la
imposibilidad de reproducir el espacio tridimensional y el dibujo
se copia s86lo con dos dimensiones, al mismo tiempo hay errores en
la colocacién de detalles. M4s tarde de manera gradual el sujeto
reproduce solo dos caras del dibujo y finalmente sélc realiza una
cara.

Basicamente lo que ésta perturbado es la destructuracion del
espacio proyectivo. En este curso regresivo va apareciendo el
fendémeno de aproximacidén y de superposicién al modelo. el cual se
ve acompafiado del reflejo de prensién y adherencia de la mirada,
construyendo el sindrore de imantaciosn o de asinamiento
consistente en realizar en el mismo modelo la figura, apropiarse
de loz elementos de la figura seguin lo mencioné Barraquer y
Bordas en 1983, cuya aparicién da entrada a la demencia de tipo
Alzheimer, Este sindrome de asinamiento establece la
destructuracién de la apraxia y se caracteriza por 1la presencia
de los siguientes componentes;

- La prensi¢én forzada, impide cualguier concentracién, se
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compromete la esterognosia.

- La superposicién al modelo traduce en la esfera
grafomotora la impoaibilidad de efectuar descentracionas
sucesivas y en parte reversibles, 1o 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 coherentes y estrcturales, 1o cual repercuts en la
dificultad de la lectura y la descripcién de los dibujos o
cuadros.

A los defectos anteriores se van sumando nuevas alteracioens
como:

— Afectacidn de todas las actividades que requieren de una
serie de concentraciones sucesivas (sintesis de conjuntos).

-~ Movimientos estereotipados compulsivos.

~ Empeoramiento general de las praxias,

Defectos instrumentales del lenguaje.
— Empeoramiento de los trastorncs de la somatognosia.

- La alteracién de las relaciones topoldgicas sitda al
paciente con demencia en un nivel preoperatoric correspondiente a
la de un nifio de 5 afios.

b. Apraxia ideomotora; Se llega a un trastorno de la nocidén
de espacio, centrado 3obre el propio cuerpo. Esta se inicia
cuando ya egtéd avanzada la apraxia constructiva, aungqus con
conservacién de las relaciones topolégicas. La primera dificultad
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s#¢ halla en las praxias ideomotoras que se obtienen por
imitacion, con la evolucién de la demencia se alteran més tarde
los gestos simb6licos.

c. Apraxia ideatoria: Estd ligada a un trastorno de la
nocidn de espacio de la accidn préctica, bdsicamente se refiere a
la dincapacidad de la representacién y a la incapacidad de
encontrar un objeto cuando desaparece de 1la vista. La apraxia
ideatoria aparece cuando ya se han desintegrado las praxias
ideomotrices y cuando existe una aproximacién al modelo de las
praxias conatructivas; se acompafia de la apraxia del vestir, los
gentos que mé&s tardfamente se pierden son les gue compartan uma
secuencia de movimientos mds simples como por ejemplo: peinarse,
lavarse, limpiarse los dientes. Actos mds complajos como
introducir una carta en un sobre, enceder una vela, atc. se ven
atectadog md&s precozmente. Las variaciones a esta regla parecen
estar de acuerdo con el aprendizaje previo, las mujerea conservan
mejor los gestos para planchar y los hombres 1los gestos de como
encendar un cigarrillo.

En general se pierde primero la capacidad de realizar gestos
sin en odbjeto, que los que se realizan con el objeto presente.

4. Apraxias del vestir, de la marcha y bucofaciales:

- Apraxia del vestir, aparece la dificultad o imposibilidad
de ponerze distintas prendas p.e. hacerce el nudo de la corbata,
atarsgse las agujetas de los zapatos. En la demencia senil aparece
esta apraxia al colocarse diversas partes del vestido, cuando ya
se establece 1la apraxia ideomotora los errores en ol orden
respectivo de las prendas aparecen cuando existe apraxia
ideatoria.

-~ 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 i1a demencia tipo Alzheimer. los
primeros trastornos que aparecen son de la agudeza visual p.e. el
no reconocimiento de im&genes intrincadas “poppelreuter" e
imdgenes esquemdticas simples, la agnosia digital y la auditiva.
Luego aparecen dificultades para 1la direnciacién derecha o
izquierda., primero se manifesta con la falta de reconocimiento
del paciente de las partes del cuerpo del examinador luego del
cuerpo de ¢1 mismo,

En estados demenciales avanzados se observa autopoagnosia.
que es la incapacidad de sefialar la parte del cuerpo que otra
persona le toca. agnosia visual para 1los colores y agnosia
auditiva, paralelamente con ésto se inicia la dificultad para
realizar el dibujo de la figura humana.

5. Como 1iltime aspecto sSemioldégico de la demencia se
presenta un sindrome cognoscitivo. La dificulted principal ds . la
demencia se encuentra en la clésica esfera afasoapractoagnédsica
con disminucién de las capacidades semé&nticas de abstraccion de
critica y de proyecto hacia el futuro. Estas alteraciones tienen
lugar ba&sicamente a través de la interaccidén funcional del
segundo y tercer bloque funcional, esta esfera cae en las
siguientes caracteristicas:

- La pobreza semdntica y lexical: log defectos préxicos
inicialmente de construccién la acalculia, afasia, alexia y 1la
agrafia, etc.

- La pasividad: la pobreza de ideas, de espontaneidad, de
soluciones, de intenciones, de intereses o de excesos de acciones

que conducen a la ejecucién 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 s6lo en casos
muy especiales puede existir una duradera preservacién de las
conductas sociales.

Por otro 1lado. en sujetos con demencia sSe presenta un
sindrome afectivo en el cual se observa dificultad para dar
respuestas emocionales adecuadas o existe una alteracién en el
tono afectivo de base con aproximaciones hacia la esfera de la
angiedad o depresison e incluso hacia la estructura de cuadros
psiquidtricos mas o menos diferenciados. Un estudio realizado por
Cummings y Cols, en 1987 con pacientes con DMI y DTA encontrd que
las desilusiones ocurren con gsimilar frecuencia en los dos tipos
de demencia, las desilusiones y la depresidén se detectan en las
demencias severas. En las demencias multi-infartos los episodios
depresivos son mas comunes que en la DTA, asi como éata depresién
en las mujeres con DMI es mds frecuente que en los hombres.

Se establece que estas conductas son resultado de
afectaciones bdsicamente limbicas y frontales. en esta esfera y
de agresioén 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 pais. es delimitar las caracteristicas
psicoldgicas en pacientes neurclégicos y psiquidtricos. ejemplo
de ello lo constituye la demencia; la cual puede ser confundida
con algunas entidades clinicas cuando cursan con alteracidén de
funciones nerviosas superiores: trastornog vasculares, téxicos
metabdlicos, tumores. etc. o en los trastornos psiquidtricos. que
pudieran simular una demencia.

La demencia coloca al individuo que la padece, de manera
general, en franca desventaja para la lucha diaria asi como para
la adaptacién general de los requerimientos familiares, sociales,
econdémicos, entre otros aspectog. Es por ello que reviste
particular impertancia su estudio.

La invesatigacion clinica de loz enfermos dementes incluye la
evaluacidn thistérica clinica), los datos neuroldégicos y
neurcpsicologicos (datos correspondientes al estado emicional y -
p3icolégico), mds toda una sistemdtica exploracién clinica
(protocolo clinico), los cuales deben orientar al diagnéstico y
clasificacién de los cuadros de deterioro y a la consiguiente
conducta terapéutica.

Dentro de todo este proceso de diagnéstico el estudio
neuropsicolégico tiene gran relevancia puesto que permite en
primera instancia la confirmacién o rectificacidn del deterioro
gospechado, su diferenciacidn de lesiones focales o sindromes
afines y al mismo tiempo permite examinar detenidamente las
funciones nerviosas superiores que se encuentran funcionalmente
més desintegradas, asi como llevar a cabo valoraciones peridédicas
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y determinar la evolucion del deterioro. Por tanto., la presente
investigacisn tiene una repercusién social importante, que es al
de aportar métodos de diagnéstico diferencial para apoyar al
Sector Saltd a través de la presentacién de un perfil
neuropsicoldgico que oriente y apoye la deteccién temprana de un
cuadro clinico de demencia,

Por lo anterior se expone lo siguiente:

Planteamiento del Problema:

¢Con los métodos de diagnoéstico neuroldégico y
neuropsicolségico se puede obtener un perfil neuropsicoldgico de
la demencia que oriente a establecer un diagnéstico diferencial y
temprano de la misma?.

Objetivo General:

Hacer un andlisis neuropsicoldégico de las funciones
nerviosas superiores en gujetos diagnosticados neuroldgicamente
con demencia, con el fin de obtener un perfil neuropsicoldgico de
este tipo de padecimiento y con ello aportar un método de-
diagnéstico.

Métodos:

Sujetos:

18 pacientes hospitalizados en el Servicio de Neurologifa del
hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI,
los cuales fueron diagnosticados con demencia por los neurdlogos
del hospital de acuerdo a los criterios del DSM-III-R. 12 hombres
y 6 mujeres, de los 12 hombres, 4 pertenecfan al grupo de
demencia tipo Alzheimer, 6 de demencia secundaria y 2 de
seudodemencia depresiva (éstos ultimos se incluyeron debido a que
desde un principio fueron considerados neuroléSgicamente con
etiologfa demencial); de las 6 mujeres, 3 pertenecfan al grupo de
demencia secundaria y 3 al grupo de demencia tipb Alzehimer. La
evolucién de la enfermedad al momento del estudio fue de 20 meses
en promedio, con un rango de 2 meses a 6 afiog. EIl proﬁedio de
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edad de los sujetos fue de 61.7 afios, con un range de 6 a 17 afios
de estudio. La ocupacidn de cada uno de los pacientes varié de
manera significativa, los sujetos fueron desde un campesine hasta
un Ingeniero Qufmico.

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 ocupacidén de los sujetos diagnosticados
neurolégicamente como demenciados. Este grupo cooperdé de manera
voluntaria y no tenfa antecedentes de alteraciones neurolégicas o
paiquidtricas, ademds se desenvolvian de manera apropiada en su
entorno social.

Material:

Se utilizé la Exploracién Neuropsicoldégica Bdsica, la Prueba
de Fichas de Renzi Vignolo (Token Test)., La Figura Compleja de
Rey-Osterreith, La Escala Clinica de Memoria de Wechsler, Baterfa
Kendrick para deteccién de Demencia en Personass Adultas,
Expediente Hospitalario.

La Exploracién Neuropsicolégica Basica (EXNP-B) evalud las
funciones nerviosas superiores por medio de pruebas especificas
que analizaron las siguientes funciones: a) atencién, b)
orientacidén, ¢) memoria, d) lienguaje, e) comprensidén, f) praxias,
g) gnosias, h) funciones intelectuales (Ver Capftulo II).

La Prueba de Fichas de Renzi Vignolo (Token Tast) es una
prueba que explora la comprensién de drdenes simples y complejas,
siendo asi1, sumamente sencilla para detectar el proceso
linglifstico defectuoso. adem&s de poder identifjicar tambidn
pacientes con dafio cerebral en 1os cuales otras inhabilidades
pueden estar enmascarando un trastorno afdsico concomitante. o
con problemas de procesamiento simbdlico excesivamente sutiles y
no fdcilmente reconocibles (Lezak, 1983).
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En 1la exploracién de praxias se realizé la aplicacisén de la
Figura Compleja de Rey-Osterreith (Copia y Memoria) la cual tiene
por finalidad investigar la organizacién perceptual visual y la
memoria visual, as{ como la manera en que un sujeto realiza una
praxia de construccién (Lezak, 1983).

La Escala Clinica de Memoria de Wechsler y Stona (ECMW),
(1979). Esta escala consta de siete pruebas, La prueba 1: tiene
seis preguntas sobre informacién general y personal. La prusba 2:
congta de cinco preguntas simples destinadas a valorar la
orientacion inmediata del sujeto. La prueba 3; llamada Control
Mental. consta de tres ejercicios: contar a 1la inversa del 1 al
20, decir el alfabeto y contar de tras en tres.

Su  valor primordial radica en la evaluacién de los casgos de
padecimiento orgénico cerebral gue no han avanzado damusiudo{
pero que muestran defectos que no se harfan evidentes a través de
reactivos que evalian la evocacién aimple. La prueba 4: Memoria
Légica. Consta de dos reactivos disefiados para medir el recuerdo
inmediato de material ldico. La prueba 5; Repeticidn de Digitom
hacia adelante y hacia atras. Las series estén limitadas a 7 y 8
respectivamente. La prueba 6: e3 una prueba de reproduccién
visual, que requiere que el sujeto dibuje de memoria figuras
geométricas gsimples, expuestas previamente, por un perifodo de 10
segundos. La prueba 7; llamada Aprendizaje Asociativo consta de
10 pares de palabras asociadas, las cuales el sujeto debe
aprender en tres aensayos.

Baterfa Kendrick para Detecci¢n de Demencia en Personas
Adultas (1976): Esta bateria consiste en dos pruebas cortas,
simples vy faciles de aplicar.

1. La prueba de Aprendizaje de Objetos (OLT), en 1la que se
requiere de la evocacién de objetos de la vida diaria despuéds de
que estos han sido vistos por un breve tiempo. Ha sido disefladas
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con miras a ocuparse como instrumentos de investigacidén y como
fuente de prueba de diagndstico.

2. La prueba de Copiado de Digitos (DCT)., es una prueba da
e jecucién répida.

Je wutilizaron por otra parte. los datos del Expediente
Hospitalario para confirmar el diagnéstico neuroldgico., dicho
expadiante constéd de losz siguientes datos:

Historia Clinica:

- Antecedentes familiares de demencia
- Patologfag previas

- Contacto con férmacoa y téxicos

~ Evolucidén del padecimiento

Examénes de Laboratorio:

- Biometrfa hemdtica completa

- EBlectrolitos mséricos (Na, K, Cl. Ca, P).

- Quimica sanguinea

- Examen general de orina

= Pruebas de funcidén hepdtica y renal (colesterol. protefnué
totales, albimina globulina, transaminasas, DHL, fosfatasa
alcalina, TP, depuracién de creatinina en orina de 24 hrs.

- Test de Schilling

- Pruebas de funcidn tiroidea y cortisol

- VDRL. FR, sedimentacidén, células LE

- Reacciones febrilas

~ Estudio de LCR {panel viral, ELISA para cisticercos y Tb,
VDRL, BAAR, estudiomicoldgico, Papanicolau, citoquimico).

- HIV

Exdmenes de Gakbinete:
- Radiograffas de crdneo y tdrax
- Tomografia computada de créaneo
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— Electrocardiograma
— Electroencefalograma
- Cisterno gammagrafia isotdpica

Estudios varios que se requirieron en casos especiales:
Biopsia de médula 4sea
Angiografia digital

Determinaciones séricas y/o urinarias de:
— Cobre

— N-metilnicotinamida y piridona

— férmacos

- Ceruvloplasmina

-~ Resonancia nuclear magnética

Procedimiento:

La administracién de la Exploracién Neuropsicolégica vy
pruebas complementarias a los sujetos diagnosticados con demencia
se realizé en dos fagses: Test y Retest, este Gltimo con wun
periodo de tres meses con el fin de establecer que funciones
nerviosas se decrementaron.

En la FPase Test, el 4drea de trabajo fue una =sala de
internamiento hospitalario la cual contaba con 6 camas,
mobiliario hospitalario, buena ventilacién, iluminacién e
higiene. En la Fase Retast los estudios se realizaron en el
consultorio de 1la Clinica de Demencias del mismo hospital, el
cual se encontraba en éptimas condiciones. El ndimero de sesiones
para cada aplicacién se dispuso de acuerdo con €l avance de cada
sujeto. Por lo general, sge realizaron en tres sesiones, pero en
el caso donde se observé cansancio se emplearon cuatro o més
sesiones. Lo anterior fue vAdlido para las dos fases.

Para el trabajo con el grupo control se recurrié a 1la
hisqueda del mismo en dJdiferentes dreas de trabajo: Bjército



195

Nacioanl, Facultad de Quifmica, I.N.S.E.N., C.F.E., asf como
familiares y conocidoa, E! trabajo con los sujetos de este grupo
g8 realizd de dos a tres sesiones.

Lo anterior lo efectuaron las tesistas, las cuales
realizaron alternadamente las aplicaciones.

Se realizdé un disefio experimental expostfacto en donde Ila
Variable Independiente fue el diagnostico de demencia dado por
los neurdélogos, La Variable Dependiente fueron las respuestas que
log sujetos emitian a través de la Exploracién Neuropsicoldgica y
de los instrumentos complementarios.

Para el andlisis eatadfstico se requiri¢é el estudio de la
prueba T de Student para dos grupos correlacionados con edad,
sexo, escolaridad y ocupacién. El Grupo 1 se integrd con sujetos
diagnosticados con demencia y el Grupo 2 con sujetos del grupo
coptrol,
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RESULTADOS

Dado que la EXNP-B es un instrumanto que propeorciona datos
con gran riqueza semioldgica, en los resultados de esta
investigacién 1a parte mas valiosa corresponde al andlisis
cualitativo de los datos de cada uno de los pacientes.

Debido a la gran cantidad de informacién y al poco espacio
que se dispone en este trabajo sélo 6 de los 18 casos del estudio
80 presentan enseguida con su respectiva integracion
neuropsicoldgica: resumen de historia clinica;,  valoracién
neuropsicolégica (test y retest); ejemplos de la ejecucion del
sujeto ante la prueba: perfil neuropsicolégico comparado coh el
grupo control y finalmente el diagnostico neuropsicoldgico.
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PRESENTACION DE CA3S0S
SUJETO # 1. (AAA)

Masculino de 52 afios, diestro. Ing. Quimico., con Dx.
Neurolégico de Demencia Postencefdlica, con antecedentes

heredofamiliares de importancia: madre ¥y tres hermanos
diabéticos.
Resumen Historia Clinica. tomada del expediente

hospitalario: "Inicié su padecimiento con un estado de aparicién
sibita caracterizado por cefalea intensiva referida como
bitemporal, vémitos en varias ocasiones, el cuadro se modificé en
forma progresiva agregdndose tendencia a la somnolencia y temblor
generalizado grueso. Se agregd fiebre de 38°C. aumenta la
tendencia a la somnolencia, el paciente era capaz de deambular
sin ayuda, se incrementa mareo, comenzdé con desorientacidn, sobre
todo en tiempo, el Jer., dfa de =su problema actual, la marcha ya
no fue posible y se nota falta de fijacién en la mirada, se
agregé estado confusional, encontrdndose datos de meningitis
precoz, los cuales posteriormente desaparecieron, ademds de las
alteraciones de las funciones nerviosas superiores. Se tomé TAC
encontrdndose imagen sugestiva de infarto frototemporal izquierdo
ain descartarse inicialmente que se tratara de un artefacto por
lo que se hace otra TAC la cual fue normal. E]l EEG mostré
anormalidad difuma, voltaje lento, compatible con encefalitis".

VALORACION NEUROPSICOLOGICA

La aplicacién de 1la EXNP-B (test) se hizo cuatro meses
después de iniciado su padecimiento., en ella 3se observan
puntuaciones significativamente bajas en orientacién en personas
y espacial, memoria visual inmediata y procesos intelectuales
(estructura sintactica, organizacion semdtica, cdlculo),. el resto
de 1la exploracisén con puntuaciones superiores al grupo de
pacientes demenciados.

En comparacion con el grupo control se observan puntuaciones
normales en memoria visuespacial y en todas las subpruebas de
lenguaje y gnosias auditivas.

FASE RETEST: La interconsulta neuroldgica refiere: ‘'continua
con sintomatologia demencial, sin evidente mejorfia presenta
movimientos corefcos de extremidades derechas. asf como una
atrofia 6ptica derecha la cual es irrecuperable*.

La EXNP-B muestra puntuaciones bajas en memoria inmediata y
visual, en completamiento de series escritas, asf como en
organizacién sem&ntica, se observa mejoria significativa en la
EXNP-B inclusive nuevamente con puntuaciones superiores a la
media del grupo en la fase retest,

En comparacion con el grupo control se observan puntuaciones
normales en lenguaje. praxias y gnosias.



198

Se establece que en esta ultima fase, la exploracién
neuropsicolégica fue mas sensidble en cuanto a determinar el
estado de las FNS del paciente., en comparacién con los datos
neurcldgicos y se concluye gque su cuadre clinico corresponde a
deterioro neuropsicolégico postencefslico (Pefia C. 1983).

EJEMPLOS DE LA EJECUCION EN LA PRUEBA

ORIENTACION PERSONA: (¢CUANTOS ARQOS TIENE?
Los buenos o los malos, 37-57 estamos en 1957.

LPOR QUE VINO AQUI?
Vine a acompafiar a mi cufiada porque tenemcs a una persona
enferma y vya que estamos aqui, nogs vamos a hacer un estudio.

MEMORIA VISUAL: EL SUJETO DEBE RECORDAR,  OBJETOS QUE ESTABAN
FRENTE A EL (LLAVE. FICHA, TAZA, TELEFONO, COCHINO. MONEDA):

Una que era una regla de pléastico, una que estaba ac4,
parecia una muchacha.

MEMORIA INMEDIATA (PASE RETEST) REPETIR FRASES:

EL SEROR TOMA CAFE/ LOS CAMIONES VAN POR EL AGUA Y LLEVAN
PAPEL.

tel sabor? o que lel pan? el sabor del pan o algo asi.
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SUJETO 2. (CHV)

Masculino, 82 afios, 6 afios de escolaridad, ocupacién
mecdnico de imprenta. Dx neuroclégico Pseudo demencia depressiva
AHF de importancia: tia con sintomatologfa demencial sin
especificar cual o causa.

Resumen des 1la hiastoria e¢linica (exp. Thospitalario):
“Paciente con antecedentes de alcoholismo esporddico. Desde hacs
8 afiom relaciones extramaritales heterosexuales desconociéndome
mayores detalles, La TAC reporté moderada atrofia cortico
subcortical. EEG results compatible con atrofia cortical y lesién
centro a TCE, con agresividad, conducta inadecuada, alteraciones
de memeria, posterior a TCE s=e acentué las alteraciones
cognitivas, agresividad, incontinencia urinaria, alteracidnm do la
marcha ademis de crisis convulsivas tonico clénicas. Ingresoc por
cuadro de dos meses previos con deterioro rédpidamente progresivo
de las funciones nerviosas superiores.

VALORACION NEUROPSICOLOGICA

La EXNP-B (test) se hizoe al sexto mes de iniciade =u
padecimiento, en ella ase observan puntuaciones muy bajas en
atencion auditiva, memoria inmediata: lenguaje de contenido y
escrito: alterancia premotora. analizadores auditivos y procesos
intelectuales (categorizacien verbal y cdlcule). El resto de la
exploracién con puntuaciones por arriba de la medis de sujetos
demenciados. El resto de las puntuaciones se encontraron por
arriba de la media de log sujetos demenciados Yy muy bajos en
relacién a la media del grupe control.

FASE RETEST: la interconsulta neurcolégica refiere: “se ha
mantenido estable, duerme bien y estd con mejor talante, continua
con alteraciones de memoria reciente y para hechos pasados™,

La EXNP-B muestra que el sujeto volvié a tener puntuaciones
bajas en los mismos 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 exploracién muestran
que npo hubo decremento significativo de las FNS. al contrario.
hubo notable mejorfa de éstas en la segunda exploracién.

Con lo anterior se considera que el sujeto presenté
alteraciones de las FNS como resultado de un estado confusional
provocado por el TCE. Se debe tomar en cuenta que el sujsto puasde
presentar una demencia postraumética Pefia C. (1983), dado que
presenta cambios en la personalidad, deterioro en el rendimiento
intelectual y la memoria, zin embargo, a partir del traumati=mo
se puede iniciar el restablecimiento de las funciones
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neuropsicolégicas durante un perfode no inferior 2 tres afios.
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 sucedio, s6lo sé que tuve un golpe en la
cabeza; ahora ya no tengo problemas de enfermedad*"

ALERANCIA PREMOTORA: EL SUJETO DEBE REALIZAR MOVIMIENTOS
PREMOTORES :

Mostré total incapacidad de seleccién o combinacidon de
movimientos premotores.

CALCULO:

No pudo escribir del 1 al 20, no pudo copiar ndmeros,
realizar operaciones, ni célculo mental.



APELLIDOS C.H.%. EXPEGIENTE: 2

NOMURE (S): PROTOCOLO EXNP~B= DEMENCIA

OCUPACION ¢ MECANICD DE IMPRENTA EDAD: _ 57 ESC.:_6 SEXO: M
EDAD 40 ~ B0 Afios.

SUBFHUERAS BATA L HOHMAL

15. vIigitos oo

16. DICITOS Of

17, TEST A"

18, TEST ALDERT

39, AT TACTIL OLJETOS MD
20, AT TAGTIL OBJETOS MI
21, AT TAGTIL TEX ¥D

22, AT TACTIL TEX M1

23, GRAFESTESIA MD

24, GRA¥ESTESIA MI

25, GNOSIS DIG MD OA

26. GNOSIS DIG D OC

27, GNOSIS DIG MI 0A

28, GNOSIS DIG MI aC

29, EXTINGION DOBLE MD
30. EXTINGION BOBLE ML
31, EXTINCION SIML MD
32, EXTINCION SIML ML
33, TACID EPICRITICO KD
34, TACTO EPICRITICO K1
35. ORIENTACION PERSONA
36, ORIENTACION LUGAR
37, ORIENTAGION TYEMPO
38, MEMORIA REGIENTE

39, REPETICION DE PALB
40, MEMORIA INMD DE PALB

41, REP SERIE DE PALE 1
42, MEMORIA INMD SERIE LA T
43, REPETICION DE FRASES 0
44, REP FRAS ERR SEM 0
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APELL1DOS : Cc.H.V, iXI'EDlENTE: 2
NOMBRE (S): PROTOCOLO : EXNP-B- DEMENCIA

OCUPACION: MECANICO DE IMPRENTA EDAD: 52  ESC.:_ g SEXO: M

EDAD 40 - BO Afos.

SUBPRUERAS BAJA L KORMAL

45. MEMORTA INHUD FRASES
46. MEMORIA VISUAL

47. COBOS DE KNOX

48. MEMORIA VISUESPACIAL
49. MEMORIA REMOTA

50. INFORMACION GENERAL
51. LENG ESPONT FLUIDEZ
52. LENG ESPONT CONTDO
53, LENG ESPONT RI1TMO
54. LENG ESPONT MELODIA
5 SERIES AUTOM OD

56. SERIES AUTOH OL

57. COMPR ORD SIMPLES
58. COMPR ORD COMPLEJAS
59. DENOMINACION DE OBJ
60. DENOMINACION DE LAM
61, COMPLET DENOHINANDO
62. LECTURA DE LETRAS
63, COMPR ESCR PALB~IMGN
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. DLCTADO DE PALABRAS
71, DLCTADG DE FRASES
72, COPIA DE PALADRAS o
73. COPIA DE FRASES [
74. ESCR SERIES AUTOM o
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APELLIDOS: C.H. V. EXIEDIENTE: 2

NOHMBRE (S): PROTOCOLO : EXNP=B= DEMENCIA
OCUPACION: MECANICO DE_IMPRENTA EDAD: 52 ESC.3 ] SEXQ _ M

FDAD 40 - 80 Anos.

SUBPRUERAS RAJA L NORMAL

75, COMPLET DE SER ESCR
76. ESCRITURA NARRATIVA
77. ALTERNANCIA GRAFICA
78. ALTERNANCIA PREMT MD
78. ALTERNANCIA PREMT MI
80. COORD RECIPROCA

81. HIMICA USO DE 0BJT
82. PRAXIS OROFONATORIAS
83. MIMICA DE ACCIONES
84, YSO DE OBJETOS

85. GEST SIMB DE COMUNIC
86. PRAXIS CONSTR ORDEN
87. PRAXIS CONSTR COPIA
88, DISEROS GEOMETRICOS
89, DISEROS TRIDIMENS
90, PRAXLS DEL VESTIR
91. REC IMAG SIMPLES

92. REC INMAG DIFUSAS

93, POPPELREUTER

94. RECONOC IMAG $IMI,
95. DISCR AUDIT SILABAS
96, DISCR AUDIT PALABRAS =
97. DISCR AUDIT FRASES
98. DISCR DE SONIDOS

99. MELODICA

-]100, ESTEROGNOSIA

102, IDENT PART CUERFO OA
102. IDENT PART CUERPO OC
103. PART CUERPO EXAM

104. IDENT PART CUERPO LAM
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ATELLIDOS 1 C.H.V, EXPEDTENTE 1 2

NOCHHRE (8): PROTOCOLO ¢ EXNP-R— DEMENCTA
OCUPACION : MECANICO DE_IMPRENTA EDAD:_sp ESG.: g SEXO: M
SUNPRUEBAS BAJA L NORMAL

105. ORIERTACION DRCHA-IZQ
106. ORIENTACION ESPACIAL
107. ESTRUC SINTACTICAS
108. PROCESO INTELEC JUICIO
109. PROCESO INTELEC ABSTRC
110. EVOC CAMPOS SEMANTIC
111. CATEGORIZACION VERBAL
112. FORMACION DE CONCEPTOS
113, CONPLET SERIES

114, ORGANIZACION SEMANTICA
115. INTERP DE REFRANES
116. PROBLY ARITMETICOS

117. DICTADO DE NUMEROS

118. LECTURA DE NUMEROS

119. ESCRITURA DE SERIE NUM
120. DICTADO DE OPERAD ARITM
121, COMPR OPERAD ARLTM

122. COPIA DE NUMEROS

123. CALCULO ESCRITO

124. CONTAR DE bOS Ex DOS

125. CALCULO MENTAL YOUS SR |
. Ay LS CRTY I
126. TOKEN TEST 0 5 10T=15—18 22
CONTROL
TEST ————

RETEST  ceceecss
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SUJETO #3 (AFL)

Masculino, 58 affos, 6 alios de escolaridad, ocupacién
ebanista, con diagéstico neurolégico de Demencia multiinfarot
(DMI). Cuenta con antecedentes de cuadro de isquemia cerebral
transitoria., asf{ como DM, y HTAS de 15 afioz de evolucién.

Resumen de Historia Clfnica Ex. Hospitalario:

“Inicia su pacecimiento al parecer hace tres afios con debilidad
do MPI que s3d6lo se presentaba en forma transitoria y en relacién
a estados de emdbriaguez. Cinco meses antes de la EXNP-B (test)
presentaba probables <crisis parciales generalizadas que afectan
hemicuerpo izquierdo, con duracidén aproximada de 15§ minutos y
repitiéndose con frecuencia de 3 veces al! dfa. El cuadro de
crisis se acompafia de amaurosis izquierda con recuperacién a los
15 minutos en forma completa. Al examen neurolégico se le
encontrd con hemiparesia discreta izquierda. La TAC mostré
atrofia cortical importante y discreta atrofia subcortical. EEG
no fue realizado.

Los datos obtenidoes en la EXNP-B (TEST) indican dédificts en
memoria visual, series automdticas en orden inverso, dificultad
severa en alterancia premotora, coordinacién reciproca, gnosias
auditivas, célculo escrito y mental. El resto de la exploracién
muestra puntuaciones superiores a la media del grupo Tests. En
comparacién con el grupo control solamente alcanza puntuaciones
normales en atencién tactil, orientacidn memoria y lenguaje.

En la FASE RETEST neuroldgicaments se presenta: "estable con
dfas en que se observan confusionales, encontrdndose hemiparesia
de hemicuerpo izquierdo e hipertrofia moderada™.

. La EXNP-B (retest) en comparacién con la primera evaluacién
muestra dificultades an el analizador tdctil, decremento
gignifticativo en la memoria visuespecial y remota, asi como en
orientacién en tiempo., completamiento de series escritas,
superjores y a la media del grupo Retest se observa pobre
contenido y persisten serios problemas en series automdticas en
orden inversa, dificultad en alterancia premotora y un pobre
rendimiento en c¢dlculo escrito y mental. Aungue comparando esta
fase con el Grupo Control se observan algunas puntuaciones
normales en orientacién de lugar y perscna, 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 caracterfsticas clinicas de las
demencias multiinfarto DSM-III-R, (1989).

EJECUCION DEL PACIENTE
TEST:

MEMORIA VISUAL: al colocar 1loz objetos delante del paciente vy
después de observarios durante un tiempo, el sujeto nunca percibe
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que falta un elemento: "no falta nada".

SEHRIES AUTOMATICAS OL:
DIGA USTED PARA ATRAS: LOS DIAS DE LA SEMANA. LOS MESES DEL ARO,
CUENTE DEL 10 AL 1:

*Viernes Yy sdbado” "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, sge
encuentran trastornos paradigmaticos y sintagmédticos por lo que
hay una apraxia ideatoria e ideomotora.

GNOSIAS AUDITIVAS: Incapacidad para diferenciar
auditivamente palabras. frases hay ausencia de discriminacién
melddica, no reconoce melodfas como las mafianitas. el Himno
NAcional o la Adelita.

PROCESO INTELECTUAL: hay acalculia,
FASE RETEST:

ATENCION TACTIL: no pudo discriminar figuras y nimeros trazados
en las palmas de las manos ((MD y MI), hay agrafestesia.

MEMORIA VISUESPACIAL: imposibilidad de geguir la secuencia, tanto
por trastorno préxico como por retencién.

MEMORIA REMOTA: no recuerda cuando nacid, gue cend ayer, en que
afio comenzé a trabajar.

CONTENIDO DEL LENGUAJE: lenguaje poco fluido con poca
informacion.,

ORIENTACION: No hay capacidad para valorar los tiempos. cuanto
tiempo 1llevamos aqui, cuanto tardé) o fechas no es capaz de
orientarse ni en el dia.

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 a otro.

Hay trastornos apraxicos vy agnosicos principalmente, y sgus
trastornos de escritura se deben al problema apraxico. sin
embargo inicia ya un cuadro de agnosia auditiva que afecta a
palabras y frases por lo que se puede dacir que el datericro
neuropsicologico es difuso.



APELLIDOS A.F.L, EXPENIENTE: 3.

NOMRRE (S)1 PROTOCOLO :  EXN ~ DEMENGTA
OCUPACIQN ;__ EBANISTA EDAD: 5B ESC. SEX0: M
EDAD 40 - BO Afios. -

SUBPRUEBAS BAJA L NORMAL

15. DIGITOS OD

16, DIGITOS OL

17. TEST "A"

18, TEST ALBERT

19, AT TACTIL OBJETOS MD
20. AT TACTIL OBJETOS MI
21, AT TACTIL TEX MD

22, AT TACTIL TEX MI

23. GRAFESTESIA MD

24, GRAFESTESIA ML

25. GNOSIS DIG ™Mb OA

26. GNOS1S DIG HD OC

27, GNOSIS DIG MI OA

28. GNQSIS DIG M1 OC
29. EXTINCION DOBLE MD
30. EXTINCION DOBLE M1
31. EXTINCION SIML MD
32, EXTINCION SIML M1
33. TACTO EPICRITICO MD
34. TACTO EPICRITICO MI
35. ORIENTACION PERSONA
36. ORIENTACION LUGAR
37. ORIERTACION TLEMPO
38, MEMORIA RECIENTE

39. REPETICION DE PALB
40, MEMORIA INMD DE PALB
41. REP SERIE DE PALB
42, MEMORIA INMD SERIE
43, REPETICION DE FRASES
44, REP FRAS ERR SEM
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APELLINOS A F.L. EXVEDLIENTE: 3

NOMHRE (5): — TROTOCOLO ¢ EXNP-B - DEMENCIA
OCUPACION: EBANISTA Eoan: 58 gsc.r 6 sExo:_ M

EDAD 40 - 80 Afion.

SUKPRUEBAS BAJA L HBORMAL

o

45. MEMORIA INMD FRASES
46. HMEMORIA VISUAL

47. COBOS DE KNOX

48, MEMORIA VISUESPACIAL
49. MEMORIA REMOTA

50. INFORMACION GENERAL
51. LENG ESPONT FLUIDEZ
52. LENG ESPONT CONTDO
$3. LENG ESPONT RITMO
54, LENG ESPONT MELODIA
55. SERIES AUTOM OD

56. SERIES AUTOM O1 0=z =77 7 Tou
57. COMPR ORD SIMPLES
58. COMPR ORD COMPLEJAS
59. DENOMINACION DE 0BJ
60, DENOMINACION DE LAM
61. COMPLET DENOMINANDO
62, LECTURA DE LETRAS
63. COMPR ESCR PALB-IMGN
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
71. DICTADO DE FRASES
72. COPIA DE PALABRAS
73. COPIA DE FRASES

74, ESCE SERIES ALTOM
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APELLIDOS: A F.L.

FXTENLENTE:

3

NOMHRE (5)3

PROTOCOLO ¢

OCUPACION:

EBARISTA

EDAIY:

EDAD 40 - BO Afios,

EXNP-B -~ DEMENGIA
58

EsC.: 6 sexo M

SUBPRUEBAS

BAJA

NORHAL

75. COMPLET DE SER ESCR
76, ESCRITURA NARRATIVA
77. ALTERNANCIA GRAFICA
78, ALTERNANCIA PREMT D
79. ALTERNANCIA PREMT M1
B0, COORD RECIPROCA

Bl. KIMICA USO DE OBJT
B82. PRAXIS OROFONATORIAS
83, MIMICA DE ACCIONES
84, USO DE OBJETOS

85, GEST SIMB DE COMUNIC
B6. PRAXIS CONSTR ORDEN
87. PRAXIS CONSTR COPIA
88, DISERDS GEOHETRICOS
89. DISEROS TRIDIMENS
90. PRAXIS DEL VESTIR
91. REC IMAG SIMPLES
92, REC IMAG DIFUSAS

93. POPPELREUTER

94. RECONOC IMAG SIML
95. DISCR AUDIT SILABAS
96. DISCR AUDIT PALABRAS
97. DISCR AUDIT FRASES
9B8. DISCR DE SONIDOS

99. MELODICA

100. ESTEROGNOSIA

101. IDENT PART CUERPD OA
102. IDEST PART CUERFO OC
103. PART CUERPO EXAM
104. IDENT PART CUERPO LAM
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AVELLIDOS 1 _A.E.L. EXPEDIENTE 1____ 3

NOMHRE (S)4 - i PROTOCOLO t__ EXNP-B - DEMENCIA
OCUPACION ¢ EBANISTA EDAD:_ S8 ESC.:_6 SEXO: __ M

SUBPRUEBAS PAIA L NORMAL

105. ORIENTACION DRCMA-12Q [ -7~ -XB ..
106. ORIENTACION ESFACIAL
107. ESTRUC SINTACTICAS
108. PROCESO INTELEC JUICIO
109. PROCESO INTELEC ABSIRC
110, EVOC CAMPOS SEMANTIC
111. CATEGORIZACION VERBAL
112. FORMACION DE CORCEPTOS
113. COHPLET SERIES

114, ORCANIZACIOR SEMANTICA
115. IRTERP DE REFRANES
116, FROBLM ARITMETICOS
117, DICTADO DE NUMERQS
118. LECTURA DE NUMEROS
119. ESCRITURA DE SERIE NUM
120. DICTADO DE OPERAD ARITH
123. COMPR OPERAD ARITM
122, COPIA DE NUMEROS

123. CALCULO ESCRITO

124, CONTAR DE boS EN DOS
125. CALCULO MENTAL

126. TOKEN TEST

O 0o 0o 00 ®0 0000 00O
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TEST X — R
RETEST







218
SUJETO #4 (LGR)

Femenino, 80 aflos, 6 afios de escolaridad, ocupacién hogar.
con diagnéstico neurolégico de DSTA. AHF: 2 hermanos fallecidos
por hipertensién y alcoholismo respectivamente. Uno de sus hijom
es diabéticos, es hipertensa desde hace apoximadamente 14 afios.
con control médico.

Resumen Historica Clinica., Exp. Hospitalario: “Cuadro de
cuatro meses de evolucién, iniciado en forma abrupta, como
resultado de problemas familiares (desintegracién familiar).
Presentd deterioreo de la memoria reciente., atencioén disminuida,
irritabilidad, lenguaje incocherente e incongruente, labilidad
emocional con llanteo fécil, tendencia a la coprolalia vy
anhedonia. insomnio, pérdida del apetito, pobre pensamiento,
alucinaciones, visuales y deterioro del vestir, TAC no se realizo
EGG normal”.

EXNP-B: TEST: neurologicamente se reporta: "ha mostrado
mejoria en el talante, duerme bien, tiene adn ideas de negacién
para realizar sus actividades, el gamagrama cerebral reporta
datos generalizados de aterocesclerosis importante, enfermedad
corobrg.vuscular de arteria cerebral media izquierda en regidn
frontal”.

EXPN-B FASE RETEST: en comparacidn con la primera evaluacién
se observa poco decremento de las FN3, no observandose un
deterioro significativo.

EJECUCION DEL SUJETO ANTE LA PRUEBA
FASE TEST:

GNDIGITAL (MD.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:

“lapiz*,

MEMORIA REMOTA: no recuerda datos gsignificativos de su vida
y presenta asociacién libre".

DONDE NACIO: ‘“en Atlixco de 1las Flores, donde reipna la
hermosura, donde se viate sancdn. pa'no recoger basura"” {qué
desayuné hoy? "“nomas me dié ni nieta pobrecita. un poquito de
agua con limén y azucar" (el paciente estd hospitalizado y
degsayuné en el hospital).

ALTERANCIA PREMOTORA: ‘“pa‘'abaijo, pa‘'arriba son como 5
puertas no recusrdo como llegué aqui, me trajo mi nieta en un
camidén,
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PROCESO0S INTELECTUALES: Interpretacién de refranes:
Incapacidad de abastraccion. “Camardén que se duerme se lo lleva
la corriente = up camarén de esos para comer'" de esos para
comer®. “dando dando pajarito volando= un dado”.

ORGANIZACION SEMANTICA: Al presentarle una tarjeta con
imdgenes no puede interpretar las mismas, ejemplo: '"La nifia es
jalada por e] perro” = un perro y una seflorita. “"La nifla es
seguida por el perro = un perro y una nifia van corriendo'.

FASE RETEST:

GN DIGITAL (MI.: Incapacidad para discriminar si hay uno o
dos elementos. : '

MEMORIA INMEDIATA DE SERIES DE PALABRA: no puede recordar la:
primera palabra de estas dos series: pie-cama-ventana
ojo-moneda-mano
“perro*

MEMORIA REMOTA: no recuerda los hechos aignificativos debsu
vida, tampoco recuerda que cend.

MEANICA DE LA ESCRITURA: escritura ininteligible pos agrafia
apraxica.

COMPLETAMIENTO DE SERIES BESCRITAS: noc le es posible
efectuarlo.

Existe pobre coordinacién, motora, apraxia ideamotora e
jdeatoria, se encuentran afectadas la seleccidén y la combinacién
del movimiento. Hay apraxia constructiva,

IDENTIFIACION DE PARTES DEL CUERPO: no reconoce partes del
cuerpo con ojos cerrades.

PROCES0S INTELECTUALES: organizacién semdntica:“el perro
jala a la nifla = perro corriendo", “la nifia es seguida por el
perro = la nifia en el perro”.

INTERPRETACION DE REFRANES: DE TAL PALO TAL ASTILLA = hay
una astilla, MAS SABE EL DIABLO POR VIEJO QUE POR DIABJO = no se.

La lectura y escritura de operadores aritméticos y el
reconocimiento de signos operacionales le es muy difficil, por lo
cual hay acalculia.

Tomando en cuenta los antecedentes, datos de apamnesip y
factores de riesgo como son la hipertensién y los datos
generalizados de arteriocesclerosias, ademds del inicio brusco y
evolucién por episodios, las puntuaciones fluctuantes en la
evaluacién neuropsicolégica, esta paciente de acuerdo a la
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clagifiacién de Pefla Casanova y F.J. Sabido (1983) la paciente
presenta un cuadro de Demencia Mutiinfarto.



AVELLIUOS ¢ L.G.R.

EXPEDIENTE:

HOMBRE (S):

PROTOCOLO :

OCUPACION 3 HOGAR

EDAR 4D = BO Afios.

EUAD: B0 ESC.:_ 6

SEXO:

EXNP-B- DEMENCIA

¥

SUBPRUEBAS

BAJA

-

NORMAL

15.
16.
17,
18,
19.
20.
21,
22.
23,
24,
25,
26.
27,
28.
29,
3o.
3.
32.
3.
34,
35.
36.
7.
38.
39.
40,
41.
42.
43,
44,

DPIGITOS OD

DIGITOS Ot

TEST "A"

TEST ALBERT

AT TACTIL OBJETOS MD
AT TACTIL OBJETOS Mi
AT TACTIL TEX MD

AT TACTIL TERX HI
CRAFESTESIA MD
GRAFESTESIA ML
GNOS1S DIG MD OA
GROSIS DIG MD OC
GNOSIS DIG MI OA
GNOS15 DIG MI OC
EXTINCION DOBLE MD
EXTINCION DOBLE M1
EXTINCION STML HMD
EXTINCION SIML MI
TACTO EPICRITICO MD
TACTO EFICRITICO MI
ORIENTACION PERSONA
ORIENTACION LUGAR
ORIENTACLON TIEMPO
MEMORIA RECIENTIE
REPETICION DE PALB
MEMORIA 1NMD DE PALB
REP SERIE DE PALB
HMEMORIA INMD SERIE
REPETICIOS DE FRASES
REP FRAS ERR SEM
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APELLIVOS 3 L.G.R.

EXPEDIENTE:

4

ROMBRE (5} 1

PROTOCOLO t

OCUPACION: HOGAR,

ENAD 40 - BU Aiios.

. EXNP-R- DEMENCIA
EDAD: _ 80 ESC.:__ 6

SEXOt E

SUBPRUEBAS

45,
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73.
74.

HMEMORIA INHMD FRASES
HEMORIA VISUAL
COBOS DE KNOX
MEMORIA YISUESPACIAL
HEMORIA REMOTA
INFORMACION GENERAL
LENG ESPONT FLUIDEZ
LENG ESFORT CONTDO
LENG ESPONT RITNO
LENG ESPONT MELODIA
SERIES AUTOM 0D
SERIES AUTOM 01
COMPR ORD SIMPLES
COMPR ORD COMPLEJAS
DENOMINACION DE OBJ
DBEROMINACION DE LAH
COMPLET DENOMINANDO
LECTURA DE LETRAS
COMPR ESCR PALB-IMGN
LECTURA DE PALABRAS
COMPR ESCR FRASES
COMPR ESCR TEXTOS
LECTURA DE FRASES
HECANICA DE LA ESCR
DICTADO DE LEIRAS
DICTADO DE PALABRAS
DICTADO DI FRASES
COPLA DE PALABRAS
COPIA DE FRASES
ESCR SERIES AUTOM
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APELLINOS: L.G.R.

EXVEDIENTE: A

NOMBRE (8):

PROTOCOLG 3

EXNP-B-— DEHMENCIA

OCUFACION: MOCAR.

EDAD 40 - 80 Aiom.

EPAD: _80_ ESC.i _6

sEXO __p

SUBPRUEBAS

BAJA

NORMAL

75.
76.
7.
78.
79.
80.
81.
82,
83,
84,
85,
86.
87.
88,
69,
90.
9l.
9z,
93,
94,
85.
96.
97.
98.
99,
100.
101.
102.
103,
104,

COMPLET DE SER ESCR
ESCRITURA NARRATIVA
ALTERNANCIA GRAFICA
ALTERNANCIA PREMT MD
ALTERNANCIA PREMT MI
COORD RECIPROCA
MIMICA USO DE OBJT
PRAXIS OROFONATORIAS
MIMICA DE ACCIONES
USO DE OBJETOS

GEST SIMB DE COMUNIC
PRAXLIS CONSTR ORDEN
PRAXLS CONSTR COPIA
DISEROS GEOMETRICOS
DISEROS TRIDIMENS
PRAXIS DEL VESTIR
REC IMAG STMPLES

REC IMAG DIFUSAS
POFPPELREUTER
RECONOC IMAG SIML
DISCR AUBIT SILABAS
DISCR AUDIT PALABRAS
DISCR AUDIT FRASES
DISCR DE SONIDOS
MELODICA
ESTEROGROSIA

IDENT PART CUERPO OA
IDENT PART CUERFO OC
PART CUERPO EXAM
IDENT PART CUEKPO LAM
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APELLIDOS 1 J.GR.

HOMBKE (5)¢

OCUrACION ¢ HOGAR

EXVEDIENTE & 4

FROTOCOLO  t__ ___EXNP-B- DEMENCIA

EPAD:_g0 _ FSC.t_ 6 SEXO:

F

SUBPRUEBAS

ORIENTACION DRCHA-IZQ
ORIENTACION ESPACIAL
ESTRUC SINTACTICAS
PROCESQ INTELEC JUIC1O
PROCESO 1INTELEC ABSTRC
EVOC CAMPOS SEMANTIC
CATEGORIZACION VERBAL
FORMACION DE COKCEPTOS
COMPLET SERIES
ORGANIZACION SEMANTICA
INTERP DE REFRANES
PROBLM ARITHETICOS
DICTADO DE NUMEROS
LECTURA DE NUMEROS
ESCRITURA DE SERIE NUM
DICTADO DE QPERAD ARITH
COMPR OPERAD ARITH
COPLA DE NUMEROS
CALCULO ESCRITO
CONTAR DE DOS EN DOS
CALCULO MENTAL

TOKEN TEST
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SUJETO #3 (ALA)

Sujeto femenino, 75 afios, 6 affos de escolaridad, ama de
casa. con Diagnéstico Neuroldgico da Sindrome demencial
seacundario a hidrocefalia normotansa con avolucién de 14 meees,
como antecedentes patolégicos padece insuficiencia venosa desde
hace 54 afics.

Regsumen de la Historia Clinica. Exp. Hoapitalario: "Inicia
su padecimiento al sufrir cafda =sin ser vista por nadie, =sin
perder el estado de alterta y desconociéndose si presenté golpes
en crd&neo. S6lo presenté golpes en hombre derecho siendo llevada
a su clfnica en donde presenté mareo y vémitos en varias
ocasiones, el vémito continué por espacio de 18-20 dias a la
ingesta de alimentos. Se egregd posteriormente quejdndose de
mareo y debilidad generalizada no sosteniendo el troncoe vy
cayéndose a los lados invariablemente. Hasta este momento sus
funciones mentales 3in alteraciones. Permanece con este cuadro
una semana Yy posteriormente incoordinacion . de ideas,
desorientacién en tiempo y espacio, no en persaona., Refiere
cefalea bitemporal generalizada, no tiene control de la marcha y
presenta incontrol de esfinter vesical. La TAC muestra atrofia
cortical do predominio temporal, asf comc dilatacién ventricular
y odonma transependimario. El1 EEG mostrd dafio bilateral temporal".

PASE TEST EXNP-B:

Se aplicé a lo3 14 meses de evolucién del padeciento. la
interconsulta de neurologia reporta: "se encuentra con
alteraciones de las FN3, la marcha continia siendo estable y se
reporta pérdida total del control de esfinteres".

Los datos neuropsicolégicos muestran puntuaciones inferiores
a la media del grupo de sujetos demenciados: con pobre atencién
auditiva, visual y tactil, problemas de orientacién de lugar y
tiempo, de memoria inmediata y remota. visual y visuespacial. Su
lenguaje es fluido pero con pobre coordinacién reciproca y praxis
congtructiva. En procesos intelectuales se observan severos
problemas de cdlculo. En comparacién con el OGrupo control, la
EXNP~-B muestra puntuaciones normales en el analizador auditivo,
as{ como en el Area somatognésica.

Muestra un deterioro global de las funciones y en todas las
pruebas de lapiz y papel hay sintomas de imantacién.

FASE RETEST

Neuroldégicamente se reporta "sin mejorfa alguna™.

Log datos de la EXNP-B muestran que sSu lenguaje sigue =iendo
fluido pero vacio en informacién. incoherente. se encuentra
congervada la melodfa y el ritmo. Pérdida global de 1a FNS. con
periodos de atencién muy pobres e idiferencia a lo que la rodea.
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La sintomatologfa neuropsicoldgica ez evocadora de un cuadro
amnésico bradipsiquico (Pefia Casanova, 1983), los cuales aunados
a los trastornos de la marcha e incotinencia de esfinteres son
compatibles con la sintomatologfa correspondiente a Demencia
secundaria a hidrocefalea normotensa.



APELLIDOS & A.L.A. EXPEDIENTES 5

NOMBRE (5): - PROTOCOLO 3 EXNP~B ~ DEMENCIA
OCUPACION : HOGAR EDAD: 75 ESC.: 6  SEXO: _ F

EDAD 40 - B0 Afioa.

SUBPRUESAS . BAJA L NORMAL
15. DIGITOS 0D 0 -3 6/5 1 8 9
16, DIGITOS 01 [ . "2 5 78
17, TEST "A" #-10-" 13 17 1?:9
18, TEST ALBERT sodo 15 25 39 |a
19. AT TACTIL OBJETOS MD 30 ST 4
20. AT TACTIL OBJETOS MI o 1 4
21. AT TACTIL TEX MD [ I 4
22. AT TACTIL TEX ML 0 1., g Y N9,
23. GRAFESTESIA MD 0 _.,.4-""'1'5——"3 s 6\7\/8 9 10
26. GRAFESTESIA HI 07 1__ 2 4 s 6 7/ 9 16
25, GNOSIS DIG MD OA z-or"n 2 3 w77 8 3 1
26. GNOSI5S DIG HD OC -Dlln 1 2 3 4 :Iv 7 8 9% 10
27. GNOSIS DIG MI OA 205k 1 2 3 4 7 8 9 10
28. GNOSIS DIG HI oC '°'§ 1 2 3lds 7 8 9 10
29, EXTINGION DOBLE MD éo.‘g_____,____ ________ N 1
30. EXTINCION DOBLE M1 20 [ igags pe-b bt |
31. EXTINCION SIML MD 80 m === =TT |
32. EXTINCION SIML ML éo,L.,,__“ !

33. TACTOG EPICRITICO MD
34, TACTO EPICRITICO MI
35. ORIENTACION PERSONA
36, ORIENTACION LUGAR
37. ORIENTACION TIEMPO
38, MEHORIA RECIENTE

39. REPETICION DE PALB
40. MEMORIA INMD DE PALB
41. REP SERIE DE PALB
42, MEMORIA IKMD SERIE
43. REPETICION DE FRASES
44. REP FRAS ERR SEM 80...




AFELLIDOS 1 A.L.A. EXPED]1ENTES 5

NOMBRE (S5): PROTOCOLO EXNP =B _— DEMENCIA
OCUPACION: HOCAR FDAD: 75 ESC.: 6 SEXO: F

EDAD 40 - BO Afoa,

SUBPRUEBAS BAJA L HORMAL

45, MEMORIA INMD FRASES
46, MEMORIA VISUAL

47. €OBOS DE KNOX

4B. MEMORIA VISUESPACIAL
49. MEMORIA REMOTA

50, INFORMACION GENERAL
51, LENG ESPONT FLUIDEZ
52, LENG ESPONT CONTDO
53, LENG ESPONT RITHMO
54, LENG ESPONT MELODIA
55. SERIES AUTOM QD

$6. SERIES AUTOM OI

57. COMPR ORD SIMPLES
58. COMPR ORD COMPLEJAS
59. DENOMINACION DE OBJ
60. DENOMINACION DE LAM
61, COMPLET DENOMINANDO
62, LECTURA DE LETRAS
63, COMPR ESCR PALB-IMGN
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
7. DICTADG DE FRASES
72. COPIA DE PALABRAS
73. COPIA DE FRASES

74, ESCR SERIES AUTOM




APELLIDOS 3 ALAL

EXI'ENIENTE: 5

NUMHRE (5):,

OGUPACION: HOGAR

EDAD 40 ~ BO Ailvs.

TROTOCOLO 1 EXNP-B - DEMENCIA
EDAD: 75 ESC.: 6

sexo F

SUBPRUEBAS

NORMAL

75,
76,
7.
78.
9.
80.
81,
82,
83,
-1
85.
86,
87.
88,
89.

9.
92.
3.
94,
5.
96.
97.
98.
99.
100.
1oL,
102,
103.
104.

COMPLET DE SER ESCR
ESCRITURA NARRATIVA
ALTERNAKCIA GRAFICA
ALTERNANCIA PRENT MD
ALTERNAKCIA PREMT M1
COORD RECIPROCA
MIMICA USO DE OBJT
PRAXIS OROFONATORIAS
MIMICA DE ACCIOKES
USO DE OBJETOS

GEST SIMB DE COMUNIC
PRAXIS CONSTR ORDEN
PRAXIS CONSTR COPIA
DISEROS GEOMETRICOS
DISENOS TRIDIMENS
PRAXIS DEL VESTIR
REC IMAG SIMPLES
REC IMAG DIFUSAS
POPPELREUTER

RECONOS IMAG SIML
DISCR AUDIT SILANAS
DISCR AUDIT PALABRAS
DISCR AUDIT FRASES
DISCR DE SOK1DOS
MELODICA
ESTEROGNOSIA

IDENT PART CUERFO 0A
IDENT PART CUERPO 0C
PART CUERPD EXAM
IDENT PART CUERPO LaM
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APELLIDOS 1 A-L.A. EXVEDIENTE ¢

NOMBRE (§): RUTOCOLG
OCUPACION ¢ HOGAR ENADI_75  ESC.:
SUBPRUEBAS BAJA L NORMAL

105. ORIENTACION DRCHA~IZQ
106. ORIENTACION ESPACIAL
107. ESTRUC SINTACTICAS
108. PROCESO INTZLEC JUICIO
109, PROCESO INTELEC ABSTRC
110. EVOC CAMPOS SEMANTIC
111. CATEGORIZACION VERBAL
112. FORMACION DE CONCEPTOS
113. COMPLET SERIES

114. ORGANIZACION SEMANTICA
115, INTERP DE REFRANES
116. PROBLM ARITMETICOS
117. DICTADO DE NUMEROS
118. LECTURA DE NUMEROS
119. ESCRITURA DE SERIE NUM
120. DICTADO DE OPERAD ARITM
121, COMPR OPERAD ARITH
122. COPIA DE NUMEROS

123. CALCULO ESCRITO

124, CONTAR DE DOS EN DOS
125, CALCULO MENTAL

126. TOKEN TEST
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SUJETO # 6 (MAV)

Femenino, 58 afios, 6 afios de escolaridad. Ocupacioén hogar.
Diagnéstico neurolégico de: paraparesia espdtica cursando con
sindrome demencial.

Resumen de historia clinica copiada del Exp. Hospitalario:
“La paciente cuenta con diagnésticos previos de mielopatfa de
causa no determinada ¥ con sindrome demencial. Los siguientes
antecedentes 3on de importancia: extirpacacién de gquiste de
cuello vy gldndula mamaria, en 1979 paralisis facial sin
complicaciones. Padre fallecido por problemas de pardlisis
egpdstica con deterioro de funciones mentales, tiene antecedentes
de que dos familiares por ama paterna -dos primos de la paciente
Yy una tia—- con cuadros similares al que la paciente presenta. Tfa
paterna diabética.

Tiene historia de su padecimiento con 10 afios de evolucién
caracterizéndose con torpeza de las extremidades inferiores,
debilidad de las mismas siendo estas manifestaciones lentamente
progresivas, ha sido estudiada en HG del CMN, no determinando
diagnéstico preciso, siendo enviada a rehabilitacién. A partir de
hace 8 afios ha estado en silla de ruedas. Hace un afio presenta
gensacidén ardorosa de ambos pies en la porcién 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 finos. TAC: mnuestra
atrofia corico- subcortical moderada de prodominio cortical, EGG:
anormalidad sugestiva de daflo frontotemporal izquierdo cortical".

PASE TEST EXNP-B:

Se realiza 14 meses después de iniciado el dsterioro de PNS,
la cual muestra puntuaciones bajas en atencién téctil, memoria
inmediata y visual, lenguaje escrito, actividad motora gestual y
procesos intelectuales {(categorizacién verbal, cdlculo L3
interpretacién de refranes), las demds puntuacionea se localizan
dentro de la media obtenida por el grupo de sujetos demenciados.

En relacién al grupo control todas las puntuaciones fueron
muy bajas.

FASE RETEST EXNP-B:
Con respecto al grupo control la diferencia fue altamente
significativa.

Muestran que hubo un mayor decrsmento en las subpruebas de
memoria espacial, inmediata y remota, asft como deterioro
espacial, series automiticas 0I y comprensiéon de ¢rdenes
complejas, as{ como gran dificultad en la actividad motora
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gestual (por trastorno de paresia), y esta razén nos hace
descartar un diagnéstico de apraxia. dicha paresia también afecta
la escritura.

EJECUCION DEL SUJETO ANTE LA EXNP-B
FASE TEST:

MEMORIA INMEDIATA DE PALABRAS Y FRASES: la paciente no puede
evocar una 1sita de 5 palabras y una frase pequafia:

ldpiz-goma-regla-sopa~perro =perro
la nifia come pastel = la nifia.

MEMORIA VISUAL: 1le es imposible diferenciar fonemas o
palabras dentro de una serie ejemplo: "“pa-pa-pa—-ba-pa = “pa"
“va-ta-u—- ¢°A = "ka"

INTERPRETACION DE REFRANES: AL QUE MADRUGA DIOS LO AYUDA =
“Porqué Dios lo ayuda“ DANDO DANDC PAJARITO VOLANDO = “no sé.

PASE RETEST:

MEMORIA INMEDIATA: no puede recordar palabras como: pie,
cama., ventana, oso. moneda, mano, le es muy dificil recordar una
serie de frases o varias frases "el sefior toma café, los camiones
van por el agua y llevan papel'" = los camiones.

MEMORIA VISUESPACIAL Y MEMORIA VISUAL: imposible de
efectuar, =olo mira alternadamente los estimulos.

MEMORIA REMOTA: estd 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.

SERIE3 AUTOMATICAS 0I: imposibilidad de realizar-

COMPRENSION DE ORDENES COMPLEJAS: severas dificultades.

Dado gque existe alteracién de la memoria y desorientacién
ademids de la paraperesia espédstica podemos pensar que cursa con

un cuadro de demencia senil simple (Pefia Casanova 1983) y esta en
el primer nivel de la desintegracion demencial.



APELLIDOS ¢ y .y EXPEDLENTE: __ 6

NOMBRE (5): TFROTOCOLO @ EXNP—B - DEMENCIA
OCUPACION ¢ HOGAR EDAD: _58 ESC.:_6 SEXO1 F

EDAD 40 - BO Anos.

SUBPRUEBAS - BAJA L NORMAL

15. DIGITOS OD

16. DIGITOS 01

17. TEST "aA"

18. TEST ALBERT

19. AT TACTIL OBJETOS HD
20. AT TACTIL OBJETOS ML
21. AT TACTIL TEX MD

22, AT TACTIL TEX NI

23. GRAFESTESIA MD

24. GRAFESTESIA MI

25. GNOSIS DIG MD OA

26. GROSLS DIG MD OC

27. GNOSLS DIG MI OA

28. GNOSLS DIG ML OC

29. EXTINCION DOBLE MD
30. EXTINCION DOBLE MI
31. EXTINCION SIML MD
32. EXTINCIOR SIML MI
33. TACTO EPICRITICO MD
34. TACTO EPICRLTICO MI
35. ORIERTACICN PERSONA
36. ORIEKTACION LUGAR
37. ORIENTACION TIEMPO
38, MEMORIA RECLENTE

39. REPETICIOR DE PALB
40. MEMORIA INMD DE PALB
41. REP SERIE DE PALB
42. MEMORIA IFMD SERIE
43. REPETICION DE FRASES
44, REP FRAS EAR SEY
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APELLIDUS ¢ M.A.V

6

NOMBRE (5):

OCUPACLON: HOGAR

EDAD 40 ~ 80 Afios.

EXNP-B - DEMENCIA
EDAD: _58 ESC.:_ 6 SEXO03 F

SUBPRUEBAS

BAJA

NORMAL

45,
46,
&1.
48.
a9,
50,
51.
52.
53.
Sk,
55.
56,
57,
58.
59.
60.
61
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
49,
70.
7.
72.
73.
T4,

HEMORIA INMD FRASES
HEMORIA VISUAL
COBOS DE KNOX
MEMORIA VISUESPACIAL
MEMORIA REMOTA
INFORMACION GENERAL
LENG ESPONT FLUIDEZ
LENG ESPONT CONTDO
LENG ESPONT RITHMO
LENG ESPONT MELODIA
SERIES AUTOM OD
SERIES AUTOM OI
COMPR ORD SIMPLES
COMPR ORD COMPLEJAS
DENOMINACION DE OBJ
DENOHLNACION DE LAM
COMPLET DENOMINANDO
LECTURA DE LETRAS
COMPR ESCR PALE-IMGN
LECTURA DE PALABRAS
COMPR ESCR FRASES
COMPR ESCR TEXTOS
LECTURA DE FRASES
HECANICA DE LA ESCR
DICTADQ DE LETRAS
DICTADO DE PALABRAS
DICTARO DE FRASES
COPIA DE PALABRAS
COPIA DE FRASES
ESCR SERIES AUTOM

1

1
1
1




APELLIDOS 2 H.A.V,

LOMBRE (§) ¢

OCUPACIONS HOGAR

EDAD 40 ~ BO Ahos.

EXPEDIENTE:

PROTOUOLO :_ +  EXNP-B_- DEMENCIA
EDAD: 38

ESC.t

6

F

SEXO

SUBPRUEBAS

BAJA

NORMAL

75.

77.
78.
79.
80.
81,
8z,
83,
84,
85.
86.
87,
88,
89,
90.
91,
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98,
99.
100.
101,
102.
103,
104,

COMPLET DE SER ESCR
ESCRITURA NARRATIVA
ALTERNANCIA GRAFICA
ALTERNANCIA PREMT MD
ALTERNANCIA PREMT MI
COORD RECIPROCA
MIMICA USO DE OBJT
FPRAXIS OROFONATORIAS
MIMICA DE ACCIONES
USO DE OBJETOS

GEST SIMB DE COMUNIC
PRAXIS CONSTR ORDEN
PRAXIS CONSTR COPIA
DISEROS GEOMETRICOS
DISEROS TRIDIMENS
PRAXIS DEL VESTIR
REC 1MAG SIMPLES
REC IMAG DIFUSAS
POPPELREUTER

RECONOC IMAG SIML
DISCR AUDIT SILABAS
DISCR AUDIT PALABRAS
DISCR AUDIT FRASES
DISCR DE S0NIDOS
MELODICA
ESTEROGNOSIA

IDENT PART CUERPO QA
IDENT PART CUERPO OC
PART CUERPO EXAM
IDENT PART CUERPO LAM




ATELLINOS ¢t H.A V. EXPEDIENTE 1 6 —

NOMBRE (8): PROTOCOLO 3. EXNP-B -~
OCUPACION ¢ HOGAR ED/D: 5B ESC.:_ 6 SEX0: _F
SUBPRUERAS BAJA L NORMAL

105. ORIENTACION DRCHA-12Q
106. ORIENTACION ESPACIAL
107. ESTRUC SINTACTICAS
108, PROCESO INTELEC JUICIO
109, PROCESO INTELEC ABSTRC
110, EVOC CAMPQS SEMANTIC
111, CATEGORIZACION VERBAL
112. FORMACION DE CONCEPTOS
113, COMPLET SERIES

114, ORGANIZACION SEMANTICA
115, INTERP DE REFRANES
116, PROBLM ARITMETICOS
117, DICTADO DE NUMEROS
118. LECTURA DE NUMEROS
119, ESCRITURA DE SERIE NUM
120. DICTADO DE OPERAD ARITH
121. COMPR OPERAD ARITM
122, COPIA DE KUMERDS

123. CALCULO ESCRITO

124, CONTAR DE DOS EN DOS

125, CALCULO MENTAL [ N S
126. TOKEN TEST 0" TF T 10~ sy -18. 22 | 2 B

CONTROL = ~mem—emas
TEST
RETEST







TO # 6 (MAV)=~RETEST.
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8in dejar a un lado el valor de los resultados estadisticos
éstos se presentan a continuacion.

Las Tablas 1, 2 y 3 nuestran las estadisticas Dbdsicas
(media, desviacién estandar, valor minimo y maximo) de las
calificaciones en la EXNP-B de lo= sujetos del Grupo Control y
los diagnoésticados con demencia, siendo las diferencias
estadfsticas entre ambos grupos significativas.

Se realizaron inferencias estadisticas con la prusba 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 realizé
con un nivel de significancia de 0.05 y =e obtuvo una T= 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 diferenciaﬁ
gignificativas en las subpruebas de la EXNP-B. En la segunda
columna se observan lag subpruebas en donde no hubo diferencias
gignificativas y la tercera muestra las subpruebas en las que no
se observd cambio alguno (Ver Tabla 4).

En la T de Studen para dos muestras independientes se
utilizé un nivel de significancia de 0.05 vy una T=2.03. En ol
cuadro 2. la primera columna muestra las diferenciaz
significativas entre algunas subpruedas, la segunda columna
establece las diferencias no significativas, la tercera columna
deberfa mostrar las subpruebas en las que no =se observd cambio
alguno. en este caso, ninguna de las subpruebas observd esta
dltima caracteristica (Ver Tabla S). )

En cuanto a los instrumentos complementarios aplicados =me
obtuvieron 1los siguientes resultados (Ver Tablas 1, 2 y 3). La
Baterfa Kendrick para deteccién de Demencia en personas Adultas
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mostrd que la media del grupo controi

fue superior a la media del
grupo de sujetos demenciados.

En relacién a la Escala Clinica de Memoria de Wechsler

(ECMW) se observaron puntuaciones significativamente bajas en el
grupo con demencia.
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DISCUSION

En la presente investigacion. realizada en el Centro Médico
Nacional Siglo XXI durante un perfodo de un afio (1989-1990), se
pudo obtener una muestra de 18 pacientes con diagnéstico
neurolégico de demencia; consideramos ésto como una desventaja ya
que es un periodo muy amplio en el que se logré captar soélo 18
pacientes, lo anterior es debido a que el Sector Salud ge ve
limitado a captar y canalizar de una manera inmediata & este tipo
de pacientes, los cuales tienen que pasar por diferentes niveles
de atencién en donde muchas veces el paciente no recibe la
atencién adecuada ni el diagnéstico preciso. como consecuencia de
ello, muchos optan por la atencion de inatituciones particulares,
atencién pseudocientifica o lo que es mds grave, la negligencia
total por parte de su familia de procurar un cuidado adecuado al
paciente, por lo que con dificultad muchos de ellos pueden llegar
finalmente a una Clinica de Demencias.

Lo anterior trajo como consecuencia que nuestra nuestra
fuera muy heterogénea en cuanto a sexo, edad, escolaridad,
ocupacion. En cuanto a la etiologia demencial, ésta resulté muy
variada dando como resultado rasgos clinicos particulares.

Los resultados de este estudio dan indicio de lo siguiente:
siete pacientes se diagnosticaron neurolégicamente con Enfermedad
de Alzheimer (4, 8, 10, 11, 13, 15, 16): ocho de diagnéstico de
demencia secundaria a diversos padecimientos )i, 5, 6, 7, 12, 14,
18): uno con Demencia Multiinfarto (3) y dos como Pseudocdemencia
Depresiva (2, 17) {Ver cuadro 3). De tal manera que el deterioro
de las funciones nerviosas superiores dependié de 1a etiologia
observada, por lo que la posibilidad de obtener un perfil
representativo de cada una de 1las etiologfas fue dificil de
realizar.
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Sin embargo, de manara general con la muestra de los
pacientes, los diagnésticos neurolégicos v los métodos
psicolégicos s& pudieron obtener las funciones nerviosas
decrementadas, las cuales fueron: Memoria Inmediata, Lenguaje,
Atencion Tactil, Orientacién de Persona y Tiempo, Praxias
Constructivas, Gnosias Visuales y Auditivas y consecuentemente
Proce=mos Intelectuales, Las habilidades preservadas fueron
indistintas ya que éstas se establecieron en funcién de la
etiologia de las demencias.

" Luria (1985} determina que el nicleo de interés del
diagnéstico neuropsicolégico no lo constituyen log déficits
propiamente dichos, sino el tomar en cuenta las habilidades
preservadas y su potencial para evolucién, de ahif la importancia
de introducir métodos psicolégicos cualitativos y no tanto
cuantitativos.

De tal manera, es importante destacar que la EXNP-B no es
una prueba que aporte datos estadfsticos significativos, sino que
es una prueba de rastreo que aporta datos los cuales a npivel de
andlisis cualitative apoyan el diagnéstico clinico. 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 obtencién de datos neuropsicolégicos se
recurrié ademds a aplicar la Baterfa Kendrick de Deteccién de
Demencia en Personas Adultas (1976). Los resultados obtenidos
indicaron que la Baterfa como instrumento de diagnéstico fue muy
gensible en la deteccién de demencia, ya que de logs 18 pacientes
uno de ellos no se catalogé dentro de este grupo, el cual
correspondié a la Pgseudodemencia Depresiva.

Otro de los instrumentos de apoyo fue la Escala Clinica de
Hemoria de Wechsler (1979). Esta escala fue muy iutil debido a que
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su objetivo es detectar problemas especiales de memoria. Nuestros
resultados probaron que sI hubo deterioro de las funciones
mnésicas, ademds de la pérdida de las funciones intelectuales. lo
cual concords con los datos obtenidos en la EXNP-B en 1lo
referente a estas dreas.

La EXNP-B y las pruebas complementarias se aplicaron en dos
fases: Test y Retest, el efecto de seguir este procedimiento
originé con ello gque se haya podido observar significativamente
el decremento de las funciones nerviogas superiores en los
pacientes demenciados (Ver Tablas 1 y 2).

Todo lo anterior fue muy evidente, ya que al realizar el
andlisis cuaiitativo de la EXNP-B y de los instrumentosa
complementarios e integrarlos con la historia clinica y protocolo
clinico., se obtuvieron datos representativos que concordaron ccn
la literatura existente de las investigaciones en el campo de la
demencia Cummings (1987), Wells (1977). Pefia C. (1983), entre
otros, lo que a su vez modificé algunos de los diagnésiiéon.
neuroldégicos .

Tomando en cuenta el diagnostico diferencial, los
diagnésticos neuropsicoldégicos quedaron de la siguisnte manera: .
tres Demencias Tipo Alzheimer (11, 13, 16): dos Demencias
Multiinfarto (3. 4): una Pseudolemencias Depresiva (17);'en'cuab_
de Sindrome de Laurence Moon (15) y once Demencias Secundarias:
una posencefdlica (1), dos Hidrocefalias Normotensivas (5, 9),
_una Postraumdtica (2), dos consieradas por tumores (8, 18), una
secundaria a Neurolues (7)., una enfermedad de Parkinson cursando
Demencia (10), una Demencia secundaria a SIDA (12), una Demencia
secundaria a Alcoholismo (14) y Paraparesia Espédstica cursando
con Demencia (6) (Ver Cuadro 3).

En cuanto a 1las Demencias Tipo Alzheimer, los resultados
obtenidos en la EXNP-B mostraron que dos de los tres pacientes
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con esta etiologfa (13, 16). observaron un deterioro global de
las funciones nerviosas superiores. presenando asf el cldsico
sindrome afaso-apracto-agnésico (Pefia C. 1983}. De acuerdo a la
clasificacién de Ajuriaguerra (1983), en relacién a los niveles
longitudinales de regresién de 1las demencias. se considera que
estos pacientes se encontraron dentro del tercer nivel. el cual
se caracteriza por la presencia de memoria defectuosa, pérdida en
tiempo y espacio., lenguaje reducido y una desintegracién conjunta
y homogénea de las funciones motriz, operatoria de las praxias y
las gnosias, por 1lo que la funcionalidad de los sujetos se
encontré gravemente alterada.

El otro paciente (11), =se ubicé en el primer nivel
longitudinal de desintegracion demencial caracterizado por
estados afectivos de ansiedad, depresién y muchas veces
acompafiado de insomnio, trastornos de memoria de fijacién y
reciente y deficiencia intelectual moderada (Ajuriaguerra. 1983),
Krassoievitch, 1988). Los datos de la EXNP-B coinciden con este
nivel. los rasgos mds sobresalientes en este paciente fueron la
presencia de Sintomatologfa 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 tomé en cuenta para congsiderar gque este caso se
trataba de una fase inicial de demencia en la que el paciente
tenia caracteristicas que hasta ese momento aun podfa cubrir.

En relacioén 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 la
alteracidén en el sistema genérico. invariablemente desarrollaré
la enfermedad. Por tanto, es importante su origen, ya que de esta
forma Se dard orientacién a los familiares sobre la cuestidn
genética (Wisniewski, K.; Dalton, A. 1985).
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Los dos pacientes con Demencia Multiinfarto (3. 4) contaban
con factores de riesgo como hipertensién, artericesclerosis,
diabetes mellitus. episodios de ataque de izquemia transitorios,
el inicio de 1a enfermedad fue brusco y su evolucidén por
episodios con estados fluctuantes de salud (Pefia C. 1983). Los
datos de la EXNP-B concuerdan con los propuestos por el DSM-III-R
(1988) en cuanto a que se observd un deterioro escalonado de lasg
funciones nerviosas superioras, es decir, sa presentd una
desintegracisén heterogénea y asincrdénica en la que pérdida de las
distintas funciones dependi¢ de la rapidez de la evolucién de la
enfermedad (ver casos 3 y 4).

En el paciente con Pseudodemencia Depresiva los resultados
de la EXNP-B mostraron que no hubeo alteracidén de las funciones
nerviosas superiores. ya que tanto las fases de Test y Retest
fueron homogéneas con el Grupo Contrel. Kiloh (1961), Walls
(1982). Reynols III. Carolyn, C. (1988), Kral (1983). han
enunciado que una Pseudodemencia tjene una evolucidn mds répida
que la demencia. en aguélla los pacientes se aquejan en fallas de
la memoria, desorientacién en tiempo y espacio, confusidén en
cuanto al propésito de la hospitalizacién, otras quejas consisten
en la falta de concentracién y distraibilidad., pero las quejas
sobre las fallas de memoria se hacen con mayor énfasis, losg
pacientes se muestran ante los demés dando respuestas
caracteri{sticas tales comc '"no 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 inadaptacién - social
mostrando fluctuaciones en su estado de 4nimo, .variabilidad en
sus sintomas y minusvalia. En general. presentd un cuadro clinico
que concuerda con la semiologia pseudodepresiva planteada por los

autores anteriores. : '

Uno de los sujetos con diagnéstico neuroldgico dé_Enfermbﬂad"
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de Alzheimer., 1llamé 1la atencién debido a que los datos
neuropsicolégicos no concordaban con uh cuadro clinico
correspondiente a la enfermedad de Alzheimer con una evoluciodn de
cinco afilos en la cual se espera que haya un deterioro grave de
las funciones nerviosas superiores. Contrariamente a ésto. los
‘datos neuropsicolégicos gefialaron un severo problema de anomia
que provocaba tener problemas en las subpruebas de comprensidn,
memoria Yy proceso intelectual (Test-Retest). No observédndose
dificultad sgevera en subpruebas que involucraban praxias. Por
consiguiente, se sugirié revaloracién neurolégica encontréndose
que ademds de los datos ya mencionados, el paciente, cursaba con
datos semiolégicos correspondientes al sindrome de Laurence Moon.

Considerando lo anterior, se rescata aqui la importancia del
diagnéstico diferencial, con el fin de evitar diagnésticos
errénecs como sucedid en este caso.

Los rasgos clinicos que accompafian a las demencias
secundarias de acuerdo con Wells (1977), evidencf{an lo siguiente
{los nimeros se corresponden con el listado de pacientes del
cuadro 3):

4) Sintomas que se presentan en la séptima década o en edad
joven (1, 2, 5, 8, 9, 16, 12, 18).

b) Inicio brusco (1, 2, §, 9, 12, 14, 18).

¢) Defecto intelectual heterogéneo o inconstante (2. 7. 10).

d) Fluctuaciones notables de la severidad del cuadro (5. 9,
6, 12, 18).

e) Respuestas emocionales y relacionadas bien preservadas
(1, 2, 6, 7, 10, 14).

f) DBuena preservacion de la perscnalidad bédsica (2, 8, 6,
10. 14). ~

Estos rasgos clinicos concuerdan con los once pacientes que
fueron catalogados con caracterigticas generales de demencias
secundarias.
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Por otra parte. dentro de la investigacién se tomé en cuenta
la presencia de un Grupo Control el cual estaba apareado en edad,
sexo, escolaridad Yy ocupacién con los 18 sujetos diagnosticados
neuroldgicamente con demencia. con el objetivo de tener un grupo
comparativo de ejecucidén neuropsicolégica a fin de distinguir las
funciones nerviosas superiores decrementadas en los sujetos
demenciados.

Los resultados dei Grupo Control fueron la base para la
elaboracién de un perfil neuropsicolégico de sujetos normales
(40-80 afios) en donde se obtuvieron estadisticamente tres rangos
de puntuaciones: normal, limite y baja. con lo cual se efectud un
perfil individual de los sujetos diagnosticados con demencia. De
igual manera, este perfil estd contribuyendo como base para el
registro de perfiles con otras entidades nosolégicas.

Es importante sefialar que el diagndstico diferencial
constituye un apoyo valioso que determina el diagnéstico final y
gufa a la consiguiente conducta terapédutica.

El eje principal de este trabajo de investigacisén fue el
tomar en cuenta los objetivos del diagnéstico diferencial. Asit
pues, al integrar cuidadosamente los diagnésticos con los datos
neuropsicolégicos se pudo observar que en algunos casos éstos no
coincidfan, de ahf que, como se menciondé anteriormente. algunos
diagnésticos cambiaron, 1o cual habrfa podide contribuir a
rectificar en algunos casos su mapejo clinico.

Por ultimo, a pesar de las diversas etiologfas demenciales
manejadas en la investigacidén, se pudieron conseguir perfiles
neuropsicolégicos para cada una de ellas. La importancia de ello
recide en que las caracteristicas de las mismas se corresponden
con los datos tipicos de un sindrome demencial.
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CONCLUSIONES

La investigacién de las funciones nerviosas superiores y su
relacién con la conducta. es una disciplina relativamente nueva
en México. por 1o gue trabajar dentro del 4&rea neuropsicoldgica
contribuye al desarrollo de este campo y al mismo tiempo.
enriquece la Psicologfa como una disciplina cientffica. Esto nos
motivé a realizar el presente trabajo., del cual concluimos lo
siguiente:

Con los resultados de la investigacidén comprobamos la
importancia de establecer el diagnéstico diferencial, vya que si
sSe realiza a tiempo se aclarard la etioclogfa de un padecimiento.
Con esto. un manejo temprano evitard mayor dafio o progresisén de
la enfermedad.

Por encontrarse la investigacion dentro del 4drea del Sector
Salud, los resultados son relevantes ya gque los objetivos se
encaminaron al estudio de las funciones de 1la actividad nerviosa
superior, particularmente se enfocé a los pacientes demenciados,
de los cuales consideramos que por lo observade, an mnuchas
ocagsiones soh poco o mal atendidos.

Al haber utilizado la EXNP-B como instrumento de evaluacidn
neuropsicolégica se enlazaron las dreas de ©Salud Mental y
Tecnologia para la Salud, contribuyendo con ello. a aumentar la
informacién sobre aspectos neuropsicoldgicos de la poblacién
mexicana.

Es importante subrayar que al hablar del andlisis de los
resultados de la EXNP-B, éste se ha realizado en el seno de 1la
teorfa de sistemas funcionales complejos., proporcicnando una
visién global de la actividad de las funciones nerviosas
superiores, Con 1o anterior estamos en posicién de considerar



252

este instrumento de gran utilidad porque valida en forma
sistematizada las funciones que mds interesan en los pacientes,
en este caso los demenciados.

Bl cooperar al avance de la estandarizacion de la EXNP-N al
medio mexicano., aumenta la posibilidad de generar su utilizacién
a corto plazo dentro del sector Salud y Sistema Educativo.
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CUADRO 2
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SIGHIFICATIVAS EN LA PRUEBA T DE STUDRNY DF DOS MUESTRAS
INDEPENDIENIES (COMTROL - TEST)

RELACION DE LAS SUBPRUEBAS EN LAS QUE SE ORSERUAN DIFERINCIAS

HAY
DIFERENCTA

NO

DIFERENCIA KO

SIGHIFICATIUA

DIFERENCIA
SIGNLFICATIVA
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DIAGMSTICO NEUROLOGICO

DIAGHOSTIC NEUROPSICOLOGICO

7.
8.
s,
1w,

1.

12,

1. DEMENCIA POSTENCEFALICA

2. STUDO DENEMCIA DEPRESINA

3. DENIMCIA MELYIINFARTO

4. JDENCIA SENIL TIPO ALZHELMER
3. DEMENCIA SEC. A HIDMOCEFALIA
6. PDUNCIA SEC. A PARAPARESIA
PEMINCIA SEC. & NEUMLIES
DRGMCIA MESINIL
NIDROCEFALIA MORNOTENSA
DIDEMCIA SEC. @ PISQUINESIA
SROMAHDIBULAR

SIMDRONE DDEDNCIAL

DEMENCIA SEC. A SIDR

DIMENCIA POSTENCEFALICA
PDENCIA POSTRAUMATICA
DEMENCIA WILTIINFARTO
PEMENCIA MULTIIMFARTO
DEMENCIA SEC. A HIFMCEFALIA
PDGNCIA SEC. & PARMMRESIA
DERINCIA SEC. A KDDROLUES
TUNOR QUE COMDICIONS DENENCIA
WIDROCETALIA MORMOTINSA
DENIMCIA SEC. A RFEREIND
PE PRARXIMSON

CUADRO INICEAL B SINDROME
DEGNCIAL KO ESPECIFICADO
PEMENCIAL SEC. & SIDa

13, PDENCIA SENIL TIPO ALIHEIKER
14, DDRSNCIA SEC A ACIDO FOLICO
15. DGERNEDAD DE ALZHKINER

16. DIGENCIA SENIL TIPO ALZHEITMER -
17, STUPO DEMENCIA DEPRESIVA

18. DEMENCIA SEC A METASTASES

PEMENCIA SENIL TR0 ALZHEIMER
DIDGENCIA SEC. A4 ALCOHOLISMO
SINDROME DE LAURDNCE HOON
PENENCIA SENIL YIPO ALINESMER
SEUDO DIMDKIA DETRESIVA
DEMENCIA SEC. & PETASTRSIS




VARLABLE B IIEPIA DESV EST VAL MAX VAL MIN

LIGLITOS OO 17 2.12 1,745 S - .0
DIGITOS Ol . 17 2,00 1.495 5 Q
TEST "a" 1? B.18 7,909 19 .0
TESYT ALBERT 17 21.76 18.402 40 ]
AT TACTIL OBJEIUS L 17 3.53 L.649 S o
AT TACTIL OBJETOS M1 17 3.24 1.747 S o
AT TACTIL TEXTURHS ML 17 2.35 L.48T 5 n
AT TACTIL TEXTURAS ¥} 17 Z.74 1,589 S L)
GRAFESTESLA D 17 .59 2,767 { -0
GRAFESTESIA MI 17 L B.00 3,088 10 S
GNOS1S D1GITAL 11D UG 17 .30 2.112 5 $Q
GHNOSIS DIGITAL MD OC 17 1.68 2,166 ] J9
GNOS18 DIGLTAL 11l On 7 Z.18 1.577 S o B
GNOSES DIGITAL MI QOC R ¥ 2.18 2,203 3 ;0
EXTINCLUN LDBLE MU 17 G. 59 G490 i O
EXTINCION DOBLE M1 17 .71 0,454 1 o
EXTINCION SIMULT D 17 V.65 0.478 1 0
EXTINCION SIMULT Ml 17 0.7 3. 456 1 0
TACTO EFickIT1ICO WD 17 3.47 L0003 S (]
TACTO EPICRIICO ML 17 .18 1.947 S ‘o
ORIENTACION FERSOIA 17 4.06 2.209 7 [
OF LIENTACION LUGAR . 17 2.82 1,855 | S 9
DRLENTAC10M 11EMFO 17 2,76 2,755 8. Y
MEMORIA RECIENTE 17 -24 1.185 3 . [}
REFETICION PALABRAS : 17 4.714 1.176 S ]
MEM IHMEDIATA PALAL 17 1.88 1.323 a4 [o]
REPEY SERIES PALAB 17 4.59 2.328 -] Q
MEM INM SERIES FALAB 17 Q.74 i.110 3 0
REFETICION FRASES 17 Z.81 1.141 3 ]
KREPET FRASES ERR GEM 17 2.2 t.17e 3 (]
MEI INMED FRASES 17 1.00 1,283 z 0
MEMORIA VISUAL 7 1.4/ 2,061 & O
CUBOS DE kNOX . 17 Z. 2.157 7 s}
MEM VISUOESPACIAL . 17 2.19 1.855 S Q
e REMODTA 7 Soiz 1.711 L) (1]
INFORMAC ION GENERAL 7 3.35 3.217 10 . o]
LENG ESP FLUIDEZ 17 641 3.774 19 ' ]
LENG ESP CONT INF 17 Z.76 2.392 L0 1)
LENG ESF R1TMO . 1?7 1.2 G bos 2 Y
LENG ESF HELODLA 17 1.2 v.b44 2 [+]
SERIES AUTAMAT OD 17 1.71 1.273 3 Q

TABLA NO 1.1 €stadisticas Basicas : < e

f * e laos pacientes con demencia
Frimera Vsloraci1an (TEST).



VARTABLE - 3] MEDIA  DESV EST vAL Max VAL MIN

SERIES AUTOMAT 01 17 1.29 10125

3 0
CUHPR ORD SIMPLES 1/ 4.65 & L]
COMPR .ORD COMPLEJAS 17 b.a5 12 o
DENOMINACION OBJETUS 17 .80 s ]
DENOMINACIDN LAMINAS 17 2.94 S o
COMPLET DENUMINANDOD 17 &.12 10 (4]
LECTURA DE LETRAS 17 3.35 S o
COMPR ESCR PALMB-1MAGEN 17 9P, DO 97 44
LECTURA DE FALABRAS 17 3.24 =] ]
CONFR ESCR FRASES 17 3. 00 S o
COMPR EECR TEX10S 7 1.00 3 0
LECTURA DE FRASES 17 1.29 2 0
MECANICA DE LA ESCK 17 2.59 & [
DICTADD LETRAS . 17 2.52 S (]
LICTADO PALAERAS 17 Z2.29 S [
DICTADO FRASES 17 0.4 2 ¥}
COPIA DE FALAB 17 .47 =) 2]
COPlA DE FRASES 17 0.98 2 o
ESCR SERIES AUTOM 7 0.8 2 o]
COMFLET DE SER ESCR 17 1.53 3 o
ESCRITURA NARRATIVA 17 8.00 30 9
ALTERNANC 14 GRAFLICA B 2,00 & o
ALTERNANCIA FREMOT MD 17 0.53 4 o
ALTERNANCIA FREMOT M1 17 0. 5% 3 o
CODRD RECIPRUCA 17 2 s}
MIMICA USO DE OBJ 17 AR 3,757 10 s}
PRAXIS DROFONATORIA 17 8. 086 3.489 11 ]
HMIMICA DE ACCIOHES 17 700 4.45% 12 0
UsO DE OBJETOS 17 2,59 1.&47 4 0
GEST SIMB DE COMUNIC 17 .12 1.243 S v
PRAX1S CONSTR ORDEM 17 Z.94 S.058 18 V]
PRAXLS CONSTR COPlA ? S.8z S.942 18 0
DISENQS GEOMETRICUS 17 4.12 4.143 14 <
D1SERQS TRIDIMENS 17 3.52 2.523 & o
PRAXIS DEL VESTIR 17 0.94 0.872 2 (]
REC IMAG SIMFLES 17 6.53 3.500 10 [¢]
REC IMAG DIFUSAS 17 3.29 1.933 & [+
POPPELREUTER . 17 .29 5,727 17 [}
RECONOC IMAG SIMULT 17 7.47 3.852 11 O
DISCR AUDIT SILABAS 17 1.617 4 Q
DISCR AUDET PALABRAS 17 1,653 a ]
DISCH AUDIT FRASES 17 . 941 2 [o]
DOISCR DE SONIDOS 17 3.294 .8 o
MELODICA 17 1.956 & Q
ESTEREOGNOSIA 17 4 []

1.682

TABLA N2 t.1 Estadisticas Basicas
De los pacientes con demencia
Primera Valoracion (TEST).



VAR IABLE 2 HEDIA DESV EST VAL MAX VAL MIN

IDENT FRET CULEFRFO O 17 2,29 1,015 kA 0
IDENT FRIRT QUERFAG OC 17 2.4t 1,032 3 ]
PART CUERFO Ex#HH 17 2.4% 1,032 b o
IDENT PART CUERPN Lkt 17 1.94 1.162 3 a
ORIENT DERECHA—-12U 7 5,00 2,870 =] o
ORIENT ESPACIAL 17 2.35 2.350 8 Q
ESTRUCT SINTACTILAS v 1.2 0.984 3 0
FROC INTEL JUIlcClQ 17 7.5% 4.876 14 0
PROC LHIEL ABS TRAC 3 .41 4,159 14 o
EVOC CAMFOS SEMAN L7 G.41 4,188 i (]
CRIEGDORIZAC VERE.AL 7 1.362 5 o
FORMAC DE CONCEF fOS 7 2,949 T o
COMFLET SERIES 17 2.784 a8 e}
ORGANIZACION SEMANTICA 17 1.715 4 [
INTERFPRET DE REFRHMIES 17 1.813 & M)
FROBLEMAS ARITHETICOS 17 2.678 7 0
DICTALD DE HUHERUS ¥ 2.371 5, [}
LECTURA DE HUMEROS ? 2.245 B~ [}
ESCR DE SERIES Ui 17 0,492 1 Q
DICTADD UFERKE ARIT 7 1.382 4 Q
COMFR UFERARD ARILT 17 1.486 4 o
COPIA DE NUMEROS 17 z.121 5 o
CALCULO ESCRITO 17 2, 252 7 Q
CONTAR DE DOS EN LOS 4 0,499 1 [}
CALCULD MENTAL 17 1.091 4 0
TOREN TEST 17 12.53 t 32 0
FIG DE REY COFl1A 17 5.155 33 V)
FI5 DE REY MEMORILA 17 2.73785 8 Q
ECMW-TO! 7 1. 8512 30 [e]
ECitW=-1 7 1.782 35 Q
ECMW-2 v 1.81i5 S Q
ECMW-3 17 1.6886 & )
ECHu-4 17 2.333 6.5 Q
ECMW~5 : 17 3.089 9 [}
ECMW-6 17 .751 s [}
ECMW-7 17 2,022 &5 [J
MEDICAHENTOS 1?7 0y 00 o [}
oLT-30 7 2,093 & 0
OLT~35 1?7 2.542 8 [+}
OLT-at 17 2.398 7 0
OLT~%5 17 2 Ao B Q
OLT-10T7 17 B. 393 22 Q
OLT~-COCIENTE 17 14.259 78 28
OCT-TIENFO 17 %164, 0% 540 o
DET - IHUMERG 17 26,157 =1} 0
DET-FUNTAJE 17 24,800 67 o
DC1-COCIENTE 17 14.138 79 15
TIENFO _FIGREY _COPEA 13 £.137 20 3
TLEGFD, FIGkEv MEH 12 1.500 & 0
COMENTARIOS 17 0. 000 0 Q

TAELr N2 3.4 Estadisticas Basicas
D los pacientes con demancxa
Fiamera Yaloracion (TEST).



YVARLABLE

DLGEIOS OO

DIGLITOS Ol

TEST “A"

TEST ALSERT

AT TACTIL UBJETDS WD
AT TACTIL GBJETOS ML
AT TACTIL TEaTURAD MD
AT TALTIL TEXTURAS Pl
GRAFESTES1A MD
GRAFESIES v 111
GHASIS DlGliaL Mp OC
GMNOSIS DIBITAL Mo OC
GNOSIS LIGITAL M1 OA
GNOSIS DIGITAL ML QU
EXTINCION DOBLE WD~
EXTINCION DOBLE MI
EXTINCION S1nULT MD
EXTINCION SIMULY ML
TACTO EFICRKRITICO MD
TACTO EPICRIICO ML
OKIENTACION FERSONA
CORIENTACION LUGHR
ORIENTACTON TIEMPU
MEMORIA RECIENTE
REFETICI0N PALABRAS
MEM INMEDIATA FALAB
REFET SERIES FALAB
MEM INM SERIES PALAB
REPETICLOIN FRASES
REPET FRASES ERR SkM
MEM INIED FRASES
MEMORIA VISUAL
CUBOS DE KNOX

HEM VISUDESPACIAL
MEM REMOTA
INFORHMAGLON GENERAL
LENG ESF FLUIDEZ
LENG ESF CONT INF
LENG ESF RITHD

LENG ESF MELODIA
SERIES AUTAMAT OD

H MEDLA - PESY EST VAL s

19 WiFE toetd
15 1.67
3] 10,86/

4,00

15 za

<R 1]

NACTPUWUEI NN WO AN N = = U SONUNY LD

Sa415
3. 605
3.137
Q. 618
0. 4630

« 258

-
[ ]

UM

TABLA N2 2.2 Estadisticas Basicas

De los pacientes con demencia
Realizado tres meses después (RETEST).

VAL MIN
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VARIABLE ) MEDIA DESV EST VAL MAX VAL MIN

BERIES AUTOMAT O 15 1.07 3 Q
COIMFPE ORD S1MPLES 15 3.93 - & Q
COMPR ORL COMPLEJARS 15 6.20 .88 10 O
DENGMINACION ORIETDS 15 4.13 1.668 =) o
GEMOMINACION LAMINAS 15 T.33 1.700 S ]
COMPFLET DENOMINAHDO 15 633 3. 789 10 2]
LECIURA DE LETRAS 15 3.00 2. 449 5 [+
COriPR ESCR PALAB-IMAGEN a 0.00 0. 000 o 99
LECTURA DE PALABRAS 15 3.00 2.191 = ]
COMPR ESCR FRASES 15 .00 2.254 S ]
COMPR ESCR TEX105 15 0.73 0.854 3 Q
LECTURA DE FRASES 15 1.13 0. 257 2 . 0
MECANICA DE LA ESCR 15 2.53 2.802 ) o
DICTADO LETRAS 15 2.47 2.363 5 o]
DICTADD PALABRAS 15 1.93 2,015 S 0
DICTADO FRASES 15 1.00 Q. P64 2 0
COFIA DE PALAB 15 2.40 2.304 S o
COPli DE FRASES 15 1.07 0. 929 2 o
.ESCR SERIES. AUTOM 15 1.07 0. 7?2 = 0
COMPLEYT DE SER ESCH 15 .27 1.240 3 o]
ESCRITURA NARRATIVA 15 65.00 8.230 <3 o
ALTERNANC1# BRAF ICH 15 1.20 1.681 S Q.
ALTERNANCIA PREMOT MD 15 0.87 1.74& S 0
ALTERNANC1A FREMODT ML - 15 1.07 2.015 (-3 (V)
COORD RECIPROCA 15 0.33 0.699 2 [}
MIMICA USD DE OBJ 15 5.13 3.77 10 Q
PRAXIS OROFONATORIA 15 8.13 T. 862 1% Q
HMIMICA DE ACCIONES 15 6.93 4.640 12 o
uso DE OBJETOS 15 2.40 1.465 4 [
GEST S1MB DE COMUNIC 15 .53 S (<] .
PRAXIS CONSTR ORDEN 19 3.87 16 Q
PRAXLS CONSTR COF1n 15 5.53 18 L]
DISEMQOS GECMETRICOS 15 3.40 13 o
DISENGS TRIDIMENS 15 3.52 & o
PRAXIS DEL VESTIR 15 1.00 2 (2]
REC 1MAG SIMFLES 15 a.13 10 0
REC IMAG DIFUSAS 19 "t 2.80 S o
POFPELREUTER 15 %.33 17 ]
RECONOC 1MAG SIMULT iS b.37 11 [V]
DISCR AUDIT SI1LABAS 15 1.27 4 o .
PISCR AUDIT PALABRAS iSs 1,13 4 Q
DISCR AUBIT FRASES 15 0.47 =2 o
DISCR DE SONIDUS 15 5.13 =} a
MELODLICA 1S 2,40 & ; Q
ESTEREOGNDSIA 15 2.20 1.681 4 s}

TRELA N8 2.2 Estadisticas Hasicas
De los pacientes con demencia X
Realizado tres meses después (RETEST).



VARIRBLE

LUVENT FART CUEKFU OA
IDENT F&RT CUERPG OC
FARI CUERFO ExanM
IDENT F@ART CUERPO LAM
OR1ENT DERECHA-1ZU
ORIENT ESPACIAL
ESTRUCT SINTACTICAS
FROC INTEL JUICIO
FROC INTEL ABSTRAC
EVOC CAMPFOS SEMANT
CATEGORI ZAL VERBAL
FORMAC ODE CONCEPTOS
COMPLET SERIES

QRGANI ZACION SEMANT ICA
INTERPRET DE REFRANES
PROBLEMAS ARITMETICOS
DICTADU DE HUMEROS
LECTURA DE . NUMERDS
ESCR DE SERIES NuM
RICTADO OPERAD ARIT
COMPR OFERAHD ARIT
COPIA DE NUMEROS
CALCULOD ESCRITO
CONTAR DE DOS En DOS
CALCULG MENTHL

TOKEW TEST

F1G . DE REY COP1A

FI1G DE REY MEMORIM
ECHW-107

ECMH~1

ECMu—2

ECHMW-Z

ECHW-4

ECHW-S

ECHY-&

ECHW-7

MEDICAMENT0S

oLT-30

oL1~45

aLT-60

oLT-75

aQLT=TOT

OLT-COC1ENTE
DCT-TIEMPD
DCT-NUMERD
DCT~FUNTAJE
DCT-COCIENTE

TIEMPD _F IGREY _COPIA
TIEMFO_F IGREY_MEM
CUMENT AR IOS

THELA N2 2.2

H HEDIA

15 41.20
11 &. 0%
11 3. 64
17 0. 00

Estadisticas iasaicas
De los pacientes con
Realizado tres meses

DESV EST VAL HMAX

2.473
1.748
0. 000
1.153
2.526
3.096
2. 407
8.5i6
14.8601
“%184.880
28.4%6
26.028
12. 807
2.968
2. 267
0. 000

demencia
después
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VARIABLE N MEDIA . DESV EST UAL MAX VAL nin

01G611TUs OL 18 A7 GTEBY

7 4
RIGITIS OI ia Z.04 D.68% 5 2
TEST “A" 18 18,67 U.E/7 19 i7
TEST ALBERY 18 39.89. . 0.314 40 39
AT TACTLL ORIETOS Mb 16 4.54 G229 S " 4
AT TACTIL OBJIETIONS MI 18 4.94 0.229 5 &
AT TALTIL TEXTURAS 1w ia 4.83 G.373 S a4
AT TACTIL TEATURAS MI 18 2,43 0500 S 2z
GRAFESIESIA 1D 18 8.00 1.453 10 S5
GRAFESIESIA MI 1g 8.50 1.067 10 7
GNDS1S DIGITAL MD QC 18 4.83 G373 5 4
GNOSIS 2IGITAL MD 4o 13 272 <.558 =l 3
GNOS1S LIGITAL M1 OA 18 4.76€ 2,533 5 3
GNOSIS DIBGITAL M1 OC 18 4.39 0.678 s 3
EXTINCIUN LUBLE MD 18 Lawts 0. 000 t 1
EXTINCION LOBLE M1 14 0.94 Q.29 1 <
EXTINCION S1MULT 110 b1l - 1.00 0,060 1 1
EXTINCION STHULT NI 18 1.00 Q. O00 1 1
TACTO EPICRITICO WD i8 4.50 0.487 S 3
TACTO EFICRIICO ML 18 ST 7,943 a) 2
ORIENTACION PERSONA 18 700 0. Q00 7 7
ORIENTACION LUBGAR 18 S5.00 Q0 S 5
ORIENTACIDN TI1ENFG 18 B.OU 044130 a 8
MEMORIA RECIENTE . 18 3.00 2,000 3 =
KEPETICION PALABRAS 18 Sawd 0,000 5 35
MEM INMEDIATA FALAE i8 Z.44 1.343 k=3 0
REFET SERIES FalAl ia & 00 (D) & &
MEM (NM SERIES FALAB ‘18 2.23 0. 943 3 0
REPETICION FRASES 18 3.00 00 3 3
REFET FRASES ERR SEM 18 J.00 0. 000 3 3
MEM IWED FRASES ta8 2.56 1.012 3 Q
MEMORIA VISUAL 18 G.28 0,989 - =
CUBOE DE KNOX 18 a.47 O 7 X
MEH VISUDESFACIAL 18 5.04 DoELL & 3
MEM REMOTH 18 4,94 el S L
INFORMACION GENERAL 18 Te7 2. 362 10 2
LENG ESF FLUIDEZ 18 %.78 0.629 10 a8 .
LENG ESF CONT INF 18 B8.56 2.114 10 2
LENG ESP RUTIMD 1B 1.94 0.229 2 1
LENSG ESF MELQDIA 18 1.94 0. 229 2 1
SERIES AUTOUMAT 0D 8 Z.0n 0,000 3 3

TAERLA N2 3.3 Estadisticas Basicas
De 1bs sujetos del grupo control
CONTROL.



YARIABLE N MEDIA DESY EST VAL MAX VAL MIN

SERIES AUTOMAT Ol 18 2.78 C.414 3 2
COMPR ORD SIMFLES i8 &.00 9,000 & &
COMFR ORD COIIFLEJHS 16 LO. QU 0,000 10- 10
DEMUMINACIUN OBJETOS 18 S0t . oo = S
DENOMINACION LAMINAS 18 4,78 5 4
COMPLET DENOMIMNWHNDOD i 10.00 10 10
LECTURA DE LETHAS 18 S. 00 5 S
COMPR ESCR PALAE-1MAGEN 13 FP.00 39 99
LECTURA DE PALABRAS ig D.00 9 >
COMFR ESCR FRASES 18 4:74 -5 4
COMFR ESCR TEXTDS 18 2.61 3 1
LECTURA DE FRASES 3 1.94 2 1
MECANLICA LE LA ESCR i8 b L0 & &
DICTARO LETRAS is 4.89 5 - 3
DICTADD PALABRAS i8 4.94 5 4
DIC1ADOD FRASES 8 2.00 2 2
COF1A DE PALAB 18 4.83 S z
COP1A DE FRASES 18 200 2 2
ESCR SERIES AUTONM 18 26 QO & 2
COMPLEYT DE SER ESCR 18 2-94 3 - 2
ESCRITURA NARRAT IVA 18 19.22 30 2
ALTERMANG 1A GRAF ICH 13 4.78 & 3
ALTERNANCIA PREMOT 1MD . 18 4.89 & 1
ALTERNANCIA FRENOT M1 iB8 5.28 & 2
COORD RECIPROCH 18 1.87 2 o}
MIMICA USO DE OBJ 18 3.83 10 S
PRAX1S OROFONATORIA 18 10.78 11 9 -
MIMICA DE ACCIONES 13 9.82 12 -]
UsS0 DE OBJETOS 18 3.89 4 2
GEGT SIMB DE COMUNIC 18 S.00 S S
FRAXLS CONS R ORDEN 18 1.7z 13 S
FRAXIS CONSTR COFIA 18 15.44 18 4
DIBEADS GEOMETRICOS 18 10.33 14 2
DISERDE TRIDIMENS 18 5.94 & k=
FRAX1S DEL VESTIK 1B 1.89 2 1
REC IMAG SIMFLES 18 ¥.83 10 hd
REC IMAG DIFUSHS 18 S.61 & S
POFFELLREUTEK 18 16.28 18 i4
RECONGC 1MGG SIMULT 18 11,00 il 11
DISCR AUDIT SILABRS 18 3.50 a 1
DISLK AUDLT PRLALKRAS 18 Z.83 4 2
DISCR AUDIT FRASES 13 73 2 [
L1SCR DE SUN1DOS 18 7.94 8 7
HMELODICA i 5.33 & 2
ESTEREDGNOS 1A 18 3.94 L -3

TARELA N2 3.3 Estadisticas Basicas
De los suietos del grupo contiyrol
CONTROL.



VAR{ABLE N HEGIA. DESY EST VAL 11AX - VAL MIN- .

1DENT PART. CUERFO Oh 18 Jaimr Ul - 3 X
IDENT PART CUERPO QL 18 - 2.94 0,229 3 L2
FART CUERFO ExAlt . 18 Z.0u €000 3 U3
IDENT FART CUERFU LAM 18 2.94 0.229 3 2
OR1ENT DERECHA-I 20 18 7.61 0,678 8 &
ORIENT ESPACIAL 18 0. 44 1.832 11 3 -
ESTRUCT SINTAL11CAS 18 Z.83 [T 3 2 i
FROC LUYEL JUICIO 18 12.50 2.455 16 5 -
FROC 1TEL ABSTRAC 18 10.56  3.847 16 5
EVOC CAMPOS SEMANT 18 9.72 1.145 10 5 .
CATEGORIZAC VERBAL 18 ' 3.50 1.572 s 1
FORMAC DE CONCEPTOS 18 6.56 1.921 9 3
COMPLET SERIES 18 &.89 1.370 a C 4
DRGANIZACION SEMANTICA 18 .89 ©.314 4 3
INTERPRET DE REFFANES 18 7.11 2.183 10 4
PROBLEMAS ARITHET (C0S 18 b6.867 1.247 8 5
DICTADD, DE NUMEROS 18 4.89 0. 458 s 3.
LECTURA LE NUMEROS 18 4.89 0.458 5 3
ESCR DE SERIES NUM 1e 1,00 0,000 1 1
DILTADD OPERAD ARIT 18 4 0, &850 LS 2
COWFR- OPERAD ARIT . 18 3.83 0.373 4 3.
COPIA DE NUMEROS 1] 5,00 . 0,000 s 5
CALCULD ESCRLTO B 7.56 Z.477 10 o
CONTAR DE DOS EM DOS 18 1.00 D.000 1 1
CALCULO MENTAL 18 3.06 1.268 4 ]
TOKEN TEST 18 30.94 .68 35 23
F16 DE REv CUF 14 18 w2 AZ 4.337 29 14 :
FIG DE REY MEMORIA 18 11.39 a.086 20.5 1.5 ;
ECHW-TOT 18 50.00 12,501 8z 33.5
ECMW-1 1 .59 v.7S6 & 4
ECHMW-2 18 4.94 0.229 s 4
ECMW-3 18 4.61 2,312 9 1
ECMW—4 18 10.53 4.303 23 3
ECMW-5 1e 8.94 1.268 11 7
ECMUW-5 - 18 7.17 2,713 1z 3
ECMW-7 18 11.81 4.076 20 4.5
MEDICAMENTOS 18 0.0 0,000 o -]
OLT-30 18 &.39 1.203 a A
OLT-49 18 F.72 2,050 15 4
OLT-60 18 11.50 3,337 7 s
oLT-78 18 13.28 3.445 21 7
oLY-70T 18 40,89 8.582 55 24
OLT~COCIENTE - 18 100.33 13,511 129 &7
DET-TIEMPO 18 113,67 19.491 155 a0
DCT~HUMERO 18 90,61 22.a53 100 ]
DCT-PUNTAJE 18 90.3%  17.212 125 &7
DCT-COC1ENTE 18 76.33 12,472 101 &1
. TIEMFO_FIGREY_COPIA g 7.06 3.993 18 a
TIEHFO_FIGREY_HEH 18 4.50 2,062 11 1

o

COMENTARIOS 18 0.0 0,000 o

TABLA N2 2.3 Estadiscicas Basicas
D2 los sujetos del grupo control .
CONTROL..« N



VARIABLES

DIGLI0s 00

DIGITOS 41

TEST “a"

IEST ALBERT

AT TAHUTIL OBJETUS M0
AT TACTIL OBJETOS (H
AT TACTIL TEXTURAS 11
AT TACTIL TEXTURAS M
GRAFESTESIA MD
GRAFESTESIA M1
GHOSIS DIGL AL MD OC
GMOSIS DIGITAL MDD OC
GNOSIS DIGLTAL M1 U
GNOS1S DIGITAL MI OC
EXTINCION LOBLE 11D
EXTINCION DOZLE MI
EXTINCION S1MULT HD
EXTINCION SIMULT M1
1ACTO ERICRITICO MD
TACTO EPICRILNCO MI
ORIENTACIOUN FERSONA
ORIENTACION LUGAR
ORIENTACION TIEMPO
MEMORIA RECIENTE
KEFETICION PALLABRAS
MEM INMEDIATA PALAB
REFET SERIES PALAE
MEM INM SERIES FALAB
REFETICION FRASES
REPET FRASES ERR GEM
MEM INMED FRASES
MEMORIA VISUAL
CUBOS DE LNUX

MEl VISUOESPACIAL
HENM KEMOTA
INFORMACION GENERAL
LENG ESP FLULDEZ
LENG ESP CONT INF
LENG ESP RIT11O0

LENG ESF MELODIA
SER1ES 4UIOHMAT Ouw

TABLA Hum.

METIAL HEDIAZ

2.93%
1,867
10,867
24,000
3.067
J.047
2,667

2,400
2,267
v.267
2d. 6867
4,000
z.867
Zoob?

1.13%
1.267
1.867

4.4 Rasultados de la T de Student 3

VARIANZA

1.818
1.54a
26,917
10.063
i

=1.532
1666
-1.1%4
0.814
1,999
1.126
0. 000
0.960
.38%
2,450

Fara dos muestras correlacionadas
TEST-RETEST de pacientes demenciados



VAR 1T ABLETS

SERIES AUTOMAT OI
COMFR OIRD SIMFLES
COMFR ORU COHMFLEJRS
DENOMLNAGION OBJETUS
DEMQMINACION LAMINAS
CUMPLET LENOMLN&HDO
ILECTURA DE LEIRAS
COMFR ESCR PALAE- IMA
LECTURA DE PALABRAS
COrMPR ESCR FRASES
COMFR ESCR IEX10S
LECTURA DE FRASES
MECANICA DE LA ESCR
LICT/HDD LEIRAS
DICTADD FALABRAS
DICTHDE FRASES
COF1A DE FALAB

COFLA DE FRASES

ESCR SERIES AUTOM
COIMPLET DE SER ESCR
ESCRITURA NARRATIVA
ALTERNANCIA GRAFICA
ALTERNANCIA PREMOT M
ALTERMANCIA PREMOT M
COORD RECIPROCA
HMIMICH USO DE OBJ
PRAXIS OROFONATORIA
MIMICA DE ACCIONES
USD DE OBJETOS

GEST SIMB DE COMUNIC
FPRAATS CONSTR ORDEM
FRAXIS CONSTR COP1A
DISE~HUS GEOMETRICOS
DISESOS TRIDIMENS
FFRaxlg DEL VESTIR
REC IMAG SINPLES

REC IMAG DIFUSAS
POFPELREUTER

RECONOC IMAG SIMULT
DISCR AUDIT SILABAS
DISCR AUDIT PALABRAS
LISCR AUDIT FRASES
DISCR DE SONIDUS
MELODICA
ESTEREQGNOSIA

MEDL AL HELLANE Vil Lol e
1,467 1. 087
8§, B0 2832
7,400 & ZO0

33 4s 153
FeT33 J. 33
G 93T 6,333
2.800 T 000
UL u - V.00 86
3.487 Z. 000
3.40u S.Duu
1.133 0. 733
1.467 1e133
2,933 2.533
2.867 2.467
2,600 1,933
1.067 1,000
Z.800 L. 400
1.000 1.067
G.93T 1.0867
1.733 1.267
9,087 &. 000
2,267 1.20¢)
0.6Vl .867
Q. 667 1.067
0,600 0. 335
S.667 5.133
P.067 8.133
7.933 &.733
2.932 2. 400
3,533 5533
4, 407 3. 087
6. 600 5.923
4. 667 3,400
000 3.533
1.0467 1,000
7.400 &.133
3.733 2800

10.533 9.33T
8.200 b.3467
2.067 1.267
1.333 1.133
J.847 0. 467
5.407 5.133
2,533 2,400
2.9353 2.200

TABLA Num. 4.4 FKesultados de la T de Student ¢

Para dos muestras correlacionadas
TEST-RETEST de pecientes agemencia

1,107
2.4659
2,653
D.ab2
0,000
0.7
1.75%
B a0
1,464
0.805

dos



YVARIABLES

TVENT PART CUEFFO Uiy
IDENT PART CUERPO OC
FART CUERFU Eadn
IDENT FART CUERFO LA
ORIENT DERECHA-120
ORIENT ESPACIAL
ESTRULT SINTACTICAS
PROE INTEL JUICIO
FRUC IHTEL ABSTRAC
YOC CAMPOS SEMANT
CalEGORIZTAC VEKBAL
FORMAC DE CONCEPTQS
COMPLET SERI1ES
JRGANIZACION SEMANT I
INTERFRET DE REFRANE
FPROBLEMAS ARITMETICO
DICTADO DE HUMERQS
LECTURA DE MNUMERDS
ESCR DE SERIES HUM
DICTADO OPERAD ARLY
CUHFR UPERAD ARIT
COFiA DE NUMEROS
CALCULO ESCRITO
CONTAR DE DOS EN DOS
CALCULO MENTAL
TOKEN TEST
F16 LE REY CUPIA
FI16 DE REY MEMORIA
ECHW-101
ECHW~1
ECHW-%
ECHW~T
ECMW-4
ECMU=S
ECHW-6
ECHW-7
MEDICAHIMENTOS
oLT=-30
OLT-45
OLT-60
oLT~-75
oLT-TOT
OLT-COCIENIE
DCT-TIENPO
DT~ LUMERD
DCT-FUNTRJE
LT T-COE (ENTE
TIENFD_FIGRE_COPLA
TLEMFPO_F {BREY _MEN
COMHENIARINS

ThBL & Hum,

4.

MEDIAl

a

Kasultados

MEDIA2

0000

de la T de Student :

Pai'a gos muestras correlacionadas
TEST-RETEST de pacientes demenciados

VARIANZA 1
1.9 1.847
1,602 2.651
0.843 2.094
1.244 1.388
4.592 1.158s
2.904 ~2.543
1.231 1.396

17.248 1.306
8,675 w701
7111 1.162
2103 1,060
Fe52T 1.590
.82 1.912
1.374 1.982
z.837 -0.307
sud11 1,22
>.840 1.581
2,633 0.636
0.143 0,000
1.026 0,765
1,193 1,986
4.230 ~0.628
T 980 ~0,183
0.352 -0.435
- -1.388

14,876 0,803

28.458 0.895
5.813 ~0.37S

74,053 1.5490
2,499 2.1
3,06 1.475
3.031 1.293
i 1.317%
5,910 0.834
3.659 -0.678
2.392 2.170

299. 000 99,060

2.746 2.649
3.123 0.292
3. 680 -0.742
4.776 0,478

12.531 0.4%

30.246 0,370

7229870, 920 1,022
195.518 0.979
273.331 0,343

. 93.943 0.768
Toos.eR 3.819
2.52¢ 0.190
P99.000 999,900



G

YARIABLES HELIAL FED R r ¥
DIG110S Wb 4, lez 5.211 33
DIGITOS 01 3.5%6 I
TEST "h" 18,667 3
TEST ALBERT 37, 887 =3
AT TACTIL GBILTOS HD 4,944 g
AT TACTIL OBJETOS MU 4.944 32
AT TACTIL TEXTURAS 1 XY -x1 33
AT TACTIL TEXTURAS M 4.832
GRAFESTES1A MD 8.000
GRAFESTESIA M1 8,500
GNOSIS DIGITAL MD OC 4.83
GNOSIS DIGITAL MD QC 4,722
GHOSIS DIGLITAL M1 OA 4.778
GNOS1S DIGITAL MI OC 4.328%
EXTINCION DOBLE MD 1,000 PP, Mty 3
EXTINCION DOBLE MI 0.244 0. 252 2z
EXTINCIUN SIMULT ML L.Gouw 0.647 Q2P OO I3
ExTINCION SIMULT HI 1,000 0. 7086 599, 000 3
TACTO EPICKRITICO 1D 4.500 2.471 0.1 3
TACTY EPICRIICO MI 3.1786 G.234 33
ORIENTACION FERSIHIA 4,057 PIY L LO0O 33
ARIENTACION LUGAK 2.8%4 95Y. 000 33
URIEHTAGION TIEHMFU FFP 00 33
MEMORIA RECIENTE 9L 000 3z
KEFETICION PALABRAS PV 000 32
MEM INMELIATA FALABR 1.028 3
REFET SERIES FALAB G 000 33
. MEM INM SERIES PALAB 2.333 ©v.719 33
REFETICION FRASES 3.000 299.000 33
REPET FRASES ERR SEM 3.000 999 Ly 3z
MEM 1NMED FRASES 2.556 0. 620 33
MEMORIA VISUAL S.278 9.22% 33
CUBOS DE KNOX 4, &67 0. 214 3z
HMEM VISUDESHFACIAL ) 5.0556 0.241 33
MEM REMOTA 4,944 0.018 33
INFORMACION' GENERAL 7.778 0.584 3
LENG ESP FLUIDEZ ?.778 0. 028 33
LENG ESP CONT INF 8.556 0. 358 3z
LENG ESP RITMD 1,744 0,118 3
LENG ESP MELODIA 1.744 1.23% 0. 126 3z
SERIES AUIDMAT OD 3.000 1.706 PP QVU pud

TABLA Num 5.5 Resultagos de ia T de Student
Fara dos muestras i1ndapendientes
CONTROL-TEST.



VARIABLES MEDIAL

SERIES AUTUMAT O
COMFR ORD S1MPLES
COMPR OFD COMPLEJAS
DEMNOMINAC1ON OBJE1OS
DENOMINALION LAMINAS
LCOMFLET DENDMINANLD 10U 000
LECTURA DE LETRAS SO0
COMPR ESCR PALAE—-1MA
LECTURA PE PALABRAS
COMFR ESCR FRASES
CUMPR ESCR TEXTOS
LECTUFA DE FRASES
MECANICA DE LA ESCR
DICTADD LETRAS
DICTADO FALABRAS
DICTADD FRASES

COPIA DE PALAB

COPIA DE FRASES

ESCR SERIES AUTOM
COMPLET DE SER ESCR
ESCRITURA NARRATIVA
ALTERNANC 1A GRAF1CA
ALTERNANCIA PREMOT
ALTERNANC 1A PREMOT M
C00RD REC IFROCA
MIKICA USO DE OBJ
PRAX1IS OROFONATORIA
#M1MICA DE ACCIONES
usO CE OBJETHS

GEST S1MB LE COMUNIC
PRAXIE CONSTR ORDEN
FPRAX1IS CUNSTR COF LA
DISEANDS GEOMETRICOS
L1SEARDS TRIDIMENS
PRAX1S DEL VESTIR
REEC 1MAG SIMPLES
REC IMAG DIFUSAS
FOFFELREUTEK

RECOMOC IMAG SIMULT
DISCH AUDLT SILALMS
DISCR AUDIY FALABRAS
R15CR AUDLT FRASES
DISCR DE SONIDOS
MELLDICA
ES1EREOSNOSEA

TAELA Num ©.% Fesultados de la
Para dos muestras independientes

MEDIAZ

294
4.647
b.bAT7
3.824

LONTIROL-TEST .

F

0,136
P99 . u00
99000
999, G000

0,050
993,000
999000
F99. 000
FI?, 000

Q.010

0.293

©.0S7
999.000

0.036

0.010
FYP. 000

0.080
PIY. U000
299,000

0,025

0.044

.242

1.212

1.7385

Q. 246

0.1790

G.L23

0.285

w077

1 de Student

Q9T O
3.043
3467
5.3538
2.722




VAELlABLES

1OENT FART CUERFD (n
ILENT PART CUERFO OO
PAFRY CUERFD Exilt
IDENT FART CUEFFD LA
ORTENT UERECHA-1ZL
ORIENT ESPATIAL
ESTRUCT SINT1ACTICAS
PROC IHTEL JUICIO
PROC INTEL ABSIRAC
EVOC EAMPOS SEMANT
CATEGORIZAC VEFBAL
FORMAC DE CONCEF TOS
COMFLET SERIES
ORGAN1ZACION SEHMANTI
INTERPRET DE REFRANE
PROBLEMAS ARITHMETICO
DICTADO DE HUNEROS
LECTURA DE NUMEROS
ESCR DE SERLES NUM
DICTADQ QFERAD, ARTT
COMPR GPERAD ARIT
COPIA DE NUMEROS
CALCULD ESCRITO
CONTAR DE DOS EM DOS
CALCULD MENTAL :
TOKEN TEST

FIG DE REY COPIA
FIS DE REY MEMORIA
ECMW-TOT

ECHW-1

ECMW-2

ECMW-3

ECHW-4

ECHW-S

ECHuW-56

ECMW~7

MED LCAMENTOS

oLT-30

oLT-45%

oLT-&0

oLT-vs

oLT-T0T
OLT-COCIENTE
DCT-TIEMPO
DLT—NUMERD

DC (—~PUNTAJE
UCT~CUCIENTE
TIEMPO_F IGREY _20F 1A
T1EMPO_F IGREY _MEM
COMENTAR1OS

TABLA Nun 5.5

MEDIMAL

PN
L.944
2. 0G0
2.944

11.500
13.278
40, 889
100,323
113,667
fU.eltL
90.389
76.313
7.0586
4.498
0. 000

2

HEDIAR ¥

L. 2%4

e 412

Z.41s 999, GhY
1,941 5
S 000

1.445
J.216
0,037
0,042
99%. 0060
0.221
0.0a3
F99.000
1.205
GEL, QYO
1.346

51,529
29.824
27.118
23. 000
41,235

FeH15

3.538
= Th [

©. 380
0.774
Q.590
1.848
7, DO

Resultados de la T de Student
Fara dos muestras i1pndeperiientas

CONTROL-TEST.

1.380
999 HOQ
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