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Tema 1: Aspectos históricos y conceptuales

1.1. Introducción y concepto

La Neuropsicología constituye una rama de las ciencias que estudian las bases biológicas de la conducta, formando parte de la psicobiología. Su campo de estudio abarca la actividad biológica relativa al funcionamiento cerebral, en especial del córtex y se interesa fundamentalmente por el estudio de los procesos psíquicos complejos.

El conocimiento de la información relevante procede de numerosas fuentes de investigación y del dominio de una amplia gama de técnicas, tanto de carácter experimental como clínico. Sin embargo, debido a que en mucho casos los sujetos de estudio son pacientes que sufren las consecuencias de una patología que afecta al sistema nervioso, la investigación tendrá que desarrollarse en un marco en el que siempre el objetivo principal será la ayuda al enfermo.

La Neuropsicología utiliza tres métodos fundamentales, cada uno de los cuales se compone de diversas técnicas y procedimientos:

· Método lesional: se controlan variables que afectan directamente al funcionamiento cerebral. Las técnicas que se incluyen son las de análisis de lesiones (post mortem e in vivo) y las técnicas de inactivación cerebral transitoria (estimulación eléctrica cerebral y anestesia cerebral regional). 

· Método instrumental: se controlan variables que afectan indirectamente el funcionamiento cerebral mediante la instrumentación adecuada. Las técnicas son la separación sensorial (campos visuales separados, audición dicótica y palpación diháptica) y la interferencia motora.

· Método funcional: se registran cambios de la actividad cerebral inducidos mediante el control de variables conductuales. Las técnicas son los registros de naturaleza electromagnética (EEG, PE y MEG) y los registros de naturaleza metabólica (PET, SPECT y RMF)

1.2.La Neuropsicología dentro de la Neurología

El establecimiento de las bases neurales de las funciones cerebrales se realizó, hasta finales de los años sesenta, a partir de sujetos de estudio que sufrían alguna alteración. El principal tipo de alteración que se empezó a estudiar ya desde mediados del siglo XIX fue el lenguaje. Con los datos que se fueron obteniendo de los estudios autópsicos, los diferentes autores formularon diversas propuestas sobre las bases neuroanatómicas del lenguaje.

La primera gran aportación sobre las bases neurales del lenguaje reside en los trabajos de Paul Broca, quien en 1861 publicó un trabajo sobre un paciente que a los 30 años había empezado a tener problemas con el lenguaje. A los 50 años, dicho paciente tan sólo pronunciaba la expresión “tan”. Podía responder a ciertas preguntas mediante gestos por lo que su comprensión era normal. El estudio postmortem reveló un extenso daño cerebral, debido a una afección crónica que afectaba al cráneo, las meninges y gran parte del hemisferio izquierdo. Había además un absceso de considerable tamaño en la tercera circunvolución frontal izquierda. 

Broca con estudios posteriores concluyó que el área correspondiente al área 44 de Brodmann estaba relacionada con la facultad para articular el lenguaje. Observó que si se lesionaba dicha área no se producía afasia, sino algunos trastornos de la comprensión. Broca denominó a esta área el centro del lenguaje de la expresión y estableció la dominancia del hemisferio izquierdo del lenguaje.

Wernicke, por su parte, encontró un centro relacionado con el lenguaje en la parte posterior de la circunvolución temporal superior. Este centro, relacionado estrechamente con la comprensión del lenguaje, corresponde al área 22 de Brodmann y también está situado en el hemisferio izquierdo. Dicho centro está ligado con el área 40 mediante el cíngulo arqueado. Cuando se produce una lesión en esta conexión se producen las denominadas afasias de conducción. Wernicke estableció un modelo general de las afasias, que fue perfeccionado por Lichteim en 1885. En dicho modelo se recogen los centros y conexiones que para estos autores forman el substrato cerebral del lenguaje:
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Figura 1.1. Modelo de Wernicke-Lichteim: modelo del lenguaje hablado y sus alteraciones.

M: Centro de las representaciones motoras.

A: Centro de las representaciones auditivas.

B: Centro de los conceptos de objetos

m: Output motor del habla

a: Input auditivo del habla

Se señalan los siete tipos posibles de afasia mediante los números 1 al 7. Los más importantes son:

1- Afasia de Broca (o motora)

2- Afasia de Wernicke (o sensorial)

3- Afasia de conducción 

Etc.

Posteriormente, Déjerine halló el centro de la lecto-escritura, cuya lesión provoca la alexia pura y la alexia sin agrafia. Se sitúa en el girus angular y corresponde al área 39 de Brodmann.

Hasta el momento, todas las investigaciones se dedicaron al hemisferio izquierdo. En cuanto al derecho, tan sólo se le atribuía la responsabilidad de las aferencias sensoriales, motoras y de atención contralateral. Sin embargo, hacia 1868 se produjo un caso curioso. Un constructor de 25 años llamado Phineas Gage tuvo un accidente en el que una barra de hierro le atravesó el pómulo y salió por la cabeza destrozando el lóbulo frontal. El chico no murió pero le cambió mucho el carácter y se volvió irreverente y extravagante. Se determinó que la conducta emocional estaba situada en el hemisferio derecho, otorgándole, por tanto, una mayor responsabilidad. 

1.3. La evolución en el ámbito neuroquirúrgico

Destacan ciertos autores que pusieron en práctica determinadas técnicas:

· Estimulación eléctrica intracraneal: se aplican electrodos sobre la corteza. Actualmente se utiliza en la cirugía de la epilepsia. Se aplica una pequeña corriente eléctrica observando si la persona pierde o no el lenguaje. Se trata de una técnica muy precisa porque los electrodos tienen una amplitud de milímetros. Penfield, mediante el uso de esta técnica, intentó mapear el córtex y desarrolló el homúnculo de Penfield, en el que las zonas sensoriales y motoras quedan representadas. 

Penfield estuvo ligado al estudio del lóbulo frontal, puesto que su hermana debía ser intervenida en una operación de este tipo. Trabajó con Hebb, pasando multitud de baterías de test pero no hallaron ningún resultado, puesto que las baterías no eran sensibles a la actividad del lóbulo frontal. Posteriormente, Millner sí desarrolló un test de categorías sensible al lóbulo frontal. 

· Lobectomías: se trata de una técnica en la que se extirpa o se secciona un lóbulo. Con ello, se produjeron grandes descubrimientos, como la lateralización de la memoria. Se observó que la memoria de tipo verbal estaba ligada al hemisferio izquierdo y que la no-verbal lo estaba al hemisferio derecho. Hacia 1954, Escobilli operó a H. M., extirpándole sus lóbulos temporales mediales (incluyendo hipocampo, amígdala, uncus...). Se determinó el papel del hipocampo en cuanto que este señor no pudo aprender nada más y se caracterizó por una pérdida de memoria anterógrada y retrógrada (antes y después de la operación). 

Millner trabajó también sobre estas áreas y descubrió ciertos elementos sobre los lóbulos lateral y frontal. En relación con ello, y de forma anterior al descubrimiento del caso H. M., Lashley se pasó cerca de 50 años intentando encontrar lo que él denominaba el “engrama de la memoria”, es decir, la localización de la memoria. Después de numerosos experimentos llegó a la conclusión de que el cerebro era equipotencial y que no se lateralizaba. También introdujo el concepto de efecto masa: es decir, cuánta más zona de cerebro lesionada existe, más déficit se produce.

· Hemisferioctomías: se trata de una técnica en la que se extirpa todo un hemisferio intentando dejar intactos el tálamo, el hipotálamo y los ganglios basales. Sin embargo, se trata de una técnica obsoleta (la última se practicó en 1968). Actualmente, se realizan hemisferioctomías funcionales: se desconectan las zonas que anteriormente se hubieran extirpado con el fin de evitar el mal funcionamiento. De esta forma más funcional, se evita durante un tiempo que el hemisferio bueno se vaya deformando y cayendo ya que cuenta con el soporte citoarquitectónico que proporciona el otro hemisferio. Las hemidecorticaciones consisten en cortar la corteza de uno de los hemisferios. Algunos autores postulan que ambas técnicas pueden considerarse sinónimas.

En estas técnicas, la plasticidad cerebral es muy importante. Se observó que a los niños a los que se les aplicaba estas técnicas, de mayores conservaban ciertas funciones que en principio no deberían tener puesto que dependían del hemisferio extirpado. Así, por ejemplo, el hemisferio derecho podía asumir las funciones del hemisferio izquierdo, a costa de las funciones del propio hemisferio. Para la plasticidad es importante, pues, tener en cuenta la edad, la localización de la lesión y la difusión o focalización de la misma. De cara a la recuperación, es mejor que los niños tengan lesiones focales y que los adultos las tengan difusas.

Una técnica muy ligada a las hemisferioctomías es el Test de Wada o Test anestésico de Amital sódico Intracarotídico (TAI), que consiste en inyectar una anestesia, generalmente el amital sódico, en la carótida interna. De esta forma, se puede simular una hemisferioctomía, ya que durante el tiempo en que dura la anestesia el hemisferio no es funcional. Se usa principalmente en las epilepsias, con el objetivo de determinar donde están lateralizados el lenguaje y la memoria. Se pide al sujeto que levante ambos brazos y que cuente hasta que se le avise. A los pocos segundos de la inyección, el brazo contralateral al hemisferio anestesiado cae y el paciente desarrolla una hemiplejía de ese lado. Si se ha anestesiado el hemisferio dominante para el lenguaje, el paciente desarrolla una afasia global y pierde el habla por espacio de dos o tres minutos. Si el hemisferio anestesiado es el no dominante para el lenguaje, el paciente puede continuar contando, aunque es corriente que aparezca disartria. 

La técnica TAI ha facilitado la obtención de datos muy relevantes respecto a las diferencias individuales en la organización cerebral, especialmente en relación a la dominancia manual.

· Callosotomías: se trata de la extirpación del cuerpo calloso o de parte del mismo. Uno de los autores destacados fue Sperry, quien en 1981 consiguió el premio Nobel por sus resultados en el estudio de los hemisferios y del cuerpo calloso. 

Existen dos técnicas para observar la funcionalidad del cuerpo calloso. Es decir, si existe una lesión o se practica una callosotomía, la persona no podrá realizar adecuadamente ciertas actividades que necesitan de la conexión de ambos hemisferios. La primera técnica es la taquitoscópica lateralizada (o campos visuales separados), que aprovecha la organización del córtex cerebral en dos hemisferios interconectados a través del cuerpo calloso y otras comisuras menores, así como la organización de las vías visuales. Los nervios ópticos están dispuestos de forma que cada hemiretina nasal (interna) se proyecta al córtex cerebral contralateral, mientras que cada hemiretina temporal (externa) lo hace al córtex ipsilateral (ver anexo 2).

En la técnica, se presenta un estímulo en un hemicampo visual, siguiendo la premisa de que un estímulo presentado en el hemicampo visual derecho será procesado por el hemisferio izquierdo y a la inversa. Los estudios realizados han puesto de manifiesto la ventaja del campo visual derecho (CVCD) para los estímulos verbales (letras, palabras, dígitos) y la ventaja del campo visual izquierdo (VCVI) para los no verbales (brillo, color, movimiento, localización, orientación, discriminación de formas y caras) siempre que la tarea no implique procesos de categorización en cuyo caso aparece VCVD. En relación con la lateralidad manual, se ha puesto de manifiesto VCVD en tareas verbales y VCVI en tareas no verbales en los sujetos diestros (que utilizan de forma preferente o exclusiva la mano derecha). En los sujetos zurdos no se observa el patrón inverso, sino únicamente diferencias menores entre hemicampos.

La segunda técnica es la de la audición dicótica. Se presentan dos estímulos auditivos simultáneos, uno en cada oído. Se ha observado que tanto los sujetos con lesiones temporales derechas como los sujetos con lesiones temporales izquierdas reconocen más los estímulos presentados en el oído derecho que en el izquierdo. Es el fenómeno de la ventaja del oído derecho y se da también en sujetos normales. La razón de ello es que el oído derecho se conecta con el hemisferio izquierdo, donde reside el lenguaje, y la palabra puede decirse rápidamente. En el caso del estímulo presentado en el oído izquierdo, primero llega al hemisferio derecho, luego debe pasar al hemisferio izquierdo (para que reconozca la palabra) y finalmente puede pronunciarse la palabra. En este último caso se necesita un paso más. Asimismo, influye el hecho de que existen más conexiones contralaterales que ipsilaterales.

También se ha observado que los pacientes con lesiones temporales izquierdas identifican menos estímulos verbales que los pacientes con lesiones temporales derechas, debido a la especialización del hemisferio izquierdo en la comprensión del lenguaje. 

Por otra parte, si una persona presenta alteraciones en el cuerpo calloso, por ejemplo, no podría pronunciar los estímulos que le llegan al oído izquierdo. Un estudio concluyó que los pacientes comisurotomizados (split brain) tan sólo pueden identificar los estímulos lingüísticos presentados en el oído derecho (85% de los estímulos) mientras que presentan una extinción de los estímulos presentados en el oído izquierdo (5% de los estímulos) 

Estas técnicas no se pueden usar para determinar la lateralización del lenguaje en individuos, ya que los datos no son fiables debido a las diferencias intraindividuales. Es más eficaz el Test de Wada. En cambio, en el estudio de grupos, sí que pueden utilizarse puesto que los datos son fiables.

1.4. El período de las grandes guerras
Durante las dos Guerras Mundiales, la Neuropsicología obtuvo un gran número de pacientes con lesiones cerebrales de todo tipo. Debido al coste de mantenimiento de todos estos pacientes, se impulsó la investigación. 

Durante la Primera Guerra Mundial, Poppelreuter se dedicó al estudio del lóbulo parietal y creó varias pruebas específicas para dicho lóbulo. Durante la Segunda Guerra Mundial, Luria empezó a trabajar con Vigostki. Propuso un modelo de reorganización cerebral a nivel cortical y subcortical. En cuanto a la localización de las funciones dentro de este modelo, Luria propuso que las funciones complejas se situaban a nivel anterior y que las sencillas lo hacían a nivel posterior. Desarrolló la Batería de Memoria de Nebraska.

Cuando se desarrolló la guerra del Vietnam, se dispuso de mayor información. Ello se debió a que a los soldados se les realizó un estudio prelesión. De esta manera, se pudo comparar el rendimiento y otras funciones antes y después de las lesiones. Se concluyó que los soldados que tenían lesiones cerebrales envejecían más rápido.

En la actualidad, la Neuropsicología dispone de sujetos de estudio gracias, sobretodo, a los accidentes de tráfico.

1.5. Evolución ligada a Neuroimagen    

Hacia 1972 apareció el primer TAC (Tomografía Axial Computarizada) o escáner. La neuroimagen revolucionó el concepto de neuropsicología: hasta entonces, tan sólo se podía inferir lo que ocurría dentro del cerebro mediante los tests y las disecciones de cerebros de personas muertas (lo cual presenta problemas asociados, porque en general solían ser cerebros bastante deteriorados y ello no permitía estudiar el desarrollo de las lesiones). Con la neuroimagen mueren las antiguas baterías neuropsicológicas. 

Actualmente, el TAC ha pasado a llamarse TC. Esta técnica mide la densidad de los tejidos. Mediante los rayos X, surge una imagen que será más o menos blanca en función de la densidad de los tejidos: así, los huesos, las estructuras calcificadas y la hemoglobina aparecen blancos y el líquido cefaloraquídeo, la grasa y el aire de los senos frontal y esfenoidal aparecen de color oscuro. Se habla de señal hiperdensa cuando existe mucha densidad de tejido (blanca) y de señal hipodensa cuando la densidad es baja (negra).

En patología, los infartos isquémicos aparecen de un progresivo color gris oscuro pero con el tiempo pueden llegar a aparecer en negro, indicando la ocupación del espacio necrosado por parte del líquido cefaloraquídeo (ver figura 1.2.). En contraste, las hemorragias aparecen en blanco y progresan reduciéndose hasta quedar una zona de hipodensidad (negra) debida a la necrosis tisular.


34 hd
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Figura 1.2. TC correspondiente a una mujer de 34 años en la que se observa que la mayoría del territorio de la arteria cerebral media derecha está ocupado por un área de baja densidad.
La TC permite obtener imágenes de hasta 1 mm de resolución y tan sólo permite realizar cortes axiales (línea órbito-meatal), como los señalados en la figura 1.3. 
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Figura 1.3. Vista lateral del cerebro donde se señalan los cortes habitualmente usados en la TC. Los distintos símbolos y números indican las áreas citoarquitectónicas de Brodmann
La TC no muestra una clara diferenciación entre la substancia gris y la blanca, como se observa en la figura 1.4., lo cual representa un inconveniente al interpretar las imágenes.


Figura 1.4. TC de un hombre de 72 años, con un infarto en el lóbulo occipital derecho. Se observa claramente la poca diferenciación entre la substancia gris y blanca. Además, el corte es axial.
Posteriormente, en los años 80 se desarrolló la resonancia magnética nuclear o resonancia magnética (RM), que supone un gran avance con respecto a la TC, ya que permite obtener imágenes tomográficas en cualquier dirección del espacio. Asimismo, permite el mayor contraste tisular, en especial entre tejidos blandos y es especialmente sensible al movimiento de los líquidos, lo que permite obtener angiografías sin utilizar substancias de contraste.

La RM no mide la densidad de los tejidos, sino que se crea un campo magnético y se miden ciertos parámetros: posición de los átomos de las moléculas de hidrógeno, de sodio, etc. Las señales que se producen son hiperintensas, cuando la imagen es blanca, e hipointensas, cuando la imagen es negra u oscura. 

La RM también representa un gran avance con respecto a la TC en cuanto a los cortes: permite realizar cortes horizontales (equivalen de forma aproximada a los cortes axiales de la TC), coronales (de delante a atrás) y sagitales (o mediales). Permite, asimismo, una mayor diferenciación entre la substancia blanca y gris, además de presentar una mayor resolución en las estructuras: distingue estructuras de hasta 0,5 mm.

Existen dos tipos de resonancia magnética, que pueden ayudar a distinguir de forma más correcta los tipos de lesiones que se pueden hallar:

· Resonancia magnética potenciada en T1: los ventrículos proporcionan una señal hipointensa (negra). Así, las grasas y los huesos aparecen con una alta intensidad y los líquidos aparecen en negro. Generalmente, las lesiones se busca bajo este tipo de potenciación y aparecen de forma hipointensa (negro).


Figura 1.5. RM potenciada en T1, de un hombre de 67 años, con infartos bioccipitales. Los ventrículos aparecen con señal hipointensa, así como las lesiones. Corte coronal.
· Resonancia magnética potenciada en T2: los ventrículos se presentan con una señal hipointensa (blanca). Se invierten los tonos, por lo que la substancia blanca se ve negra y la substancia gris se ve blanca. Asimismo, los líquidos aparecen hipointensos y todas las patologías que supongan un aumento de agua también (edemas, necrosis, neoplasias, etc.). Las imágenes potenciadas en T2 suelen ser más sensibles a las condiciones patológicas. 


Figura 1.6. RM potenciada en T2, del mismo hombre que la anterior. Se observa que las lesiones 

aparecen en una clara señal hiperintensa.

Finalmente, las ventajas y las inconveniencias de la resonancia magnética se resumen en el siguiente cuadro:

VENTAJAS
INCONVENIENTES

· Alto contraste para las partes blandas

· Gran sensibilidad a los cambios patológicos

· Diversos parámetros para enjuiciar un mismo plano de corte (T1 o T2)

· Tomografías de obtención directa en cualquier orientación del espacio

· Visualización de los vasos sin utilizar substancias de contraste

· No-iatrogenia conocida
· Baja especificidad

· Presencia de múltiples artefactos

· Claustrofobia

· Ruido molesto

· Coste


En resumen, las lesiones en TC aparecen como un área de densidad disminuida, como un área más oscura, en términos de la escala de grises usada en las imágenes. En la RM, el área dañada se convierte en una zona oscura, de baja señal, en las imágenes potenciadas en T1, y en una región hiperintensa de señal brillante clara, en las imágenes potenciadas en T2.


Finalmente, y de cara la interpretación, es importante saber que en la TC el hemisferio derecho aparece en la parte derecha y que el hemisferio izquierdo aparece en la parte izquierda. En cambio, en la RM el hemisferio derecho se encuentra en la parte izquierda y el hemisferio izquierdo aparece en la parte derecha. La razón de ello es que la persona que se realiza una TC se introduce de cabeza en la máquina, por lo que la imagen resultante se corresponde directamente a la derecha y a la izquierda del neuropsicólogo. En cambio, el paciente que se realiza una RM introduce primero las extremidades, por lo que la imagen resultante no se corresponde con la derecha e izquierda del neuropsicólogo, sino que están invertidas.  

Tema 2: Patología cerebral

2.1. Patología vascular cerebral

2.1.1. Conceptos básicos

La patología vascular cerebral es la más frecuente dentro de las enfermedades neurológicas y representa un 50% de la patología neurológica hospitalaria, considerándose la tercera causa de muerte. La patología cerebrovascular designa una anomalía cerebral que resulta de un proceso patológico de los vasos sanguíneos. Se incluye cualquier alteración o lesión de la permeabilidad de los vasos, oclusión del vaso debido a trombosis o embolia, ruptura del vaso, incremento de la viscosidad u otros cambios cualitativos en la sangre. Prácticamente, toda enfermedad cerebrovascular comporta alteraciones neuropsicológicas, bien sea por afectación de la substancia gris neocortical, del córtex límbico, de los núcleos grises de la base o de la substancia blanca.  

En primer lugar debe diferenciarse la vascularización de gran vaso, es decir, red de vasos de gran tamaño como son las arterias y las venas, y la vascularización de pequeño vaso, es decir, red de vasos de pequeño tamaño, como las arteriolas y las vénulas. Puesto que la mayor parte de la patología vascular cerebral se produce por patología arterial, no se describirá el sistema venal cerebral ni sus patologías. 


En cuanto a la vascularización cerebral arterial, debe mencionarse que existen tres arterias principales en cada hemisferio: la arteria cerebral anterior, la arteria cerebral media y la arteria cerebral posterior. Estas tres arterias principales (6 en total) reciben la sangre a través de dos sistemas:

· Sistema vétebro-basilar: la sangre sube por la médula espinal, el tronco y llega a la arteria cerebral posterior. Este sistema se encarga de irrigar el tronco, el cerebelo y las zonas posteriores (incluyendo el lóbulo occipital y la cara inferior del lóbulo temporal). La lesión u obstrucción de este sistema a nivel de la arteria basilar provoca el síndrome de reclusión en sí mismo (locked-in) en el que los movimientos oculares son el único medio de comunicación con el exterior.

· Sistema carotideo: la sangre entra en las arterias por las carótidas internas. Existe una bifurcación en cada una de éstas, a partir de las cuáles surgen las arterias cerebrales anteriores y medias.  
En este sistema de riego sanguíneo cerebral, existe un conjunto denominado el polígono de Willis (ver figura 2.1.), que tiene la importante función de equilibrar el riego sanguíneo. En este sistema, existe una arteria denominada arteria comunicante anterior, que comunica las dos arterias cerebrales anteriores. Si se taponara alguna de éstas justo después de la bifurcación de la carótida interna, la comunicante anterior conseguiría que la sangre de la arteria cerebral anterior funcional llegara a la obstruida. Ello permite una disminución de los infartos isquémicos en este zona.

Las arterias cerebrales medias no disponen de ninguna arteria comunicante por lo que, en cierta medida, son las que se infartan más. Concretamente, la arteria cerebral media izquierda es la que tiene una proporción mayor de infartos. La razón es que es la arteria más directa desde la aorta, por lo que los trombos, etc. pasan directamente hacia ésta por el flujo de sangre y se atascan.

Existen, finalmente, dos comunicantes posteriores que comunican las carótidas internas con las arterias cerebrales posteriores, reduciendo así el riesgo de infartos isquémicos.

Figura 2.1. Polígono arterial de Willis. Los óvalos punteados indican las zonas de mayor incidencia de aneurismas.
Por otra parte, debe definirse el territorio vascular, que es aquella zona cerebral irrigada por una determinada arteria. El árbol vascular se divide en el tronco principal y las ramas, las más alejadas de las cuáles se denominan distales. El territorio vascular de cada una de las arterias es el siguiente (ver figura 2.2.):

· Arteria cerebral anterior: irriga la parte medial de lóbulo frontal, la parte medial del lóbulo parietal, los dos tercios anteriores del cuerpo calloso, la parte inferior del núcleo caudado, la parte anterior del globo pálido y el brazo anterior de la cápsula interna.

· Arteria cerebral media: irriga la parte lateral de los lóbulos frontal, parietal y temporal, la parte superior del núcleo caudado, la parte posterior del globo pálido y el putamen, y el brazo posterior de la cápsula interna.

· Arteria cerebral posterior: irriga el lóbulo occipital en su totalidad, la parte medial y basal del lóbulo temporal, la tercera parte restante del cuerpo calloso o esplenium, el hipocampo, el tálamo, el núcleo subtalámico, la substancia negra y el mesencéfalo.


Figura 2.2. Vistas externa, medial y subcortical, representando la irrigación de cada una de las arterias cerebrales. Leyenda: ( arteria cerebral anterior, ( arteria 

cerebral media; y x arteria cerebral posterior.

Las zonas frontera son aquellos espacios cerebrales que quedan entre dos o más territorios vasculares. Estas zonas están irrigadas por arterias más distales, es decir, por las ramificaciones más lejanas de las arterias principales. Estas zonas frontera son muy sensibles a las paradas cardíacas y a los trastornos hipóxicos por hipotensión, puesto que son el primer lugar donde falta la sangre.

2.1.2. Tipos de patología cerebral vascular

Se denomina ictus o  accidente vascular cerebral (AVC) a aquel conjunto de trastornos heterogéneos que derivan de una lesión cerebral por mecanismos vasculares. Los dos tipos principales son el isquémico, en el que el flujo sanguíneo inadecuado provoca un área circunscrita de infarto cerebral (80% de los AVC), y el hemorrágico, en el que una extravasación sanguínea en el parénquima cerebral o en el espacio subaracnoideo produce lesión y desplazamiento de las estructuras cerebrales (20% de los AVC). Los factores de riesgo vascular son la hipertensión, las enfermedades coronarias, la diabetes mellitus, la hiperlipemia y el tabaquismo. 

A. Los infartos isquémicos

Un infarto isquémico es una oclusión del vaso provocada por un coágulo de sangre, que puede ser un émbolo o un trombo, que circula a nivel sanguíneo cerebral. El émbolo es un coágulo que se origina en alguna parte del cuerpo (piernas, etc.), mientras que el trombo se origina a nivel cerebral.

La oclusión del vaso supone una falta de oxígeno, glucosa y nutrientes a la zona que está irrigada por ese vaso determinado. Si la oclusión supera los 4-8 minutos, se produce la necrosis (o muerte celular) vascular, glial, neuronal y daño cerebral irreversible en esa zona. Se puede diferenciar la necrosis neuronal, en la que sólo mueren neuronas, y la necrosis general o tisular, en la que mueren neuronas y células glía.

Cuando se produce necrosis, los procesos de fagocitosis del sistema inmunitario pueden actuar de dos formas:

· Zona necrosada pequeña: las células fagocitarias eliminan las células muertas y el espacio que queda se va rellenando paulatinamente de células glía.

· Zona necrosada grande: se lleva a cabo el proceso de fagocitosis pero el espacio no se rellena con células lía. Generalmente, se rellena con líquido cefaloraquídeo o con aire.

Los infartos isquémicos se pueden observar mediante neuroimagen. Al cabo de 24 horas del infarto, en la TC se observa isodensidad, es decir, no existe diferenciación de la densidad de los tejidos, ya que no ha empezado el proceso de fagocitosis. No obstante, aunque en neuroimagen no se puede determinar, el neuropsicólogo puede observar mediante pruebas que la funcionalidad es menor y que puede existir una lesión subyacente. Más tarde, cuando la fagocitosis ya ha comenzado, el espacio se rellenará con líquido cefaloraquídeo si se trata de una zona grande y aparecerá como una zona de hipodensidad. (ver figuras 2.3 y figura 1.2.). 


Figura 2.3. RM potenciada en T1, en donde se observa un infarto a nivel de la arteria cerebral media izquierda.
Generalmente, las zonas cercanas al infarto cerebral no son funcionales. Sin embargo, estas zonas cercanas pueden estar conectadas con otras zonas más lejanas, que también se alterarán. Al observar en neuroimagen, se verá que las zonas lejanas no presentan ningún tipo de lesión, aunque será relevante su disfuncionalidad.

Tipos de infartos isquémicos


En primer lugar, debería diferenciarse el infarto cerebral isquémico del infarto cerebral hemorrágico. El primero se caracteriza por la aparición de una zona lesionada que presenta sólo necrosis; el segundo presenta el área de infarto acompañada de la existencia de sangre extravasada (ver figura 2.4.). En función de su evolución debería distinguirse entre los infartos estables y los infartos progresivos. Se considera que un infarto es estable cuando no se modifica el cuadro tras las 24 horas de instauración. En cambio, se considera que se trata de un infarto progresivo cuando las manifestaciones clínicas empeoran ya sea por la acentuación de los signos (alteraciones objetivas) iniciales o por la aparición de nuevos signos o síntomas.

En cuanto a los infartos cerebrales isquémicos, existen varios criterios de clasificación. Por ejemplo, en función de la duración de los síntomas, se encuentran:


Figura 2.4. RM en T1 con imágenes hiperintensas e hipointensas de un infarto hemorrágico en la arteria cerebral media izquierda
· Accidente isquémico transitorio (AIT o TIA): trastorno episódico y focal de la circulación cerebral de comienzo usualmente brusco (causado por un émbolo) que determina la aparición de alteraciones neurológicas, de breve duración (generalmente unos minutos) y con recuperación completa de la función alterada en el curso de las 24 horas siguientes al inicio del cuadro clínico. La oclusión es momentánea (menos de 8 minutos o zona con muy poca necrosis). Dicha zona será hipóxica pero no anóxica. La persona presenta desorientación espacial, temporal y personal y aparecen problemas en el lenguaje, algunos casos de ceguera cortical, sensaciones de dormirse las piernas... 

El principal riesgo para estos AITs es la hipertensión, que produce desgaste y erosión de los vasos sanguíneos, provocando desprendimientos o émbolos.

· Déficit neurológico isquémico reversible (RINED o DNIR): cuadro clínico que se origina después de una oclusión u obstrucción, cuyos síntomas desaparecen a las 3 semanas.

Por otra parte, en función del territorio cerebral infartado, se encuentran:

· Infarto lacunar: tiene la apariencia de lago. Se trata de un infarto de pequeño vaso, por lo que afecta a las zonas subcorticales principalmente, como los ganglios basales y la substancia blanca. Se trata de infartos cuyo diámetro no supera los 2 cm. Cuando afectan al putamen, aparecen cuadros de afectación motora y sensorial, desarrollando hemiparesias o hemiplejías, que son afectaciones motoras parciales o totales del hemicuerpo contralateral a la lesión. Este tipo de infartos se observa mejor en la RM, ya que cuenta con una mayor resolución y permite distinguir con mayor claridad las diferencias entre substancia blanca y substancia gris. 

· Infartos silenciosos o silentes: se trata de infartos que afectan únicamente a la substancia blanca. Son observables mediante RM pero no provocan afectación neurológica. Generalmente, suponen un enlentecimiento del procesamiento.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo más importantes son la hipertensión y las cardiopatías. Otros factores son la colesterolemia, el tabaquismo, el alcoholismo y la diabetes (ya que en los episodios de hipoglucemia se pueden producir infartos cerebrales).

Sintomatología de los infartos isquémicos

La sintomatología depende directamente de las zonas o territorios vasculares afectados. Por ello, es útil hacer la clasificación en función de las zonas territoriales de cada una de las arterias cerebrales:

· Territorio de la arteria cerebral anterior: el infarto en esta zona provoca cambios en la personalidad y en el humor. La persona puede presentar pseudopsicopatía, es decir, aumento de la agresividad e irritabilidad, pérdida de las normas de comportamiento social y falta de responsabilidad. Otra posible consecuencia es el trastorno atencional, aumentando la distractibilidad y las dificultades de inhibición de los estímulos por lesión del córtex prefrontal medial. Asimismo, otra consecuencia es la afasia motora transcortical, que se caracteriza por un lenguaje espontáneo reducido, con preservación de la denominación, comprensión y repetición. 

Por otra parte, el síndrome de utilización se caracteriza por la tendencia del paciente a utilizar los objetos que están a su alcance sin que se le hayan dado instrucciones para ello y sin una finalidad lógica. Aparece también el síndrome de la mano ajena, en el que la persona pierde la consciencia de la mano izquierda (aunque depende de la lateralización del lenguaje). Se produce por afectación del cuerpo calloso y, por tanto, los hemisferios actúan de forma separada.

Finalmente aparece el síndrome de la desconexión callosa, caracterizado por agra-fia y apraxia ideomotriz (la necesaria para producir gestos simbólicos). Generalmente, se produce esta agrafia y apraxia en la mano izquierda, por afectación del cuerpo calloso. La razón de que sea esta mano es que está controlada por el hemisferio derecho, quien no dispone de esta información de movimientos y debe sacarla del hemisferio izquierdo. Sin embargo, no puede hacerlo debido a que el cuerpo calloso no es funcional.

· Territorio de la arteria cerebral media izquierda: llamada también arteria silviana o de las afasias. Se encarga de irrigar toda la zona en donde se localiza el lenguaje. El infarto en esta zona puede provocar varios tipos de afasias: afasia de Broca (área 44 y parte anterior del lóbulo de la ínsula); afasia de Wernicke (área 22 y, a veces, las áreas 39, 37, 21, 20); afasia de conducción (área 39 o fascículo arqueado) y afasia nominal (área 37).

También es propio de la lesión de esta área el síndrome de Gertsmann, que se caracteriza por agnosia digital, agrafia pura, desorientación derecha/izquierda y acalculia. Por otra parte, también se puede dar alexia central o alexia con agrafia, que es la alteración de la lectura y escritura siendo el lenguaje oral normal. Finalmente, puede aparecer apraxia ideomotriz, que es la que se encarga de realizar gestos simbólicos.

· Territorio de la arteria cerebral media derecha: el infarto en esta zona provoca alteraciones visoespaciales, visoconstructivas y visoperceptivas. Es decir, la persona tiene dificultades en percibir dibujos de objetos superpuestos, en la identificación de caras nuevas o de orientar correctamente las líneas, figuras y objetos en el espacio. 
Asimismo, se provoca la heminegligencia izquierda, que se define como la incapacidad del paciente de orientar o identificar un estímulo que aparece en uno de los hemiespacios. Se caracteriza por: hemi-inatención, es decir, se ignora la atención del hemiespacio izquierdo; negligencia perceptiva, en que no se reconocen los objetos del hemiespacio izquierdo; y hemicinesias, es decir, no se producen movimientos espon-táneos en el hemiespacio izquierdo. Generalmente, en la heminegligencia izquierda suele predominar uno de estos tres síntomas. 

También aparecen apraxias (del vestir y constructivas) y alexia, agrafia y acalculia espaciales, en las que se pueden observar errores en la colocación de los números y en la utilización del espacio en la escritura y lectura.

· Territorio de la arteria cerebral posterior: la desconexión entre el lóbulo occipital (visión) y el temporal (lenguaje) provoca la alexia pura, es decir, la persona no puede leer, aunque podrá escribir y realizar dictados. No podrá tampoco, en consecuencia, realizar copia.

También el infarto en esta zona puede provocar la alexia pura ligada a la agnosia cromática o no reconocimiento de los colores. En este caso, la persona no podrá realizar tareas viso-verbales, como las tareas de designación (decirle que coja una ficha de un determinado color).

B. Las hemorragias cerebrales
Las hemorragias son rupturas o fracturas de los vasos sanguíneos, que provocan extravasación de sangre en el interior del tejido encefálico. En función del lugar en donde se extravasa la sangre se pueden diferenciar las hemorragias:

· Intracerebral o intraparenquimatosa: hemorragia producida dentro del tejido cerebral.

· Extracerebral o extraparenquimatosa: hemorragia producida en el exterior del tejido cerebral, generalmente a causa de un traumatismo craneal (ver apartado 2.3.).

Tipos de hemorragias intraparenquimatosas

Las hemorragias intraparenquimatosas se clasifican en función de su localización: 

· Hemorragia hipertensiva subcortical: llamada también hemorragia intracerebral primaria. Es el tipo de hemorragia más frecuente, cuyo principal factor de riesgo es la hipertensión. Al elevarse la presión arterial, se origina la ruptura de arteriolas y capilares intracerebrales. Cuando se rompe una arteriola, la sangre se extravasa a los tejidos circundantes ejerciendo una compresión de los pequeños vasos adyacentes, que a su vez se rompen, produciendo así hemorragias en los ganglios basales, la substancia blanca y el putamen. Se produce a continuación un fenómeno de avalancha, en el que la hemorragia local aumenta debido a la presión arterial alta, con lo que se exagera el foco hemático. La turgencia y la presión hísticas ejercen un efecto de taponamiento y contención de la hemorragia. Este fenómeno se produce sobretodo en las hemorragias putaminales.

En la TC, inicialmente se observan imágenes redondas de alta densidad, después van cambiando de forma y se obtienen imágenes de baja densidad (ver figura 2.5)

· Hemorragia intraventricular: es la acumulación de sangre en el interior de los ventrículos cerebrales. Puede ser primaria, cuando el sangrado se produce en el sistema ventricular, o secundaria, cuando inicialmente se ha producido en el parénquima cerebral o espacio subaracnoideo. En ambos casos, los conductos que comunican los diferentes ventrículos pueden obstruirse. Sin embargo, los plexos coroideos siguen fabricando líquido cefalo-raquídeo. Si las salidas (conductos) están obstruidas, los ventrículos se van inflando y se produce una hidrocefalia secundaria a una hemorragia intraparenquimatosa.




Asimismo, las hemorragias ventriculares pueden provocar de forma asociada alteraciones en el sistema límbico por compresión de la sangre y provocar alteraciones emocionales; alteraciones de la amígdala, que provocan un aumento de la agresividad; y alteraciones en el hipocampo, que provocan un aumento de las alteraciones de la memoria. Debe tenerse en cuenta, por otra parte, que las alteraciones de la amígdala y del hipocampo pueden derivar a la larga en una demencia límbica.

· Hemorragias lobares o lobulares: este tipo de hemorragia afecta a uno o más lóbulos. Están causadas por una ruptura espontánea de vasos sanguíneos (por la causa que sea) o por la ruptura de aneurismas, que son dilataciones localizadas de los vasos sanguíneos de origen congénito (90% de los casos), traumático, arterosclerótico o séptico (infeccioso). De estos aneurismas, los más característicos son los saculares (forma de saco), cuya máxima superfície es de 2,5 cm (aneurismas gigantes).




Los aneurismas tienen especial predilección por situarse cerca del polígono de Willis (ver figura 2.1), sobretodo cerca de la arteria comunicante anterior. Cuando una persona tiene uno o varios aneurismas, pueden ocurrir varias cosas. La primera es que la persona no tenga en toda su vida ningún síntoma y no se entere siquiera de que tiene uno o varios. La segunda opción es que ante un esfuerzo físico determinado, el aneurisma se rompa y produzca una hemorragia subaracnoidea, una intracraneal o una lobar. La tercera es que el aneurisma, por presión, provoque la aparición de crisis epilépticas.




Ante un aneurisma, se suele actuar aplicando un clipaje. Es decir, se colocan clips en los vasos cercanos al aneurisma para evitar que pase la sangre y se reconstruye la arteria. Sin embargo, dicha operación no puede durar más de 8 minutos puesto que se pueden producir infartos isquémicos. Asimismo, existen riesgos asociados por su localización: por ejemplo, si se sitúan cerca del tronco cerebral pueden provocar la muerte.

Sintomatología de las hemorragias cerebrales

Para analizar la sintomatología de las hemorragias deben tenerse en cuenta tres factores: la localización y/o focalización de la hemorragia; los efectos de compresión; y los efectos asociados de las intervenciones.

En cuanto al primer factor, la localización de la lesión, debe tenerse en cuenta que la afectación es básicamente subcortical, por lo que se lesionan los núcleos grises de la base y la substancia blanca. Ello ocasiona déficits de desconexión, ya que se interrumpen los circuitos córtico-corticales y córtico-subcorticales. Sin embargo, al estar preservada la substancia gris cortical se pueden establecer nuevos circuitos y restituir total o parcialmente la función.

Por otra parte, existen tres tipos de efectos de compresión sobre el tejido circundante:

· Intrahemisféricos: por ejemplo, los que producen afasia por hemorragia en el hemisferio izquierdo.

· Interhemisféricos o contrahemisféricos: por ejemplo, los que producen afasia por hemorragia en el hemisferio derecho. Este tipo de presión se observa en la TC por el desplazamiento de la línea media y por la compresión del sistema ventricular.

· Sobre el tronco: la persona puede morir. En este sentido, y desde el punto de vista de la supervivencia, las hemorragias, que son de carácter subcortical, tienen peor pronóstico que los infartos, que son de carácter cortical, por los efectos de compresión, pero en relación a la recuperación del déficit neurológico focal, tienen un mejor pronóstico las hemorragias. En cualquier caso, si la persona no muere a causa de la presión sobre el tronco, cae en coma. 

En general, el daño difuso relacionado con el estado de coma, se caracteriza por presentar focalidades neuropsicológicas derivadas de la destrucción tisular, alteraciones cognitivas difusas tales como déficits de atención, de memoria y cambios de carácter. Se supone que estos se deben a los efectos de compresión de la sangre sobre el sistema límbico que puede llegar a causar la ruptura de fibras. 

Para evaluar la profundidad del coma se utiliza la Escala de Glasgow, que evalúa la consciencia a partir de tres subescalas: la apertura ocular, la respuesta motora y la respuesta verbal, con puntuación mínima de 3 puntos y máxima de 15. Se considera estado de coma si se obtiene una puntuación < a 8, distribuida de la siguiente forma: mínimo de 1 en la apertura ocular, mínimo de 5 en la respuesta motora y mínimo de 2 en la respuesta verbal. 

Cuando una persona se encuentra en coma, se debe buscar algún canal de comunicación (ojos, manos...) y estimularla. Si la persona puede responder u obedecer órdenes, entonces existe procesamiento cortical y se debe seguir estimulando a la persona. Si no puede obedecer órdenes, se comprueba la respuesta emocional a través del polígrafo. Se estimula a la persona con signos positivos (que le gusten) y negativos (que no le gusten) de todo tipo: música, personas, ropa, amigos... Si hay respuesta se sigue estimulando con el fin de disminuir la depresión, aumentar el sistema inmunológico, aumentar la recuperación cerebral...

Existen diferentes estados de coma:

· Estado vegetativo crónico o persistente: la persona puede abrir los ojos, seguir objetos o personas con la mirada, presentar movimientos reflejos... Esto puede dar la falsa impresión de bienestar, pero no existe procesamiento cortical.

· Estado locked-in: la persona está encerrada o reclusa en sí misma. Es el resultado de la interrupción de las vías motoras a nivel de la protuberancia en su parte anterior. No se presentan ni respuestas motoras ni respuestas verbales. Sin embargo, abre los ojos y tiene cierto procesamiento cortical. La apariencia con respecto al estado vegetativo crónico es mucho peor; no obstante, en realidad la persona se encuentra mejor ya que aparece cierto procesamiento cortical.

· Mutismo acinético: se debe a una afectación de la parte alta del tronco. Presenta un poco más de movilidad en comparación con los “locked-in” y se caracteriza por un procesamiento cortical más complejo. Es decir, el paciente puede murmurar algunas palabras y realizar algún movimiento.


Finalmente, en cuanto a los efectos de las intervenciones, cabe destacar que según las intervenciones que se realicen las consecuencias negativas pueden aumentarse. Una de las técnicas que puede aumentar el riesgo de patología es el clipaje, puesto que se corre el riesgo de infarto isquémico si pasan más de 8 minutos o hemorragias si se sueltan los clips.

Si la puntuación de la Escala de Glasgow baja rápidamente, se interviene con el fin de evitar la muerte. Sin embargo, existen riesgos asociados. Cuando la sangre está muy líquida, se practican los drenajes, en los que no existen riesgos secundarios. Si, en cambio, la sangre está más coagulada, se debe aplicar una aspiración, que sí puede comportar riesgos puesto que al no existir diferenciación de tejidos, se puede aspirar no sólo sangre sino también neocórtex sano. Cuando la sangre está totalmente coagulada, se realiza una evacuación de los hematomas, cuyo efecto secundario es el de llevarse también tejido cerebral sano. Finalmente, si la compresión es alta o muy alta se practica una lobectomía descompresiva, es decir, se extirpa un lóbulo o una parte del mismo.

Las hemorragias en neuroimagen

El tejido que es invadido por una hemorragia acaba necrosándose. Con el tiempo, la evolución de las hemorragias es igual que la de los infartos: la zona se rellena con líquido cefaloraquídeo. Sin embargo, y a diferencia de los infartos isquémicos, los casos agudos de hemorragia sí pueden observarse mediante técnicas de neuroimagen.

Si se observa una hemorragia aguda en la TC se observará una zona hiperdensa (blanca) debida a la hemoglobina (ver figura 2.5). Si se observa mediante RM potenciada en T1, se verá la zona hiperintensa (blanca) mientras que si se observa en T2, se verá hipointensa (negra). Por otra parte, cuando se observa la hemorragia al cabo de un tiempo, la zona necrosada se manifiesta con una señal hipodensa (negra) en TC, hipointensa (negra) en RM potenciada en T1 e hiperintensa (blanca) en RM potenciada en T2.    

Otros elementos que pueden proporcionar pistas sobre la naturaleza de la lesión es la desviación de la línea media y el encapsulamiento de los ventrículos, es decir, desaparece alguno de ellos. Asimismo, la forma irregular de la lesión también puede indicar la existencia de una hemorragia.


Figura 2.5. TC de dos casos de hematoma intracerebral, el primero en el hemisferio izquierdo y el segundo en el hemisferio derecho. Ambas, fueron obtenidas 10 días 

después de que la hemorragia ocurriera. Se puede observar una gran cantidad 

de sangre rodeada por una vasta área de edema en el lóbulo temporal. 

Asimismo, existe desplazamiento de las estructuras mediales.
2.2. Patología tumoral

2.2.1. Introducción

Los tumores se definen como proliferaciones celulares anormales y son la segunda causa de muerte por lesión cerebral. Se pueden diferenciar los tumores primarios, que se originan en el propio sistema nervioso, y los tumores secundarios o metástasis, que son la extensión en el cerebro de un cáncer originado en otra parte del cuerpo. Las metástasis según su tipicidad son las producidas por cáncer de pulmón, de mama, de riñón y de piel. Generalmente, los pacientes con tumores secundarios no son tratados por el servicio de neurología, sino que se quedan en otros servicios. Por esto, tan sólo se van a tratar los tumores primarios, aunque debe tenerse en cuenta que los éstos pueden causar metástasis en otros lugares del cerebro.

La predilección de algunos tumores por las zonas filogenéticamente más evolu-cionadas (zonas terciarias), que son mudas a la exploración neurológica convencional, hace que el examen neuropsicológico de los tumores tenga un indudable valor clínico para mejorar la descripción sintomática. Los tumores frontales, los de la encrucijada POT, áreas 39 y 40 (ver figura 2.6), y los que implican el cuerpo calloso se sitúan en áreas que se dedican básicamente a la com-prensión, integración y procesamiento de la información y pueden comportar única-mente trastornos de las funciones cognitivas complejas. Por ello, la exploración debe ba-sarse en pruebas sensibles a estas zonas. 

Los tumores tienen especial incidencia de aparición durante la infancia y a partir de los 50 años, decreciendo su prevalencia a partir de los 80 años. Sin embargo, los glio-mas, los adenomas de hipófisis y los menin-giomas ocurren a todas las edades. 

En cuanto a su patogénesis, es decir, las causas que pueden generar tumores, se han postulado varias hipótesis:

Figura 2.6. RM potenciada en T2 mostrando un astro-citoma tipo I-II témporo-occipital izquierdo 

en una paciente de 15 años.

· Radiaciones: según algunos estudios el tiempo ocurrido desde la irradiación a la pre-sentación del tumor tiene una media de doce años.

· Tejido embrionario que ha sufrido una alteración en la migración y cuyo medio no natural favorecería una neoplasis.

· Existencia de oncogenes, es decir, genes que podrían actuar como reguladores genéticos activadores o inhibidores de tumores.

· Virus que podrían ser el mecanismo para introducir el gen dentro de la célula tumoral. 

En general, la sintomatología es de aparición lenta, progresiva y poco importante, aunque en algunas ocasiones es abrupta debido a una complicación hemorrágica. De todas formas, la sintomatología depende del tamaño, del tiempo de evolución y de su propia localización. 

Los tumores se parecen a las hemorragias por su afectación subcortical, presentando de esta forma unos cuadros no tan graves como los infartos. La diferencia reside en que éstas tienen una aparición abrupta, rápida y aguda. Los tumores son más crónicos y crecen más lentos en comparación con ellas. Por último, debe mencionarse que las hemorragias son más peligrosas en cuanto que existen menos posibilidades de reorganización cerebral.

2.2.2. Tipos de tumores

Se clasifican según su malignidad, que se refiere al poder infiltrativo y proliferativo del tumor. Todos tienen, según su localización y evolución, potencial para matar al paciente. El grado de malignidad se determina por su arquitectura celular, su actividad mitótica y su grado de diferenciación. Los de grado I no causan metástasis, mientras que los de grado III y IV sí.

La clasificación más frecuente es:

· Tumores intraparenquimatosos: El más clásico y frecuente es el glioma, tumor en las células de la lía, que supone el 40% de los tumores primarios. Se divide en:

· Astrocitomas: proliferación anómala de los astrocitos, que han perdido la capacidad de limitar su propia autorregulación. Según su malignidad, existen:

· Astrocitomas tipo I y II: Representan el 30% de los gliomas. Se trata de tumores de crecimiento lento y con tendencia a enquistarse. La persona puede sobrevivir hasta 15 años. En el caso de los niños, suelen situarse sobretodo a nivel del tronco y cerebelo; en los adultos, se sitúan en los hemisferios (ver figura 2.6.)

· Astrocitomas tipo III o anaplásicos: la edad media de aparición es a los 46 años. Después de la intervención quirúrgica, el 62% de los pacientes sobreviven al menos más de un año y medio, según un estudio.

· Astrocitomas tipo IV o glioblastoma multiforme: es el más frecuente y representa el 65% de los gliomas. Se trata de unos tumores de carácter muy maligno y con alto poder infiltrante. La edad media de aparición es de 56 años y con predominancia masculina. Son de crecimiento rápido y la persona no suele sobrevivir más de un año. En caso de intervenir quirúrgicamente, al año y medio tan sólo sobrevive el 15% de los pacientes intervenidos, aunque las intervenciones no son muy agresivas.

El subtipo más típico es el glioblastoma multiforme en forma de mariposa. La sintomatología de este tumor depende de su localización. Si se sitúa a nivel frontal basal (zona orbital), la persona desarrolla una pseudo-psicopatía (o “moria” frontal) mostrando una alta agresividad, desinhibición so-cial, verbal y conductual, alteración emocional general a causa de la mala adap-tación al entorno, hipersexualidad, instintos adictivos, etc. Si se sitúa a nivel frontal dorsolateral (zona cortical), la persona desarrolla una pseudodepresión mostrando hipocinesis, apatía, abulia, bajo nivel de actividad pero no comparte la tristeza y el sentimiento de culpa propios de una depresión real.

· Oligodendrogliomas: se trata de proliferaciones anómalas de los oligodendrocitos, que son las células que se encargan de formar las vainas de mielina del sistema nervioso. La edad media de aparición es de 30 a 40 años, con predominio masculino. Se trata de tumores de crecimiento lento con tendencia a calcificarse, llegando a obtener la misma densidad que los huesos, por lo que en la TC aparecen hiperdensos. Generalmente, se sitúan en la substancia blanca del lóbulo frontal. Pueden provocar la aparición de variados síntomas ya que suelen afectar muchos circuitos en las zonas secundarias y terciarias. Si la persona es intervenida, puede sobrevivir de 2 a 6 años, aunque la intervención sea muy agresiva, como una lobectomía.

· Tumores extraparenquimatosos: el más clásico y frecuente es el meningioma, que se forma sobretodo en la aracnoides (2ª meninge) y algunas veces en la duramadre (1ª meninge a partir del hueso). Constituye el 15% de los tumores primarios, la edad media de aparición es de 70 años y es más frecuente en las mujeres. Se trata de un tumor de crecimiento lento y una vez diagnosticado, se han encontrado casos de pacientes que sólo 15 años después han empezado a mostrar sintomatología. Generalmente, se sitúan en la región medial del lóbulo parietal, alrededor de los lóbulos frontales y la cisura de Silvio. Son bastante benignos, aunque pueden presentar una grave complicación: que se adhieran al córtex y provoquen la aparición de síntomas. La intervención se practica para evitar esta adherencia. Otras veces, este tipo de tumores, puede adherirse a los pares craneales o al cráneo, pero no es tan problemático.

· Tumores intraventriculares: se sitúan dentro del ventrículo, por lo que producen obstrucción del agujero de Monroe y se aumenta la presión de los ventrículos ya que el líquido cefaloraquídeo no puede salir. Como consecuencia, se produce hidrocefalia. El tumor más típico es el quiste coloide del 3er ventrículo, que se sitúa en el agujero de Monroe. Puede comprimir el sistema límbico, provocando alteraciones de memoria por presión en el hipocampo y alteraciones emocionales por presión en la amígdala.

Por otra parte, el aumento de la presión intracraneal (PIC) por causa de la hidrocefalia puede provocar un cuadro confusional caracterizado por desorientación de tiempo, lugar y persona, lenguaje incoherente, déficit atencional y alteraciones perceptivas. 

Las intervenciones actuales se practican a través del cuerpo calloso, aunque se trata de una técnica muy invasiva. Anteriormente, se practicaban a través del hemisferio derecho ya que se creía que no se encargaba de ninguna función.

2.2.3. Sintomatología de los tumores 
La sintomatología depende de tres factores básicos: la localización, los efectos de compresión y los efectos de las intervenciones.

En cuanto a la localización o efectos focales, debe tenerse en cuenta que la destrucción puntual del tejido puede ser más frontal o parietal, etc., o también más cortical o subcortical. Así, por ejemplo, los tumores que afectan a los lóbulos frontal o temporal producen cambios en la personalidad, memoria, conducta y nivel de consciencia. En los tumores que invaden el lóbulo frontal se detectan defectos de memoria, psicosis, delusiones, jocosidad, irritabilidad, apatía mental, depresión y aumento de los hábitos viciosos. 

La velocidad del crecimiento es un factor que interviene directamente. Cabe notar que los tumores de crecimiento rápido tienden a presionar las estructuras circundantes alterando su función. Por el contrario, los de crecimiento lento producen un desplazamiento gradual del tejido cerebral, con lo que la repercusión sobre la conducta es mínima.  

Por su parte, los efectos de compresión pueden ser de carácter intra o interhemisférico. La compresión puede provocar un aumento de la PIC, lo que a nivel cognitivo se traduce como un cuadro confusional. A nivel neurológico, provoca la aparición de cefaleas que no responden a medicación, vómitos, edemas papilares (inflamaciones de los nervios ópticos), etc. Dentro de las manifestaciones mentales más frecuentes aparecen los cambios de carácter, irritabilidad, labilidad emocional, inercia mental, falta de insight, dificultades de memori-zación, reducción de la velocidad de respuesta ante tareas mentales, indiferencia ante las prác-ticas sociales habituales, falta de iniciativa y de espontaneidad. Este conjunto asintomático se ha denominado astenia mental.

Finalmente, en cuanto a los efectos de las intervenciones, cabe destacar que los síntomas dependerán básicamente del tipo de tratamiento que se siga. Si el tratamiento es quirúrgico, las biopsias pueden alterar algún tipo de función. Las lobectomías producen alteraciones cognitivas, que resultan más invasivas ya que existe poca diferenciación del tejido anómalo del sano y porque la persona tiene más posibilidades de vivir pero con alteraciones importantes. Se practican con el fin de evitar las recaídas. El vacío intratumoral o execresis consiste en vaciar la zona del tumor. Se especifica el % que se ha vaciado, por ejemplo, execresis del 25%, etc.

Si el tratamiento se basa en la radioterapia, pueden producirse casos de radionecrosis. Tan sólo se aplica en función de si el tumor es fotosensible. En cualquier caso, la radioterapia provoca la muerte de buena parte de la substancia blanca y de los astrocitos, que tienen una función de tipo nutricional. La muerte de esta substancia incide en la capacidad de aprender y en la velocidad del procesamiento. A corto plazo no aparecen alteraciones importantes, pero a largo plazo sí.

Finalmente, el tratamiento puede ser de carácter quimioterápico, en el que se administran fármacos citoestáticos, es decir, frenan la reproducción de las células. Los efectos negativos son similares a los producidos por la radioterapia.

En cualquier caso, los efectos son acumulativos, es decir, si se aplican dos o más tratamientos a la vez, la persona sufre los síntomas negativos de cada uno de ellos. Además, influye de forma importante el grado de desarrollo del sistema nervioso, ya que si éste está poco desarrollado los efectos todavía son más importantes.

2.2.4. Los tumores en neuroimagen
La imagen de un tumor varía considerablemente en función del tipo de técnica utilizada. Se usan muchos más contrastes en comparación con otros tipos de patologías con el fin de obtener imágenes más nítidas y claras. En cualquier caso, la TC y la RM son complementarias (ver figuras 2.7 y 2.8).

Figura 2.7. RM potenciada en T2 de una paciente de 28 años con un glioma en el hemisferio izquierdo 

que afecta la mayor parte del giro temporal superior, entre otras.

Figura 2.8. TC de una mujer de 58 años con una metástasis a partir de un cáncer de pulmón. Esta imagen fue obtenida después de la intervención quirúrgica de la metástasis y de la estabilización de la paciente. 

La escisión cerebral se puede ver como un área de baja densidad en el lóbulo frontal izquierdo, 

en el área premotora, encima del opérculo frontal y justo debajo del área 8.
2.3. Traumatismos craneoencefálicos
2.3.1. Introducción
Los traumatismos craneoencefálicos suponen la primera causa de muerte entre las personas de menos de 45 años y, especialmente, entre las personas de 20 años. Se ha calculado que se producen unos 30.000 casos por año entre los menores de 25 años, a causa de accidentes de tráfico o deporte. Asimismo, la mitad de la mortalidad infantil se debe a los traumatismos craneoencefálicos. Existe, sin embargo, un alto índice de supervivencia. 

Se trata de un tipo de lesión neurológica muy frecuente que afecta tanto al cráneo como al encéfalo. Existen también las lesiones craneales, que tan sólo afectan al cráneo. Éstas últimas pueden ser de tres tipos: fracturas basilares, fracturas con depresión del hueso y fracturas laterales. Aunque este tipo de lesiones puede afectar también directamente al encéfalo, ya sea por laceración o infección, no van a ser tratadas en profundidad.  

Un factor de riesgo en los traumatismos craneoencefálicos es el de haber padecido ante-riormente otro traumatismo. La gravedad del caso dependerá más de la afectación psicológica que de la física. Asimismo, las repercusiones psicológicas dependerán de la edad: en el caso de los niños se ve afectado el rendimiento escolar; en el de los adolescentes, se ve afectada la vida social y profesional por las dificultades de encontrar un trabajo, lo que también ocurre en los adultos; y, finalmente, en el caso de las personas mayores, el deterioro mental es más alto. 

En los traumatismos, se debe distinguir entre el daño primario y el daño secundario. El daño primario se da en el momento del impacto y, por ello, no se considera tratable. El daño secundario aparece como complicación del daño original y es susceptible de tratamiento médico y quirúrgico. Se considera que una persona con traumatismo puede sufrir compli-caciones a las 24 horas, a las 48 horas o a los 9 meses (daño terciario) del impacto. 

Los traumatismos craneoencefálicos pueden clasificarse en función de su duración y gravedad. Para categorizar a una persona dentro de uno de estos tipos, dos o más categorías deben coincidir. Así, se pueden encontrar:

· Traumatismo craneoencefálico leve: la pérdida de consciencia es menor a 20 minutos. La puntuación en la Escala de Glasgow es de 13 a 15 puntos y la amnesia postraumática dura menos de una hora o una hora como mucho.

· Traumatismo craneoencefálico moderado: la pérdida de consciencia varía entre los 20 minutos y las 6 horas. En la Escala de Glasgow se obtiene una puntuación de entre 9 y 12 puntos. La amnesia postraumática no se prolonga más de 24 horas.
· Traumatismo craneoencefálico grave: la pérdida de consciencia se prolonga más de 6 horas. La puntuación en la Escala de Glasgow es de 3 a 8 puntos y la amnesia postrau-mática dura más de 24 horas.
2.3.2. Lesiones por el impacto inmediato: daño primario
Las afectaciones pueden ser tanto focales como difusas, según el tipo de traumatismo sufrido. Dentro de las afectaciones focales se encuentran:   

· Fracturas craneales: puede suceder que el hueso se rompa de forma única o bien que se rompa de forma múltiple, que es el llamado traumatismo en estallida. En cualquier caso, la fractura tiene su parte positiva y negativa. Es positivo en el sentido de que el cerebro tendrá lugar suficiente para inflamarse, evitando que choque con el cráneo y la posterior necrosis. Sin embargo, al romperse el hueso, las astillas se pueden clavar en las meninges y en el encéfalo, de forma que según en donde se claven las funciones de aquella zona pueden quedar más o menos alteradas. Cabe mencionar que en un traumatismo en estallida se producirán más focalidades. Además, la ruptura puede lesionar las meninges y producir infecciones, como, por ejemplo, la meninigitis bacteriana.
· Contusiones: es una lesión primaria inmediata o, al menos, precoz y debida al impacto. La contusión más típica después de un accidente de tránsito es la afectación de los polos frontales y la parte anterior de los temporales. Ello puede originar afectaciones del carácter e irritabilidad por el lóbulo frontal. En cuanto al lóbulo temporal, se afecta al uncus que está implicado en el olfato, lo que, a la larga, puede provocar crisis epilépticas en esta zona y el paciente puede desarrollar alucinaciones olfativas.




Por otra parte, las contusiones pueden ser hemorrágicas o no hemorrágicas. Las hemorrágicas son las más típicas y se van haciendo más graves a medida que pasan las horas desde el impacto. La hemorragia comienza afectando la substancia gris, para pasar después a la substancia blanca, siendo mucho más grave que en el caso de las hemorragias espontáneas, ya que las primeras afectan también al neocórtex.




El efecto golpe-contragolpe es también típico en las contusiones. Las partes mediales del cerebro, tales como el cuerpo calloso, son altamente vulnerables a los traumatismos y quedan contusionadas debido a los factores rotacionales. Las lesiones de contragolpe son debidas al movimiento del cerebro dentro del cráneo, de rebote en el caso de un impacto directo de la cabeza o de aceleración-desaceleración en el caso de que la cabeza no golpee contra ningún objeto. El contragolpe a menudo afecta la hoz del cerebro y el tentorio. Existen dos tipos de golpe-contragolpe. Por una parte, puede darse el golpe occipital con contragolpe frontal, en el que el encéfalo choca con el frontal a causa de un golpe en el occipital. Sin embargo, este movimiento no puede darse al revés, es decir no puede producirse el golpe frontal con contragolpe occipital porque el encéfalo está unido a la médula espinal, que lo impide. 




Por otra parte, puede darse el golpe temporal con contragolpe del otro temporal. Esto suele provocar una afasia nominal, es decir, la persona puede hablar de forma fluente pero tiene dificultad en hallar el nombre de las cosas, por lesión en la circunvolución temporal inferior (T3) correspondiente al área 37 de Brodmann.

· Laceraciones: consiste en una ruptura del tejido encefálico, sobretodo de la substancia gris, provocando una especie de papilla cerebral en algunos casos. Esta especie de líquido puede salir por la nariz o por las orejas. Debe diferenciarse de la rinorrea y la otorrea, que es la salida de líquido cefaloraquídeo por la nariz y las orejas respectivamente debido a una ruptura de las meninges.

Otro tipo de alteraciones a caballo entre el daño focal y el difuso son las hemorragias intraparenquimatosas, que se dividen en:

· Hemorragias epidurales: hemorragias que se producen por encima de la duramadre. Se producen por patinazos o caídas. Pueden producir coma por compresión brusca. Una intervención rápida puede evitar la muerte que se daría por una progresiva compresión.

· Hemorragias subdurales: hemorragias que se producen por debajo de la duramadre y por encima de la aracnoides. También se producen por patinazos o caídas. Se producen los hematomas subdurales crónicos (ver figura 2.9) como consecuencia de traumatismos triviales y puede dar sintomatología semanas o meses después del impacto. Se dan so-bretodo en personas mayores con algún tipo de demencia, alcoholismo o diabetes y en cerebros críticos con degeneración asociada. A veces no deben ser intervenidos, aunque en otras debe realizarse una evacuación del hematoma por los efectos de compresión.

· Hemorragias subaracnoidales: hemorragias que se producen por debajo de la aracnoides y por encima de la piamadre. Debido a que pasa líquido cefaloraquídeo entre la aracnoides y la piamadre, puede provocarse una hidrocefalia a causa de una hemorragia de este tipo. Se trata de un tipo de hemorragias muy peligrosas, ya que puede causar la muerte por los efectos de compresión sobre el tronco de carácter difuso. En la TC se observan acumulaciones de sangre en las cisternas basales, cisura de Silvio y surcos de la corteza cerebral.


Figura 2.9. TC correspondiente a un hematoma subdural crónico en un paciente que sufrió traumatismo craneoencefálico por atropello. Se puede observar un leve 

desplazamiento de la línea media y leve colapso ventricular derecho. 

El paciente presentaba un leve síndrome confusional.
Finalmente, en cuanto al daño primario difuso o daño axonal difuso, debe mencionarse que la lesión difusa en la substancia blanca cerebral puede ocurrir como primer evento después del impacto. En los traumatismos en los cuales se da un componente importante de aceleración y rotación, el daño cerebral difuso puede ser mucho más importante que el daño focal y se produce aún cuando el paciente no haya impactado sobre ningún objeto. El movi-miento de choque del cerebro contra el cráneo produce lesiones en los polos temporales y frontales. Los movimientos rotacionales de aceleración y desaceleración acaban en un daño subcortical y del tronco. El cerebro se mueve en diferentes direcciones y velocidades dentro del cráneo causando estiramiento y rotura de los axones de la substancia blanca, incluyendo el cuerpo calloso. Dado que unas partes del cerebro pueden moverse en una dirección y otras en otra, se pueden ocasionar auténticas rupturas del tejido. El componente mecánico del trauma-tismo produce, también, rupturas vasculares debido a los efectos de estiramiento y de torsión. Estos efectos son los causantes de las microhemorragias. La desconexión transitoria entre el córtex y el diencéfalo y el tronco conlleva normalmente al estado de coma. 

El daño axonal difuso implica una sintomatología característica que implica déficits aten-cionales y déficits de velocidad procesual. La desconexión del eje mamilo-hipotálamo-talámico provocará alteraciones en la memoria. Estas alteraciones se concretan en: amnesias postraumáticas, que se pueden recuperar; amnesias crónicas, que no se pueden recuperar ya que las fibras se han roto; o  cambios emocionales, en función de cómo se viva la situación.

En los traumatismos, la puntuación mínima que obtiene el paciente en la Escala de Glasgow y la duración del coma tienen valor pronóstico. Debe tenerse en cuenta el hecho de que no necesariamente la pérdida de consciencia conlleva gravedad o pérdida subcortical importante. Por ejemplo, en el caso de los boxeadores, éstos reciben multitud de traumatismos y no pierden la consciencia, aunque las secuelas pueden ser muy graves. Sin embargo, la lesión de la substancia blanca va acompañada siempre de inconsciencia.

2.3.3. Lesiones secundarias y terciarias 

Las lesiones secundarias y terciarias son aquellas que no son directamente atribuibles al impacto y son relativamente tratables dependiendo de la lesión. Dentro de este grupo de lesiones secundarias y terciarias se hallan:

· Hipoxia o anoxia: la reducción en el oxígeno y glucosa crea un trastorno del funcionalismo neuronal (crisis epilépticas o cese temporal de la actividad neuronal) si la deprivación es transitoria. Si es prolongada, la consecuencia es la muerte neuronal o necrosis. Dependiendo de la lesión, es un daño que puede tratarse:

· Lesiones pectorales: en este caso, se obstruyen las vías respiratorias. La solución consiste en practicar una traqueotomía, permitiendo que llegue el oxígeno.

· Alteraciones en la circulación: se intuba y se le pone la mascarilla al paciente. 

Normalmente, sea el tipo de lesión que sea, siempre se oxigena al paciente para evitar posteriores problemas. La oximetría es la técnica que permite ver hasta qué punto le falta oxígeno al paciente. Los grados leves de hipoxia se asocian a visión borrosa y dificultades de visión en la oscuridad. Los grados moderados producen pérdida de visión, náuseas, coma y amnesia. Si es prolongada, se produce pérdida neuronal permanente, coma y muerte.

· Edemas: es una inflamación del tejido cerebral alrededor de las zonas con daño vascular e implica un aumento del tejido extracelular. El edema conlleva un aumento de la PIC, lo que provoca que el encéfalo se expanda hacia las paredes del cráneo. El movimiento de las estructuras cerebrales puede provocar necrosis. Una forma de tratar esta inflamación es disminuir todo el líquido en el cuerpo con medicamentos diuréticos (anteriormente, se utilizaban corticoides). Se practican, sin embargo, tratamiento más intrusivos, según el grado de inflamación que sufra el paciente. Estos pueden ser drenajes intraventriculares o intervenciones descompresivas, como las lobectomías descompresivas.

· Neurotoxicidad: cuando se produce un traumatismo, el glutamato aumenta su actividad y activa el proceso de proctosis o suicidio programado. El glutamato actúa excitando tanto a las neuronas, que las más débiles acaban muriendo. Es una forma de esculpir el sistema nervioso y se trata de un proceso normal, actuando también sobre el sistema mnémico, facilitando así la MLP y fortaleciendo determinados circuitos. El problema reside justo cuando la persona ha sufrido un traumatismo, puesto que la gran mayoría de las neuronas se encuentran muy débiles y no soportan la presión causada por el glutamato: es la llamada excitotoxicidad. 

Para evitarlo, se bloqueaban los receptores NMDA mediante la administración de antagonistas del glutamato. No obstante, este tratamiento provocaba la pérdida de deter-minadas capacidades visoespaciales, perceptivas, etc. Las propuestas actuales son muy recientes y todavía están en fase de experimentación. La primera propuesta es la de provocar un coma barbitúrico o farmacológico, con el fin de reducir la transmisión neuronal, que es lo que provoca los efectos del daño axonal difuso. La segunda propuesta es la de la hipotermia, es decir, se reduce el metabolismo basal de las neuronas mediante la disminución de la temperatura a 32º. La energía que utiliza la neurona es, por tanto, inferior y no se produce el coma. El problema reside en que en muchos casos la persona muere cuando vuelve a la temperatura normal.

Actualmente, se sigue con la búsqueda de neuroprotectores, ya sea substancias, medicamentos o métodos. La excitotoxicidad está muy relacionada con los procesos de asfixia, por lo que si se controla a ésta, se controlará la primera.   

2.3.4. Sintomatología y secuelas neurológicas
Después de un traumatismo, del tipo que sea, se pueden presentar una serie de alteraciones asociadas a cada uno de los lóbulos (ordenados según la frecuencia de aparición), que corresponderán a su sintomatología:

· Lóbulo frontal: se observa irritabilidad, incapacidad de adecuarse a un contexto, cambios de conducta exagerados, alteración del comportamiento social, desinhibición emocional y conductual, negligencia en el aseo personal, ausencia de autocrítica, ausencia de planificación, apatía, indiferencia al medio, afasia motora transcortical o afasia de Broca y alteraciones del cálculo mental. Asimismo, se observan déficits de concentración, trastornos obsesivo-compulsivos, pseudodepresión y pseudopsicopatía. Finalmente, también se observa anosmia, que es la incapacidad de percibir olores.

· Lóbulo temporal: la lesión suele situarse a nivel del uncus, zona ligada al olfato, que provoca crisis epilépticas con alucinaciones olfatorias. Asimismo, se observa pérdida de la memoria reciente, incapacidad de aprendizaje, afasia de Wernicke o nominal (provocada por la lesión de la parte basal de este lóbulo), trastornos visoperceptivos, amusia, agnosia auditiva, sordera central, alexia, agrafia y acalculia.

· Lóbulo parietal: se observa pérdida de orientación visoespacial, desorganización topográfica, agnosia espacial, apraxia del vestirse, afasia de conducción, afasia sensorial transcortical, alexia, agrafia, acalculia y agnosia digital.

· Lóbulo occipital: se observa afasia óptica, agnosia cromática, alexia agnósica y ceguera cortical.

Otra alteración bastante común es la amnesia postraumática o amnesia anterógrada, que se define como el lapso de tiempo entre que ocurre el accidente y la plena recuperación de la consciencia, la memoria y la desorientación. Puede durar de horas a meses, en función de la gravedad de la lesión, lo que constituye un indicador pronóstico, es decir, cuánto más duradera sea, más grave será la lesión. En cuanto a la desorientación, generalmente suele recuperarse en primer lugar la de persona, luego la del espacio y, finalmente, la del tiempo. Cabe mencionar que la desorientación y el coma no dependen del hemisferio lesionado, ya que ambos tienen la misma posibilidad de hacer que la persona padezca el coma o no. Sin embargo, el lóbulo más implicado en la desorientación es el frontal.

Cuando se recupera la memoria de la vida cotidiana, se considera que la amnesia postraumática ya se ha superado. Los traumatismos van muy ligados a los problemas de memoria retrógrada, es decir, todo lo ocurrido de forma anterior al accidente. Cuánto más grave sea la lesión, más se perderá en la memoria. La laguna amnésica es la suma de la amnesia postraumática o amnesia anterógrada y la amnesia retrógrada. 

El síndrome conmocional es un conjunto de rasgos cognitivos y conductuales que acompañan a un traumatismo craneoencefálico leve (menos de 20 minutos de inconsciencia). Se incluyen los problemas de atención, de memoria, baja tolerancia a la frustración, cambios de carácter e hipersensibilidad a la luz y a los ruidos. Las personas con este síndrome en seguida se reincorporan al trabajo, pero al cabo de poco se encuentran desbordadas. Por ello, uno se debe asegurar de que la persona ha superado este síndrome conmocional. En general, desaparece a los tres meses.

La demencia postraumática es una demencia derivada de varios traumatismos, cuya principal representante es la demencia pugilística. Los traumatismos se van repitiendo y progresivamente se van perdiendo las funciones. También va acompañada de una pérdida importante de masa cerebral.

2.3.5. Factores agravantes e influyentes en los traumatismos y su sintomatología
Existen cuatro factores que influyen muy directamente en la lesión y en su sintoma-tología. Éstos son:

· Características de la lesión: tipo, localización, tamaño...

· Edad: si se trata de un niño y la lesión es focal, éste podrá contar con el apoyo de la plasticidad neuronal y el cerebro tendrá la posibilidad de arreglar la función perdida. Si, en cambio, se trata de una lesión difusa, tendrá muchos más problemas porque no podrá darse lugar esta plasticidad. En el caso de los adultos es a la inversa: es mucho mejor que la lesión sea difusa porque la persona ya ha adquirido los conocimientos y es más fácil recuperarlos que aprender algo totalmente de nuevo. En cambio, si es una lesión focal, casi se puede asegurar que esa función no la recuperará o tendrá muchas dificultades.

· Deterioros anteriores: en el caso de personas mayores, alcohólicas, con demencia... el cerebro ya está en un estado crítico, por lo que las secuelas de un traumatismo serán mucho peores. También se considera cerebro crítico el edema subdural crónico.

· Factores genéticos: por ejemplo, se ha demostrado que el gen de la Apoliproteína-E (APOE) influye en los traumatismos, de forma que si la persona tiene el alelo 4 la evo-lución será mucho peor.     

2.3.6. Los traumatismos en neuroimagen
Cuando una persona llega al hospital con un traumatismo craneoencefálico, se le practica una TC. En las imágenes obtenidas se puede observar un aumento de los ventrículos, que puede deberse o a una dilatación ventricular o a un edema cerebral difuso. La dilatación ventricular es una secuela común en el traumatismo craneoencefálico. Puede apreciarse dentro de los primeros días tras el traumatismo o de forma más tardía. En el caso de hemorragias intraventriculares o subaracnoideas se puede apreciar de forma muy precoz, ya que ésta puede estar debida a una obstrucción compensada del líquido cefaloraquídeo. La dilatación ventricular más tardía en los traumatismos difusos deriva de la lesión axonal difusa. La presencia de hidrocefalia en TC es un signo de mal pronóstico en pacientes con coma prolongado respecto a la recu-peración de la consciencia. 

En cuanto al edema cerebral difu-so, puede ocurrir que haya una pérdida de tejido y por tanto los ventrículos ha-yan aumentado. Sin embargo, al haber una inflamación general, no se observa la pérdida de tejido. Por ello, puede obte-nerse una TC normal. Para diferenciar ambos casos, se practica una RM obser-vando atentamente el cuerpo calloso. Si éste es más estrecho es que ha habido una pérdida de substancia blanca y se tratará de un edema cerebral difuso.

En el caso de edema focal, la lesión aparece como un anillo de hipodensidad rodeado por el foco hemorrágico de hiperdensidad. En el edema difuso, en la TC se puede apreciar una disminución o

Figura 2.10. TC mostrando la presencia de un hematoma epidural izquierdo (zona negra), hinchazón del mismo hemisferio (zona gris oscuro de la imagen superior izquierda) y edema (surcos del hemisferio izquierdo borrados). 

desaparición de las cisternas base y un colapso del sistema ventricular (ver figura 2.10). 




La RM también es más específica que la TC en los casos de contusiones no hemorrágicas, que son muy peligrosas puesto que empiezan por la substancia gris. En la TC no se pueden observar debido a la poca diferenciación entre la substancia blanca y la gris.   

En cuanto al daño axonal difuso, la TC no pone de manifiesto ningún tipo de señal que muestre una lesión de este tipo. A largo plazo, puede ocurrir que si ha habido una ruptura del axón, el circuito en donde éste estaba insertado se vaya degenerando hasta el punto de desarrollar una necrosis. En ese caso, se percibirán señales hipodensas en la TC cerca de los ventrículos, que aparecerán como más grandes. Ello se debe a que se ha ido perdiendo substancia blanca y esas zonas se habrán rellenado con líquido cefaloraquídeo, provocando una dilatación ventricular. Por ello, no se debe confundir con una hidrocefalia (que no comporta la pérdida de substancia blanca). Asimismo, debe tenerse en cuenta que si se obtiene una imagen de TC en el mismo momento del impacto y se observa una dilatación ventricular, ello puede estar debido a una hemorragia subaracnoidea. En el caso de aplicar una RM y observar que el cuerpo calloso aparece más estrecho de lo normal, puede suponerse que se ha producido daño axonal difuso.

2.4. Patología infecciosa
2.4.1. Introducción
Se trata de infecciones muy relacionadas con el daño cerebral. Se pueden distinguir afectaciones focales o difusas, es decir, que afecten a más procesos o funciones. Existen diferentes tipos de infección, en función de si son de carácter vírico o no vírico.

2.4.2. Infecciones no víricas
Entre ellas se hallan:

· Meningitis bacteriana aguda (leptomeningitis): suele estar producida por la difusión en la circulación sanguínea de un agente infeccioso procedente de otro foco infeccioso localizado en algún lugar del organismo: infección nasofaríngea, otitis, neumonía, etc. Se caracteriza por la inflamación de las meninges piamadre y aracnoides. Se trata de una inflamación grave y necesita de tratamiento rápido a base de antiinflamatorios y otros medicamentos generales.

Al producirse una inflamación o edema, puede aumentarse la PIC, lo cual provoca la aparición del cuadro confusional o desorientación. Además, existen otros problemas asociados. Por ejemplo, si es una inflamación puntual, se puede comprimir una zona del córtex lo que puede derivar en una necrosis focal. También se puede comprimir una arteria y producir un infarto isquémico por oclusión, con la sintomatología propia de cada zona. Sin embargo, también podría ocurrir que el líquido cefaloraquídeo que fluye entre ambas meninges no pueda pasar, se obstaculice y provoque una hidrocefalia. Asimismo, debe tenerse en cuenta que el líquido cefaloraquídeo al pasar por las zonas afectadas puede infectarse y provocar una afectación más general: córtex, ventrículos, médula...   

No se debe confundir con la meningitis vírica, provocada por un virus específico, que es de carácter más lento y que se caracteriza por tener más posibilidades de tratamiento por lo que no es tan grave. 

· Abscesos cerebrales: existen cuatro causas que pueden provocar abscesos:

· Extensión directa desde un foco contiguo, como una infección sinusal o del oído medio. Por ejemplo, al infectarse el oído, se afectan sobretodo los lóbulos temporal y frontal.

· Asociación a una cardiopatía congestiva con derivación derecha-izquierda o arterio-venosa pulmonar.

· Diseminación patógena desde puntos distales de infección.

· Introducción directa de bacterias tras lesiones craneales penetrantes. 

En función de donde se encuentre, se verán mermadas o destruidas las funciones afectadas. Además, la zona de alrededor de un absceso cerebral también acaba provocando edema, por lo que hace que se aumente la PIC provocando cuadros confusionales. 

Pueden producirse uno o varios abscesos en el tejido cerebral. Cuando con el tratamiento farmacológico no se produce una recesión, se sigue con el tratamiento quirúrgico, practicando aspiraciones. El problema de la intervención es que se aspiren zonas sanas debido a la poca diferenciación entre el tejido afectado y el sano. 

· Neurosífilis o neurolues: deriva de la sífilis, ya sea por infección sexual o por herencia. La padecen aproximadamente el 20% de los pacientes con infección sifilítica primaria. Dependiendo del momento en que se manifieste desde la infección, se producen varias afectaciones:

· Pocas semanas: meningitis sifilítica

· De 2 a 20 años: sífilis meningovascular, que afecta a las meninges con accidentes vasculares cerebrales.

· De 12 a 15 años: parálisis general progresiva, que es un tipo de demencia. Tiene especial predominancia por afectar a los lóbulos frontales. En el 60% de los casos, cursa con demencia. Provoca además alteraciones de la personalidad y se manifiestan delirios de grandeza en algunos casos. Es común el habla farfullante y la aparición de temblores. Las alteraciones degenerativas y escleróticas provocan un engrosamiento de la duramadre, hematoma subdural crónico, atrofia de las células corticales y proliferación de astrocitos

· De 10 a 20 años: tabes dorsal, que es una afectación de la médula espinal y de los nervios ópticos.

· Toxoplasmosis: si se ingieren tejidos animales con quistes o a partir del contacto con las defecaciones de los animales infectados, se puede infectar a fetos: suele ocurrir que la madre que está en contacto con gatos que han comido este tipo de tejidos se infecte pero no lo manifieste; quién si lo manifiesta y padece es el feto. Otra población de riesgo importante son los que padecen VIH. La enfermedad se manifiesta por la aparición de quistes a nivel cortical y subcortical.

2.4.3. Infecciones víricas
· Encefalitis herpética o por virus de herpes simple (tipo I): es la infección vírica más grave a nivel del encéfalo. Es muy común y puede afectar a cualquier edad y sexo. Tampoco tiene ningún tipo de predominio estacional. Es importante tratarla rápido ya que, aproximadamente, el 70% de los casos muere y el resto sufre una afectación bastante grave y amnesia fuerte. Al parecer, existe una diseminación hacia los lóbulos temporales a través del tracto olfatorio o del nervio trigémino. Afecta casi siempre a los lóbulos temporales internos (basal y medial) y al lóbulo frontal (orbital). Aparecen necrosis hemorrágicas en el cerebro (ver figura 2.11).

· Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob: es una infección muy poco frecuente y es la versión humana de la enfermedad de las vacas locas. Se trata de una infección priónica, es decir, no a partir de virus sino de proteínas, aunque todavía no se conoce con exactitud sus mecanismos de desarrollo. La mortalidad se sitúa al cabo de un año de la infección, con predominancia en el afectación cortical cerebral y cerebelar. Cursa con ataxia cerebelosa y una demencia de muy rápida evolución por infección cortical cerebral.

Figura 2.11. RM potenciada en T1 de un hombre de 57 años. 10 años antes había padecido un encefalitis por herpes simple. Se observa la destrucción total de las regiones temporales anteriores, incluyendo la amígdala, 

el hipocampo, el giro parahipocámpico y la región del polo temporal (área 38 de Brodmann).
· Síndrome de la Inmuno Deficiencia Adquirida o SIDA: el primer caso se detectó en 1981. Está causado por la infección del retrovirus VIH, del que existen diferentes tipos. El más conocido de todos es el VIH-I y actúa en de formas diversas:

· Infección directa sobre los linfocitos, inhibiendo su capacidad inmunológica. Así, la persona está indefensa ante cualquier bacteria.

· Infección directa sobre el SNC y el SNP. Existen diferentes hipótesis y no se sabe con seguridad si afecta a las neuronas, los astrocitos, la microglía, etc.

· Infecciones oportunistas: los oportunistas aprovechan la condición del sistema inmunológico para infectar. Ejemplos frecuentes son la toxoplasmosis y la encefalitis herpética. Con estas infecciones aparecen neoplasmas, linfomas, etc. que acaban afectando el tálamo, el cuerpo calloso y los ganglios linfáticos.

En el SIDA existe una fase asintomática de 10 años aproximadamente. Luego aparecen otras fases, que son la aguda, la crónica y la final. Cuando la persona está en la fase asintomática se considera que es seropositiva pero que aún no ha desarrollado la enfermedad. Cuando empieza a desarrollarse, se considera que la persona tiene SIDA.

A nivel psicológico, aparecen unos determinados déficits asociados como son las alteraciones en la atención, la memoria, el enlentecimiento procesual y la pérdida de funciones frontales. El neuropsicólogo evalúa si la persona puede mantener su trabajo, si puede conducir, etc.; sin embargo, no todos los seropositivos muestran estas alteraciones o síntomas.

El denominado complejo-SIDA es la complicación más frecuente de la infección del VIH-I que afecta en alguna forma a todos los pacientes afectados de SIDA en algún momento del curso evolutivo, aunque en general aparece en el estadio final de la enfermedad. Comporta cambios conductuales, motores y cognitivos:

· Cambios motores: aparecen temblores, mioclonías (pequeñas contracciones muscula-res), etc.

· Cambios conductuales: la persona se puede mostrar totalmente apática, parecido a la pseudodepresión, o bien aparece totalmente agitada, como la pseudopsicopatía.

· Cambios cognitivos: aparecen problemas de concentración, de memoria, de velocidad, de lectura y de orientación espacial y temporal. Normalmente, la persona está orientada y es consciente de lo que le ocurre.

Se considera que si este complejo-SIDA aparece en los primeros estadios como única sintomatología el desarrollo de la enfermedad es mucho más grave. Se postula que se debe tratar de una variante del retrovirus (tipos II y III), que tiene predominio subcortical.

En cuanto a la neuroimagen, el dato más frecuente en TC es la atrofia cortical difusa y la dilatación ventricular. También se pueden encontrar cambios en la substancia blanca, en los ganglios basales y en el tálamo de forma parcheada o difusa en imágenes de RM potenciadas en T2. 

Tema 3: Neuropsicología del lenguaje. Afasias y apraxias

3.1. Las afasias
3.1.1. Introducción y concepto

Una afasia es un trastorno lingüístico producido a consecuencia de una lesión cerebral y consiste en la pérdida o alteración del lenguaje de forma que aparecen problemas en el habla, en la comprensión y en la denominación. Según la localización de la lesión, se sufrirá diferentes tipo de afasias.

El trastorno se explora mediante tests o subtests de baterías, escogiendo aquellos que más relacionados estén con el lenguaje. Sin embargo, para determinar la existencia de una afasia es necesario también la evidencia en neuroimagen (TC o RM), macroscópicamente visible. Generalmente, se comienza practicando una TC y si no se observa lesión se practica una RM, ya que la lesión puede ser subcortical.

Asimismo, deben realizarse diagnósticos diferenciales con las siguientes patologías:

· Disartria: se trata de un trastorno de los aspectos motores del lenguaje, a consecuencia de una lesión focal o de una lesión general del Sistema Nervioso. Se considera un trastorno de la articulación ya que al oír a la persona hablar se observa que ésta no puede pronunciar adecuadamente las palabras. La diferencia fundamental de la disartria con la afasia es que en la primera la persona comprende el lenguaje oral y escrito. Además, puede denominar y designar objetos y tampoco aparecen problemas gramaticales.

En neuroimagen, si la lesión es a nivel cerebral, puede ocurrir que no se pueda diferenciar de la afasia. Para ello, es apropiado observar si la lesión se extiende a otras áreas, como las cerebelares, lo cual no es propio de la afasia y sí de la disartria.

· Disfasia: se trata de un trastorno lingüístico producido como consecuencia de una lesión cerebral que no es macroscópicamente detectable, a diferencia de la disartria. Puede presentar la misma sintomatología que la afasia. La diferencia reside en que la TC y la RM producen imágenes negativas, es decir, no existe lesión. Ello se debe a que la disfasia está causada por un tipo de afectación genética que comporta alteraciones citoarquitectónicas, es decir, las células de las capas de la corteza lingüística no están bien situadas. De esto se deriva otra diferencia fundamental y es que la disfasia es un trastorno congénito y no adquirido. La persona tiene dificultades para aprender el lenguaje desde un principio, tanto a nivel hablado como a nivel de lectura.

· Demencias (Alzheimer, Pick, Creutzfeldt-Jakob, etc.): estas enfermedades degenerativas comportan problemas lingüísticos muy similares a los presentados por la afasia. Se diferencian, sin embargo, porque están situados en un cuadro de demencia. Es decir, no se denominan afasia porque forman parte de un cuadro patológico, aunque presentan las dos características de la afasia: trastorno lingüístico y evidencia en neuroimagen.

3.1.2. Etiología de las afasias
Existen varias patologías o lesiones que pueden provocar afasia. Entre ellas se hallan, de mayor a menor frecuencia:

· Infarto isquémico: la patología vascular general es la más frecuente. De hecho, la arteria cerebral media también se denomina la arteria de las afasias. Sin embargo, las hemorragias también pueden producir afasia.

· Traumatismos craneoencefálicos: en función de dónde se localice la lesión, se producirá uno u otro tipo de afasia.

· Tumores: los que más frecuentemente producen afasia son los astrocitomas temporales.

· Abscesos cerebrales: son mucho menos frecuentes que los anteriores. Depende del tipo de infección que se produzca y del lugar. Un ejemplo claro que produciría afasia es la infección del lóbulo temporal a partir de una otitis.

· Fases agudas de la esclerosis múltiple: a nivel agudo se pueden producir cuadros de afasia.

· Epilepsia: al producirse una crisis epiléptica, se puede ver afectado el lenguaje.

3.1.3. Localización de las afasias 

Para determinar la localización de la lesión y, por tanto, el tipo de afasia que sufre el paciente, se escoge la TC más evolucionada que se disponga del paciente y, si es posible, una RM. Ante la imagen, deberán observarse tres aspectos diferenciales:

· Lesión cortical o subcortical: se mirará qué áreas de Brodmann o qué estructuras están lesionadas.

· Lesión parcial o total: se observará si las estructuras o las áreas están completas o parcialmente lesionadas.

· Lesión lateralizada o bilateralizada: se trata de observar si la lesión afecta al hemisferio izquierdo, al derecho o a ambos.

A nivel clínico se ha desarrollado un sistema para identificar las áreas de Brodmann en las imágenes de TC (no en las de RM, ya que la inclinación de los cortes horizontales es diferente).Este sistema se denomina el Sistema mnémico de Naeser, y permite conocer qué áreas lingüísticas corticales están en el corte de la TC según la posición de los ventrículos. Así, se observa que (ver figuras de 3.1. a 3.6):

3.1- Afasia de Broca
3.2- Afasia de Wernicke
3.3- Afasias: Broca y Wernicke

56 HD (2)
154 HD
56 HD (3)

3.4- Corte supramarginalis
3.5- Corte supramarginalis +1
3.6- Corte supramarginalis +2

58 HD
92 HD
54 HD

Figuras 3.1. a 3.6. Imágenes de TC que muestran los diferentes cortes siguiendo el Sistema Mnésico de Naeser, 

para localizar con facilidad las áreas de Brodmann relacionadas con las afasias: 44- Área de Broca; 

22- Área de Wernicke; 39- Girus angular (POT); 40- Circunvolución supramarginalis; etc.
· Corte de Afasia de Broca: se trata del corte más basal. Este corte muestra una cara que sonríe y representa a Broca, que fue el primero en descubrir un tipo de afasia. El área 44 se encuentra a la altura de los ojos, justo encima de la cisura de Silvio. En la figura 3.1. se observa una lesión situada en ese punto, representada por la zona gris oscuro.

· Corte de Afasia de Wernicke: este corte muestra una cara que está enfadada y representa a Wernicke, quien no obtuvo tanto reconocimiento como Broca aún haber descubierto dos tipos diferentes de afasia. El área 22 se encuentra justo por encima de la boca. En la figura 3.2. se observa una TC en la que la lesión no tan solo abarca el área 22 (parte superior de la zona gris oscuro), sino que también afecta el área 37. De hecho, es frecuente que la lesión se extienda a las áreas 20, 21 y 37. 

· Corte de Afasias de Broca y Wernicke: se trata de un corte que representa a una cara “inexpresiva” y que muestra tanto el área de Broca como el área de Wernicke. En la figura 3.3. tan sólo se observa en la imagen de TC una lesión a nivel del área 44. Sin embargo, si existiese lesión en el área 22, ésta se situaría a la altura de la boca.

· Corte supramarginalis: en este corte, los ventrículos aparecen en forma de mariposa. En la parte inferior de los ventrículos se situarían las áreas 40 y 39 (POT), encargadas respectivamente del lenguaje gestual o praxias y de la lecto-escritura y el cálculo. En la figura 3.4. se observa una TC negativa, es decir, no aparece lesión.

· Corte supramarginalis +1: en este corte, los ventrículos aparecen separados, aunque las áreas 40 y 39 seguirían situándose en la parte inferior de los mismos. En la figura 3.5. se observa una TC de una mujer de 67 años con demencia, por lo que se puede observar una atrofia cortical bastante pronunciada. En cualquier caso, se trata de una imagen representativa del corte supramarginalis +1, aunque no de las afasias.

· Corte supramarginalis +2: se trata del corte más cortical. En él desaparecen los ventrículos y no aparece ninguna área asociada a funciones lingüísticas. Es decir, dicho corte no es útil en la localización de las afasias. En la figura 3.6. se observa una TC que muestra una lesión en el área 5 de Brodmann, situada justo encima de las áreas 40 y 39. Éste área corresponde al área secundaria del procesamiento de la información somestésica o tactil y su lesión produce agnosia somestésica o sensorial, es decir, el paciente no puede realizar síntesis de las sensaciones táctiles que recibe.

En cuanto a la lateralización del lenguaje, se han realizado estudios basados en el test de Wada, audición dicótica y campos visuales separados (aunque a nivel individual, las dos últimas no son fiables) y se han observado los siguientes resultados:

Diestros (90% de la población)
Zurdos (10% de la población)

HI
HD
HI
HD
Bilateral

98%
2%
70%
15%
15%

Se observa que la gran mayoría de los diestros tienen el lenguaje lateralizado en el hemisferio izquierdo. Sin embargo, se sabe que hay ciertos aspectos del lenguaje, como las palabras con un alto contenido visual (mesa, silla), que son “entendidas” por el hemisferio derecho, aunque tan sólo a nivel semántico. En relación con ello, se hace necesario destacar que al nacer el hemisferio derecho tiene la capacidad de asumir muchas más áreas lingüísticas. Así, si se produce afasia en un niño, es de presumir que su diagnóstico será mucho mejor. Se habla de una equipotencialidad de los hemisferios para el lenguaje, pero siempre teniendo en cuenta que los aspectos más complejos del lenguaje no se podrán acabar de asumir del todo por el hemisferio derecho. Otra consecuencia negativa es que el hemisferio derecho perdería bastante de sus capacidades visoperceptivas y visoespaciales.

En el caso de los diestros con el lenguaje lateralizado en el hemisferio derecho, si se produce una afasia, ésta se denominará afasia cruzada, que es un trastorno lingüístico a consecuencia de una lesión evidente en el hemisferio derecho en diestros. Debido a que tan sólo el 2% puede encontrarse en esta situación, ha sido un fenómeno muy poco estudiado. Se conocen, sin embargo, algunas características diferenciales de la afasia típica (lesión en el hemisferio izquierdo en diestros): se caracteriza por problemas en la comprensión, aunque el lenguaje es fluente y puede denominar los objetos. Asimismo, la lectura y la escritura están muy preservadas. Se ha relacionado con los zurdos contrariados, es decir, zurdos por naturaleza pero que el ambiente les ha llevado a ser diestros.

En el caso de los zurdos, la mayoría tienen el lenguaje lateralizado en el hemisferio izquierdo. Sin embargo, cuando lo tienen lateralizado en el hemisferio derecho o en el caso de estar bilateralizado, no se produce una afasia típica en el caso de lesión. Se desarrolla una afasia un poco a la inversa de la afasia cruzada en los diestros: lenguaje no fluente, comprensión relativamente preservada y denominación y lecto-escritura alteradas.

Los zurdos en general tienen mayores posibilidades de tener afasia, ya que tanto las lesiones en el hemisferio izquierdo como en el derecho pueden hacer que se pierda el lenguaje. Sin embargo, también tienen mejor pronóstico ya que un hemisferio puede salvarse y ocuparse de las funciones del lenguaje.

3.1.4. Exploración básica de las afasias

Para la evaluación básica del lenguaje, deben considerarse los siguientes cuatro parámetros:

· Lenguaje espontáneo: se le hacen al sujeto preguntas de respuesta abierta, como “¿Qué ha hecho hoy?”. En las respuestas, se valorarán los siguientes aspectos:

· Longitud de las frases: observar si el paciente elabora frases largas o cortas, midiendo la cantidad de palabras producidas por minuto. Cuando la cantidad es excesiva se considera lenguaje logorreico o verborreico.

· Agilidad articulatoria: observar si el paciente puede articular correctamente todos los fonemas. Observar la posible existencia de disartria añadida.

· Prosodia: evaluar la entonación del lenguaje o la acentuación del discurso. Si la persona no entona, se considera que padece aprosodia, lo que corresponde a una lesión o enfermedad de tipo subcortical, como la aprosodia en los enfermos de Parkinson. Si el paciente no produce una entonación adecuada, se denomina disprosodia, parecido al lenguaje de los extranjeros. Finalmente, la hiperprosodia se produce más en ciertos tipos de psicopatologías como el neuroticismo. 

· Gramática: se observa si la persona construye las frases siguiendo las normas gramaticales. Se considera que una persona es agramática cuando altera el orden de las frases, omite totalmente las conjunciones y otras palabras función o no conjuga los verbos. Corresponde al habla telegráfica propia de las afasias, sobretodo en la de Broca. La disgramática corresponde a una afectación mucho menos importante, cometiendo errores en el uso de palabras función o en la conjugación de los verbos.

· Parafasias: consisten en la omisión, la adición, sustitución o desplazamiento de un fonema en la palabra (parafasias fonémicas). Si la persona usa una palabra que forma parte del campo semántico de la que tendría que haber utilizado se produce una parafasia semántica, por ejemplo, decir mesa en lugar de silla.

· Comprensión: deben evaluarse los dos siguientes aspectos:

· Designación: se dan órdenes concretas al paciente que éste tiene que realizar. Es decir, el paciente debe realizar la tarea de asociar la palabra que le dan con el objeto en sí. Por ejemplo: “Tóquese la oreja” o “Déme el lápiz”. También se pueden designar los colores.

· Órdenes: se le dan órdenes más o menos complejas al paciente y éste las debe realizar en la medida de lo posible. Las órdenes simples se caracterizan por requerir sólo una acción como “Cierre los ojos”. Las órdenes semicomplejas requieren dos acciones e implican mayor atención por parte del paciente como “Señale el techo y luego el suelo”. Las órdenes complejas están formadas por 3 o más acciones. Existe una prueba ideada por Pierre-Marie que consiste en proporcionar al paciente tres hojas de papel de distinto tamaño y se le da la consigna de “El grande es para mí (observador), el mediano tírelo al suelo y el pequeño métaselo en su bolsillo”.

· Repetición de sílabas, palabras y frases: en todos los casos, se va aumentando la dificultad en la repetición, ya sea por dificultad de pronunciación o por la longitud de las frases. Por ejemplo, en el caso de las sílabas puede proponerse: pa, la, ta, can, bra, pla... ; en el caso de las palabras: sol, casa, armario, ciclomotor...; y en el caso de las frases: María come galletas, El río lleva mucho agua porqué ayer llovió durante horas...

· Denominación: en este caso el paciente debe decir el nombre de objetos, colores o partes del cuerpo:

· Denominación espontánea: consiste en que el paciente diga el nombre de un objeto que tiene delante. 

· Denominación por confrontación visual: se realiza cuando el sujeto hace la tarea a partir de dibujos. 

· Denominación con consignas fonémica y semántica: consiste en que el paciente diga cuantas más palabras pueda que empiecen por un fonema o que pertenezcan a una determinada categoría semántica, respectivamente.

La exploración de todos estos parámetros ayuda considerablemente en el diagnóstico de las afasias. Sin embargo, tan sólo evalúan el lenguaje oral, por lo que se deberían evaluar aparte la lectura, la escritura, etc. Debe tenerse en cuenta, no obstante, que el lenguaje oral es el “espejo” del lenguaje escrito, por lo que no será de esperar que uno esté alterado y el otro preservado. Asimismo, debe analizarse el lenguaje gestual.

El neuropsicólogo utiliza ciertas baterías que le pueden ayudar en la evaluación del lenguaje de un paciente, además de los parámetros anteriores. Los tests más usados son:

· Batería de afasia de Boston: está compuesta por 34 subtests. Estudia la afasia y otros aspectos relacionados con ella, como la lectura. Su duración es de 4 horas.

· Test de denominación de Boston: es un test más específico. Está formado por 60 dibujos que aumentan en su complejidad. Se evalúa la denominación por confrontación visual.

· Token test (test de las fichas): está formado por 20 fichas que varían en tres categorías: tamaño (pequeñas o grandes); color (5 colores diferentes); y forma (cuadrados o círculos). Se van dando órdenes cada vez más complejas y se evalúa la comprensión del lenguaje oral. Las órdenes podrían ser “Toque la ficha azul” o “Coja la ficha pequeña verde y la grande roja circular”.

3.1.5. Tipos de afasia

Se ha demostrado que el lenguaje no está sustentado por unos pocos centros cerebrales, sino que sería el resultado de la actividad sincronizada de amplias redes neuronales, redes constituidas por diversas regiones corticales y subcorticales y por numerosas vías que interconectan estas regiones de forma recíproca. La correlación entre varias afasias y la lesión de zonas específicas del cerebro ha sido validada y permanece como algo establecido. Lo que sería un error es atribuir la pérdida de una función completa a una única área.

En la actualidad, la clasificación de Benson y Geschwind (1971), modificada por el Aphasia Research Center del Boston Veterans Administration Hospital, es la propuesta más comúnmente aceptada (ver figura 3.14).

De forma general, los principales síndromes afásicos son:

A- Afasia nominal o anómica

Consiste en una alteración de la denominación, es decir, dificultades para encontrar la palabra adecuada. Los demás aspectos del lenguaje están preservados. Acostumbra a ser un trastorno residual de otras afasias evolucionadas. La combinación de alexia con agrafia y afasia anómica (y con frecuencia el síndrome de Gertsmann) es bastante común y sugiere una patología en el giro angular del hemisferio dominante. Muchas veces la afasia nominal u óptica se producen por la lesión de la tercera circunvolución temporal basal o inferior, aunque en general la localización de la lesión puede ser muy variada: los procesos afectados implicados están vinculados con la cognición, la inteligencia, la memoria, etc. y difícilmente está localizados en una única área. En 

cuanto a las características según los parámetros básicos del lenguaje, se observa que: 


Figura 3.7. Templado de corte axial             de una paciente con afasia anómica

· Lenguaje espontáneo: fluente y preservado, con pocas o ninguna parafasia

· Comprensión: relativamente preservada. Siempre hay algunos aspectos negativos en la comprensión en las afasias y tan sólo la disartria tiene la comprensión totalmente preservada.

· Denominación: notable alteración. Se sabe que si la lesión corresponde al córtex posterior (llamada también entonces afasia óptica) el problema de denominación se sitúa sobretodo a nivel de confrontación visual. Si la lesión es más anterior, el problema será más bien de consigna. De cualquier forma, los circunloquios son muy frecuentes.

· Repetición: está función está preservada.

A partir de aquí, todas las afasias se caracterizan por un déficit muy importante en la denominación y en la repetición.

B- Afasia de Broca

La afasia de Broca o motora es un trastorno principalmente de la expresión. Se localiza en el área 44, aunque si tan sólo se lesiona esta área, no se considera afasia. Deben lesionarse también las siguientes zonas subcorticales: zona periventricular, cápsula interna (situada entre el núcleo caudado, el globo pálido y la substancia nigra) y los ganglios basales. Así, la afasia de Broca es una lesión fronto-temporal a nivel externo e, incluso, fronto-tempo-parietal. En cuanto a los parámetros del lenguaje, se observa que:

· Lenguaje espontáneo: el lenguaje es no fluente, con un limitado número de palabras por minuto y empleo de frases cortas. La agilidad articulatoria es mala, distorsionando la producción de los fonemas, y el lenguaje es aprosódico y agramático. Sin embargo, no es característico que se produzcan parafasias. Se ha dicho que el habla de los afásicos de Broca es telegráfica, ya que tan sólo se preservan los nombres.

FFigura 3.8. Templado de un corte axial, mostrando una lesión en las áreas 44 y 6.
· Comprensión: relativamente preservada. El paciente puede designar, cumplir órdenes simples y semicomplejas. Las complejas no las cumple muy bien, ya que siempre existe algún fallo de comprensión. Además, tienen problemas en la comprensión de frases pasivas reversibles, por ejemplo, “la niña fue besada por el niño”

· Repetición: está alterada, ya que es un trastorno de la expresión. No es lo más característico, pero el paciente repite muchas menos cosas de las que se le indican.

C- Afasia de Wernicke

La afasia de Wernicke o sensorial es un trastorno de la comprensión. La localización de la lesión se sitúa en el área 22, es decir, la parte posterior de la circunvolución temporal superior, situándose justo debajo de las áreas 39 y 40. La lesión, sin embargo, también puede extenderse hacia el lóbulo parietal o hacia áreas subcorticales, aunque no es necesario para poder hablar de este tipo de afasia. 

En cuanto a los parámetros del lenguaje, se observa que:

· Lenguaje espontáneo: el lenguaje es fluente. La longitud de las frases es larga e, incluso, anormalmente larga. El paciente puede presentar incluso lenguaje verborreico y con jerga. Se caracteriza por ser prosódico y disgramático (pequeñas alteraciones). Presenta numerosas parafasias, de todos los subtipos. Otra característica es que es anosognósico, es decir, no es consciente de los errores que comete, por lo que tiene tendencia a convertirse en logorreico.

· Comprensión: está muy alterada, puesto que esta es la afectación básica. El elemento más importante del déficit es la comprensión de los aspectos semánticos - sintácticos.


Figura 3.9. Templado de un corte coronal, mostrando afectación 

en las áreas 22 y 21.

Ahora bien, si el paciente comprende el lenguaje escrito, pero tiene un problema importante en la comprensión del lenguaje hablado, se deberá pensar en una sordera verbal pura y no en un afasia de Wernicke.

· Repetición: alterada, incluso puede decir más de lo que se el ha pedido.

D- Afasia de conducción 

Es básicamente un trastorno en la repetición. Se produce después de lesiones en el fascículo arqueado, que comunica las áreas 44 y 22. Normalmente, la lesión se produce en el principio de dicho trayecto, es decir, en el girus supramarginalis (área 40 de Brodmann) y en la substancia blanca. Se caracteriza por:

· Lenguaje espontáneo: puede ser bastante fluente, como en el caso de la afasia de Wernicke, pero no se trata de pacientes anosognósicos. Así, mantienen los mismos errores pero saben que lo que están diciendo está mal y paran, por lo que puede considerarse a primera vista como lenguaje no fluente. Este tipo de afasia nunca será de carácter logorreico.

Aparecen conductas de aproximación fonémica, es decir, el paciente pronuncia palabras que son parecidas fonológicamente a la que desea comunicar. Asimismo, puede realizar parafasias, sobretodo fonémicas, y usar un lenguaje con jerga.  

Figura 3.10. Corte axial, en el que se observa lesión en las áreas 22 y 37, acercándose al área 44.
· Comprensión: está relativamente preservada, incluso mejor que en los casos de Broca, pero siempre peor que en los casos de disartria. Pueden presentarse dificultades en la comprensión de frases largas cuyo significado depende de la específica secuenciación de las palabras.

· Repetición: es el trastorno principal, cometiendo importantes substituciones parafásicas.

E- Afasia global

El término afasia global se refiere al tipo de afasia en el que tanto las funciones expresivas como las receptivas están gravemente afectadas. Supone un trastorno generalizado del lenguaje que combina rasgos de la afasia de Broca y de Wernicke, además de la de conducción. Así, puede considerarse como la suma de los síntomas de estos tres tipos de afasias: alteraciones en la expresión, comprensión y repetición, además de la denominación que es el trastorno por definición de las afasias. 

La lesión, por tanto, debe situarse, al menos, en las áreas 44, 22 y fascículo arqueado. Puede decirse que se trata de una lesión extensa que cubre toda la región perisilviana del hemisferio dominante, incluyendo la región ínfero-posterior del lóbulo frontal (al igual que en la afasia de Broca), la región de los ganglios basales, la ínsula y el córtex auditivo (al igual que en la afasia de conducción), y la región póstero-superior del lóbulo temporal (al igual que en la afasia de Wernicke). Por ello, se considera que se trata de una afectación fronto-parieto-temporal. Se trata de un trastorno muy frecuente, aunque al ir evolucionando deriva hacia alguna de los tres tipos mencionados. Asimismo, es importante mencionar que una afasia de Broca, de Wernicke o de conducción puede evolucionar hacia una global, aún cuando al principio no se muestren ciertas alteraciones propias de otras afasias. 

En general, sus características son: 

· Lenguaje espontáneo: el habla es no fluida, con estereotipias repetitivas.


Figura 3.11. Templado de una TC de una paciente con afasia global y hemiplejía.
· Comprensión: severas limitaciones en la comprensión

· Denominación: presenta poca o ninguna capacidad de denominación 

· Repetición: muy alterada

A partir de aquí comienzan los subtipos de afasia transcortical, cuya principal carac-terística es que la repetición está preservada. Asimismo, todas presentan ecolalia, es decir, repetición de las cosas que escucha el paciente. En general, son menos frecuentes que las afasias perisilvianas.


F- Afasia motora transcortical

Como todas las afasias, tiene la denominación alterada pero, al ser transcortical, tiene la repetición preservada. Al ser motora, la lesión se sitúa en el frontal, sobretodo a nivel del área motora suplementaria, que está afectada o desconectada en el área de Broca. Está lesión está muy relacionada con la alteración vascular ya que constituye zona frontera entre la arteria cerebral media y la anterior.

El área motora suplementaria tiene un papel importante en la iniciación y  planificación  del  habla. Así, cuando a un afásico de

Figura 3.12. Área 6 lesionada
este tipo se le dan órdenes, da la sensación de que se esfuerza poco, que está desganado... Se le debe motivar. Ello también es característico de las demencias de Pick y frontales.

En cuanto a las características del lenguaje en este tipo de afasia, se observa que:

· Lenguaje espontáneo: el lenguaje es no fluente, siendo similar al de Broca. Se caracteriza por ser dificultoso, escaso, disprosódico y compuesto generalmente de frases cortas. 

· Comprensión: está relativamente preservada.

· Denominación: alterada, aunque en algunos pacientes pueden conservar esta capacidad siempre necesitados de ayudas articulatorias. 

· Repetición: preservada, lo hacen con fluidez

G- Afasia sensorial transcortical

Este tipo de afasia se produce por la lesión a nivel posterior y se asemeja a la afasia de Wernicke, sólo que la repetición está preservada. Generalmente, se produce por accidentes vasculares cerebrales en la zona frontera que se sitúa entre la arteria cerebral media y la posterior, aunque lo más frecuente es que el accidente se sitúe en la zona de la arteria cerebral posterior. Así, las alteraciones quedarán por detrás y por debajo del área de Wernicke, involucrando las áreas 37 y 39 o, incluso, las 18 y 19 (áreas visuales). Está muy relacionada con las demencias de tipo Alzheimer. En cuanto a sus características lingüísticas se observa:

· Lenguaje espontáneo: se caracteriza por ser fluente, con muchas parafasias y ecolalia.

· Comprensión: muy limitada en el lenguaje oral

· Denominación: alterada

· Repetición: preservada

H- Afasia mixta transcortical

Este tipo de afasia es posiblemente el más dramático. Se produce por la suma de las lesiones de los dos tipos de afasias anteriores, aunque se trata de una lesión muy poco frecuente por las zonas que abarca. Implica las áreas limítrofes entre los territorios de irrigación de la arteria cerebral media y los de las arterias cererbales anterior y posterior. La conservación de las estructuras perisilvianas (áreas 22, 44...) permite que el área auditiva capte las señales lingüísticas y que el fascículo arqueado las transmita al área anterior para su producción. De este modo, el paciente reproduce las señales lingüísticas sin comprenderlas, como si se tratara de un idioma extranjero. El fallo en la comprensión del lenguaje oral demuestra que el área de Wernicke es necesaria pero no suficiente para la comprensión. Igualmente, la pérdida del habla espontánea demuestra que el área anterior no puede producir por sí misma un habla fluida. Al tratarse de la suma de las dos anteriores, la sintomatología presentará básicamente alteraciones en todas las funciones, a excepción de la repetición.

En resumen, se pueden localizar las afasias de forma general de la siguiente forma:

 

Figura 3.13. Localización y relación de las principales afasias

Debido a la similitud entre las diferentes afasias, se hace necesario presentar un esquema o árbol para realizar el diagnóstico diferencial:



 



Finalmente, es importante presentar un cuadro sinóptico en el que se muestre la clasi-ficación semiológica, según Benson y Geschwind (1971):

Mixta transcortical
No fluente
Alterada
Relativamente preservada
Alterada
Alterada
Alterada



Motora transcortical
No fluente
Relativamente preservada
Relativamente preservada
Alterada
Relativamente preservada
Alterada



Sensorial transcortical
Fluente
Alterada
Relativamente preservada
Alterada
Alterada
Alterada



Global
No fluente
Alterada
Alterada
Alterada
Alterada
Alterada



Conducción
Fluente
Relativamente preservada
Alterada
Alterada
Relativamente preservada
Alterada



Wernicke
Fluente
Alterada
Alterada
Alterada
Alterada
Alterada



Broca
No fluente
Relativamente preservada
Alterada
Alterada
Alterada
Alterada



Anómica
Fluente
Relativamente preservada
Relativamente preservada
Alterada
Relativamente preservada
Relativamente preservada




Lenguaje espontáneo
Comprensión oral
Repetición
Denominación
Comprensión lectora
Escritura
Localización cortical
Scánner TC

3.2. Las alexias
La alexia es un trastorno de la lectura que aparece como consecuencia de una lesión cerebral en sujetos que ya habían adquirido la lectura. Así, se distinguen de las dislexias, que son alteraciones que aparecen a lo largo del proceso de adquisición de la lectura y que impiden que se alcance un nivel lector normal. Se defiende la idea de que la incapacidad, total o parcial, esencial en la alexia se refiere a la comprensión del lenguaje escrito y no a la incapacidad para leer en voz alta. Existen dos tipos diferentes de alexias:

· Alexia pura, agnósica, alexia sin agrafia o posterior: implica la pérdida de la capacidad para leer, conservando, sin embargo, la capacidad para escribir. Suele estar causada por accidentes vasculares en la arteria cerebral posterior izquierda. Está muy relacionada con las agnosias.

· Alexia central o alexia con agrafia: implica la pérdida de la capacidad, total o parcial, de la lectura y de la escritura. Se produce por lesión en el girus angular (área 39 de Brodmann). Sin embargo, en su forma pura es muy poco frecuente, ya que no sólo se afecta esa área concreta. Generalmente, la alexia con agrafia está siempre acompañada de algún grado de afasia, desde una ligera anomia a una severa afasia de Wernicke o transcortical sensorial. Asimismo, y debido a que el área 39 también controla las funciones de cálculo, va acompañada de discalculia o acalculia, según la gravedad del trastorno. Si la lesión se extiende al área 40, aparecerán apraxias, es decir, alteraciones del lenguaje gestual.

Se puede llegar a considerar un tercer tipo, que correspondería a la alexia anterior o sintáctica y que estaría relacionada con las alteraciones en la lectura de los afásicos de Broca. Dichas alteraciones no corresponden tan sólo a los problemas de expresión de la propia afasia, sino también de la comprensión de elementos gramaticales importantes.

3.2. Las agrafias
La agrafia denomina la pérdida o trastorno, en mayor o menor grado, de la capacidad para producir lenguaje escrito debido a una lesión cerebral. En concreto, agrafia se refiere a la alteración de una habilidad ya adquirida y disgrafia a un trastorno en la adquisición o aprendizaje de dicha habilidad. Existen cuatro tipos diferentes de agrafias:

· Agrafias afásicas: la agrafia aparece asociada a cuadros de afasia y puede ser fluente o no fluente. La mayoría de los sujetos con afasia no fluente muestran una característica alteración del lenguaje escrito: producción escasa, caligrafía deteriorada, agramatismo... Las agrafias fluentes, como las relacionadas con la afasia de Wernicke o la transcortical sensorial, se caracterizan por ser de fácil producción, letras bien formadas y paragrafias. 

· Agrafias apráxicas: aparecen por lesión en el área 40 de Brodmann. A la persona le cuesta realizar los movimientos necesarios para la escritura de forma voluntaria. Sin embargo, si el paciente realiza la escritura a partir de un teclado, no tiene problemas. Ello ocurre porque la lesión afecta a la capacidad de producir los gestos para la escritura.

· Agrafias motoras: se producen por lesión en los ganglios basales (caudado, putamen y núcleo pálido). La lesión provoca que la persona realice micrografias (letras excesivamente pequeñas) o macrografias (letras excesivamente grandes). Asimismo, el paciente puede presentar extinciones, es decir, empieza a escribir de forma normal, con-tinúa con micrografias, las letras se reducen a líneas hasta que la conducta se extingue.

· Agrafias visoespaciales: se producen por lesión en el hemisferio derecho en la conjunción temporo-parieto-occipital. La persona no puede controlar el espacio y la falta de organización espacial hace que la escritura sea incorrecta o anómala. Así, la escritura queda confinada de forma progresiva al lado derecho de la página, las líneas se desvían, se organiza mal el espacio entre grafemas, etc.

3.4. Las acalculias
La acalculia es la incapacidad total o parcial de realizar cálculos. Para diferenciar esta alteración de las producidas a lo largo del aprendizaje se utiliza el término discalculia. Existen dos tipos de lesiones asociadas que pueden producir acalculia: la lesión en el área 39 de Brodmann y las afectaciones del lóbulo parietal del hemisferio derecho. Esto último causa problemas visoespaciales: no sitúa correctamente los dígitos o los cambia de lugar.

Henry Hécaen propone la siguiente clasificación:

· Alexia y agrafia para dígitos y números, acompañada o no de alexia y agrafia para las letras o las palabras: las operaciones aritméticas están alteradas por la incapacidad para leer o escribir los números. Suele ir unida a lesiones parieto-temporales izquierdas.

· Acalculia espacial: se refiere a un trastorno de la organización espacial, en el que no se mantiene ni el orden ni la posición de los dígitos. Está asociado a lesiones del lóbulo parietal derecho.

· Anaritmética: consiste en una alteración en la realización de operaciones aritméticas que no se debe a la presencia de ninguno de los trastornos anteriores, por lo que también se ha denominado acalculia primaria.

3.5. Las apraxias
La apraxia consiste en una afectación de la capacidad para la ejecución intencionada de movimientos fuera de contexto, en ausencia de déficits sensoriomotores, perceptivos, comprensivos o deterioro mental grave. Cuando el gesto se produce en su contexto, el pacien-te no tiene problemas para realizar dicho movimiento ya que se trata de un gesto automático. Se produce por lesión de las áreas secundarias y terciarias, como las zonas premotoras, el área motora suplementaria y la supramarginalis (área 40 de Brodmann).

Debe realizarse un diagnóstico diferencial con las siguientes alteraciones:

· Hemiplejías o hemiparesias: serían el homólogo de la disartria en el caso de las afasias. Se trata de afectaciones motoras y no cognitivas. Además, afectan tanto al movimiento voluntario como al involuntario. El trastorno se debe a una lesión primaria, que puede extenderse hacia zonas subcorticales, ganglios basales y cápsula interna (fibras blancas subcorticales).

· Dispraxias: serían el homólogo de las disfasias, es decir, se producen alteraciones en el aprendizaje del movimiento siendo un trastorno del neurodesarrollo. Así, puede decirse que las apraxias constituyen una lesión adquirida, mientras que las dispraxias son de carácter congénito. 

Pueden observarse tres tipos diferentes de apraxias propias del hemisferio izquierdo:

· Apraxias ideomotrices o ideomotoras: se aplica a la dificultad para llevar a cabo correctamente el movimiento requerido. Se explora a través de dos formas diferentes: mediante una orden, siendo los gestos de carácter simbólico (“Haga como si dijera adiós”); o por imitación, siendo los gestos tanto simbólicos (con sentido) como no simbólicos (sin sentido). Se ha observado que la exploración por orden implica una vía témporo-parieto (supramarginalis)-frontal. Si se explora por imitación, se activa una vía occipito-parieto (supramarginalis)-frontal. Así, si la lesión es temporal, la persona podrá imitar pero no podrá realizar gestos mediante orden.

La existencia de una apraxia ideomotriz callosa provoca la aparición de apraxia en la mano izquierda. Ello se debe a que la orden se procesa en el hemisferio izquierdo y para realizar el gesto con la mano izquierda la información debe pasar al hemisferio derecho a través del cuerpo calloso; pero como existe una lesión a nivel calloso, la información no fluye y la persona es incapaz de realizar la acción.

Generalmente, las apraxias ideomotrices aparecen en afasias de Wernicke, de conducción y globales. Ahora bien, se ha observado que la lateralización de las praxias se sitúa en el hemisferio contralateral de la mano dominante. Así, si una persona es diestra, el área supramarginalis izquierda controla las praxias. Sin embargo, en el caso de los zurdos, las praxias se situarían en el hemisferio derecho, lo que permitiría un mejor pronóstico en el caso de lesión, ya que la persona conservaría su lenguaje gestual (hemisferio derecho) y perdería el lenguaje oral (hemisferio izquierdo: la mayoría de los zurdos tiene lateralizado el lenguaje en el hemisferio izquierdo) disponiendo así de más recursos a su disposición para la comunicación. En cambio, el diestro en el caso de lesión perdería ambos tipos de lenguaje: oral y gestual. 

· Apraxia ideacional o ideatoria: la persona es incapaz de ejecutar una secuencia voluntaria de movimientos. Por ejemplo, si se le proporciona un papel y un sobre no sabría qué hacer con ellos. La lesión es témporo-parietal y se relaciona con la afasia de Wernicke.

· Apraxia bucofacial o bucofonatoria: la persona es incapaz de ejecutar movimientos voluntarios con la boca. Se explora con órdenes e imitación (por ejemplo, “Saque la lengua”). Se produce por alteraciones en el área de Broca (área premotora) en el lóbulo frontal y se relaciona con el mismo tipo de afasia.

Observación de un vídeo con personas apráxicas

A diversas personas apráxicas se les pidió que ejecutaran los siguientes gestos, que corresponden a los siguientes tipos de apraxias:

· “Haga como si clavara un clavo”: apraxia ideacional explorada por orden simbólica.

· “Haga el saludo militar”: apraxia ideomotriz explorada por orden simbólica.

· Gestos variados: apraxia ideomotriz no simbólica

· “Haga la señal que indica silencio”: apraxia bucofonatoria e ideomotriz.

· El sujeto realiza un gesto con una mano pero no con la otra: apraxia ideomotriz callosa

Asimismo, pueden observarse diferentes tipos de apraxias propias del hemisferio derecho:

· Apraxia constructiva: la persona no es capaz de reproducir dibujos o modelos. Se pueden hacer representaciones bidimiensionales o tridimensionales con bloques. Un ejemplo de modelo de dibujo es la Figura Compleja de Rey, en el que una persona con este tipo de apraxia comete muchos errores. En los modelos con bloques se usan los cubos del WAIS (bidimensional) o los cubos tridimensionales de Benson.




La representación espacial desorganizada se debe a lesiones en el lóbulo parietal del hemisferio derecho. Además, se ha observado que si existen lesiones en el lóbulo parietal del hemisferio izquierdo, aunque se preserva el espacio, se pierden muchos detalles.

· Apraxia del vestido: la persona no es capaz de colocarse la ropa ni en la secuencia ni en la forma adecuadas. La exploración se realiza por testimonio familiar. La lesión suele situarse a nivel del lóbulo parietal del hemisferio derecho. Suele ir asociada a la apraxia constructiva ya que la lesión se localiza en el mismo lugar. Además, puede presentarse negligencia, es decir, no prestar atención a una hemiparte del cuerpo o a un hemicampo visual. Así, el paciente copia dibujos fijándose tan sólo en el hemicampo visual derecho (el hemicampo visual izquierdo queda negligido por lesión en el hemisferio derecho).

Finalmente, pueden aparecer apraxias bilaterales, como la apraxia de la marcha, en la que a la persona le cuesta iniciar los movimientos voluntarios relacionados con el caminar. Así, si se le pide a una persona con esta apraxia que camine, no lo hará; pero si se le da un pequeño empujón, caminará porque se le activará el automatismo de caminar. Se produce por una lesión en las áreas motoras suplementarias.  

Tema 4: Trastornos de la percepción y del reconocimiento. 

Las agnosias

4.1. Introducción
La agnosia es una afectación específica de la capacidad de reconocer estímulos previamente aprendidos o de reconocer estímulos que pueden ser habitualmente aprendidos después de una exposición adecuada (objetos, espacios o personas), que ocurre en ausencia de trastornos de la percepción, lenguaje o déficit neuronal y que resulta de una lesión cerebral adquirida. Es un mal funcionamiento del reconocimiento que está confinado a ciertos estímulos presentados a través de un canal sensorial pero no de otros. Además, se altera la capacidad de aprender nuevos estímulos de la modalidad implicada. 

La lesión en las agnosias se sitúa en las áreas secundarias y terciarias. La lesión de las áreas primarias no comporta agnosia, sino alteraciones en las funciones básicas, tales como percepción, etc.

El diagnóstico diferencial se debe realizar con:

· Alteraciones de la sensación a nivel visual: debe observarse la ausencia de los siguientes signos y lesiones:

· Lesión unilateral de las áreas primarias: provocan hemianopsia, es decir, la persona no ve un hemicampo por la configuración de las vías visuales.

· Lesión bilateral de las áreas primarias: provocan ceguera central o cortical, es decir, la persona no ve, pero si se le lanza un objeto puede apartarse. Asimismo, el paciente es capaz de referir que algo está presente pero no qué cosa es. Ello se produce porque las vías oculares que se dirigen a un nivel subcortical no están afectadas y actúan a un nivel más bajo que las primarias, encargas propiamente de la visión. A menudo puede generar una falsa idea de simulación de déficit visual.

· Lesión bilateral de las áreas primarias acompañada de anosognosia: a las consecuencias especificadas en el apartado anterior se le suma la no-consciencia del paciente de su incapacidad. Configura el denominado Síndrome de Anton, en el que el paciente afirma ver cuando no ve.

· Alteraciones de la sensación a nivel auditivo: debe observarse la ausencia de los siguientes signos y lesiones:

· Lesión unilateral de las áreas primarias: no es necesario realizar el diagnóstico diferencial porque la lesión no provoca una pérdida del oído. Es decir, si existiera una lesión en alguno de los dos hemisferios a este nivel, las vías auditivas del hemisferio sano llegarían a las zonas secundarias de ambos hemisferios, permitiendo que la persona oyera.

· Lesión bilateral de las áreas primarias: en este caso, sí que se produciría una sordera cortical, evaluada mediante un audiometría estándar.

4.2. Tipos de agnosias
Debe diferenciarse las agnosias aperceptivas de las asociativas. En ambos casos, la persona no puede reconocer los objetos que se le presentan. La diferencia radica en que en las agnosias aperceptivas, el paciente detecta el objeto pero no lo percibe (tener la sensación de que hay algo) y se produce por lesión en las áreas secundarias. En el caso de la asociativa, el paciente detecta el objeto y lo percibe, pero no lo reconoce, produciéndose por lesión en las áreas terciarias. En este último caso, la persona puede describir el objeto y sus detalles, copiarlo, dibujarlo, aparejarlo con similares... pero no puede acceder a la memoria del objeto, es decir, no puede decir lo que es. Implica una disociación entre lo percibido y su significado.

Se pueden realizar múltiples clasificaciones. Una primera clasificación podría basarse en el criterio de la modalidad sensorial:

· Agnosias visuales

· Agnosias auditivas

· Agnosias táctiles

Sin embargo, también podrían clasificarse en función de la modalidad específica:

· Prosopagnosia: dificultad en el reconocimiento de las caras

· Cromática: dificultad en el reconocimiento de los colores

· Espacial o topográfica: dificultad en el reconocimiento de los lugares

· Alexia agnósica: dificultad en el reconocimiento de las letras, palabras...

· Alexia óptica: dificultad en el reconocimiento de objetos por vía visual

· Amusia: dificultad en el reconocimiento de la música

· Sordera verbal: dificultad en reconocer lo que se oye como lenguaje

· Agnosia digital: dificultad en el reconocimiento de los dedos

4.3. Las agnosias visuales

Las agnosias visuales son las más típicas y se definen como una alteración del reconocimiento visual de los objetos (u otras categorías de estímulos como caras y colores) con una agudeza visual, campos visuales, rastreo visual, función lingüística y funciones mentales superiores intactas. 

A nivel de procesamiento cortical, existen dos vías que se encargan de procesar la información visual. Ambas se originan en el córtex estriado occipital. La primera de ellas es la vía alta o vía del Where. La vía alta parte del lóbulo occipital, pasa por el lóbulo parietal y acaba en el lóbulo frontal. Se encarga de la información de la posición de los objetos en el espacio y si éstos se encuentran en movi-miento o no. La segunda vía es la vía baja o vía del What, que parte del lóbulo occipital al lóbulo temporal. Se encarga de procesar la información referente a las formas, las caras, los colores, etc. Es decir, informa sobre lo que la persona está viendo.

La vía baja es mucho más lenta, aunque es más corta, porque está formada por mu-chas sinapsis. En cambio, la vía alta es mu-cho más rápida, puesto que la información se procesa con una sola neurona, es decir, no existen sinapsis. Esto explica el fenómeno habitual en el que una persona puede ver que algo ha cruzado la carretera mientras condu-cía pero no sabe lo que era. 

Existen pruebas específicas para deter-minar la presencia de alteraciones en alguna de estas dos vías:

· Face Recognition de Benton: evalúa alte-raciones de tipo visoperceptivo (vía baja).

· Line Orientation de Benton: evalúa alte-raciones de tipo visoespacial (vía alta).   

Figura 4.1 RM en T1, mostrando infartos bilaterales de la A.C. posterior. El paciente presentaba agnosia visual.
Las lesiones en el córtex inferior temporal causan déficits en múltiples tareas de discriminación de objetos (vía baja), pero no alteran las visoespaciales. Por el contrario, las lesiones parietales posteriores no afectan las tareas de discriminación visual (vía baja), pero ocasionan una ejecución defectuosa de las que implican la posición del objeto, es decir, tareas de tipo visoespacial (vía alta). 

En general, las agnosias visuales se producen por lesiones bilaterales occipito-temporales (alteraciones de la vía baja) causadas principalmente por infartos en la arteria cerebral posterior (ver figura 4.1.). Las lesiones que causan agnosia visual desconectan o destruyen el córtex visual de las áreas asociativas 18 y 19 de Brodmann, mientras que están preservadas las áreas visuales primarias. Las lesiones occipitales o parietales posteriores, además de agnosia visual para los objetos, pueden producir alteraciones en el reconocimiento de pantomimas (apraxia ideomotora) y movimientos o signos visomotores como los del lenguaje de los signos. 

Para la evaluación de las agnosias visuales, se le presentan al paciente diferentes objetos según diferentes criterios. Es decir, se puede presentar objetos reales o no, representados o no, completos o parciales, etc. En general, los objetos reales son más fáciles de identificar que los representados y los completos más fáciles que los fragmentados. Además la prueba de Poppelreuter puede evaluar las agnosias visuales complejas.

Pero existen agnosias visuales específicas (visoperceptivas, es decir de la vía baja) como:

· Alexia agnósica, alexia pura o alexia sin agrafia: el problema reside en el reconocimiento visual de las letras, sílabas o palabras. Sin embargo, pueden reconocerlas por otras modalidades que no sean la visual: tactil o visual en movimiento (vía alta). La lesión se sitúa a nivel unilateral en los lóbulos occipital y temporal izquierdos a causa de un infarto en la arteria cerebral posterior (ver figura 4.2.). Así, se observa que al producirse la lesión, no tan sólo quedan afectadas estas zonas de los lóbulos, sino que también se altera la parte posterior del cuerpo calloso (esplenium). Entonces, la información de la lectura desde las zonas del lóbulo occipital, lesionado, no puede pasar al área 39 y, por tanto, la persona no puede reconocer las letras, produciéndose la alexia agnósica. Si la persona realiza el reconocimiento de las palabras por vía tactil, no tiene problemas, puesto que la información del área somatosensorial pasa por la zona media del cuerpo calloso, no lesionada, hacia el área 39. Finalmente, la persona puede también reconocer las palabras que se encuentren en movimiento porque se utiliza la vía alta, no lesionada, que pasa a través de la zona anterior del cuerpo calloso llegando así al área 39. Cabe mencionar que la alexia agnósica suele ir acompañada de hemianoxia y de agnosia cromática.


Figura 4.2. Representación de las vías lesionadas y no lesionadas 

en un paciente con alexia sin agrafia.
· Acromatopsia y agnosia cromática: se trata de trastornos específicos diferentes, pero ambos implican una incapacidad para reconocer los colores. En primer lugar, debe realizarse un diagnóstico diferencial con el daltonismo a través del test de Ishihara, en el que la persona debe reconocer un número representado en color rojo o verde. Asimismo, en el mismo aparecen otros números en otros colores. Si la persona es daltónica es incapaz de reconocer cuál es el número correcto porque confunde visualmente los colores. 

En cambio, un acromatópsico o un agnósico cromático deben realizar adecuadamente la prueba. La diferencia entre ambos consiste en que un acromatópsico no puede percibir los colores, sino que percibe tonalidades de gris con diferentes brillos; el agnósico cro-mático, por su parte, puede percibir los colores pero no puede reconocerlos, haciéndose casi imposibles las tareas de denominación y designación. Se considera que si la persona comete errores en la designación tiene problemas de tipo verbo-visuales y que si comete errores en la denominación tiene problemas de tipo viso-verbales. Pero también se considera que no puede fallar en las tareas viso-visuales o verbo-verbales:

· Tareas viso-visual: darle un dibujo y debe colorearlo. 

· Tareas  verbo-verbales: “¿Cuál es el color de un plátano?”

· Tareas viso-verbales: se le da un dibujo y debe decir de qué color es.

· Tareas verbo-visuales: se le pide que coja un determinado color.

La lesión se sitúa en la conexión de las zonas visuales del hemisferio derecho con la zona del lenguaje del hemisferio izquierdo, debido a un infarto de la arteria cerebral posterior (ver figura 1.5). Se evalúa a través del test de las lanas de Goldstein, en el que se le pide al paciente que clasifique un conjunto de lanas. El agnósico cromático debe clasificar bien porque percibe los colores aunque no los reconoce; el acromatópsico no realiza bien la prueba porque no percibe los colores, sino tonalidades de gris.

· Prosopagnosia: consiste en la alteración del reconocimiento de las caras no familiares, aun-que también puede extenderse a las caras familiares o incluso a sí mismo. La persona puede reconocer al otro por otras características: voz, forma de vestir... Asimismo, puede reconocer entre caras y no caras, puede decir la edad, distinguir entre sexos y las emocio-nes que las caras representan. El proceso que falla es el reconocimiento de la individua-lidad de la cara (quién es). Las diferentes lesiones producen diferentes alteraciones. Así:

· Afectación bilateral occipito-temporal: caras familiares y no familiares 

· Afectación del hemisferio derecho occipito-temporal: caras no familiares.

· Agnosia topográfica: consiste en la alteración del reconocimiento de los edificios, los espacios o lugares. Es una alteración muy parecida a la prosopagnosia: es decir, la persona puede saber que es un edificio, pero no sabe cuál es en concreto. En algunos casos, la persona puede presentar también prosopagnosia, acromatopsia... La lesión se sitúa a nivel bilateral posterior, aunque también es frecuente la alteración de la parte medial del lóbulo temporal medial derecho.

· Síndrome de Balint: éste síndrome específicamente consiste en una alteración de carácter visoespacial (vía alta), a diferencia de las anteriores. Se trata de un trastorno adquirido de la capacidad de percibir el campo visual como un todo, manteniéndose el reconocimiento de las partes. Este fenómeno se ha denominado simultagnosia, es decir, la persona no puede ver de forma simultánea todos los elementos que forman parte de una escena visual y se ha resumido en “to see but not two see”. Presenta tres componentes: 

· Trastornos y restricciones en la atención visual.

· Apraxia oculomotora o anomalía en la dirección de la mirada: la mirada es muy desorganizada y errática. La persona no puede fijar la mirada.

· Ataxia visomotora o ataxia óptica: la persona tiene muchos problemas para coger y dejar las cosas, puesto que tiene problemas para captar o percibir la profundidad.

Se produce por una lesión parietal bilateral, aunque asociado a una lesión occipital en muchos de los casos. La mayoría de las lesiones son secundarias a heridas de bala o a  infartos en la zona limítrofe entre territorios vasculares debidos a hipotensión, parada cardíaca y otras causas de anoxia cerebral.

4.4. Las agnosias auditivas

La agnosia auditiva se refiere a la afectación de la capacidad de reconocer sonidos con conservación de la audición, medida mediante la audiometría estándar. Debe realizarse diagnóstico diferencial con la sordera auditiva, cortical o central, es decir, que no exista lesión en las áreas auditivas primarias. La agnosia auditiva siempre se produce por una lesión auditiva bilateral temporal.

Entre los subtipos de agnosias auditivas se hallan:

· Sordera verbal pura: es un tipo de agnosia en la cual el paciente tiene problemas en el reconocimiento del lenguaje. Así, la persona no puede repetir, no puede comprender y no puede realizar todo aquello que implique el canal auditivo (dictados...). El lenguaje oral está preservado, así como la escritura espontánea y la lectura. Es fácil confundirlo con las afasias de Wernicke y sensorial transcortical. Para realizar el diagnóstico diferencial, se analiza el lenguaje oral y la escritura espontánea. En la afasia de Wernicke y en la sensorial transcortical el lenguaje es espontáneo pero no normal; en cambio, en la sordera verbal pura sí es normal. La lesión se sitúa en la desconexión de la percepción auditiva y los centros auditivos de las áreas secundarias, generalmente a nivel de la parte anterior de la circunvolución temporal superior de forma bilateral.

· Amusia: se refiere a la incapacidad de apreciar diversas características de la música oída. A menudo se da dentro del contexto de la afasia, la sordera verbal pura o la agnosia auditiva. La lesión se sitúa en el lóbulo temporal derecho en la mayoría de los casos, aunque hay mucha variabilidad. Es un trastorno que depende mucho de los conocimientos previos del sujeto. En el caso de músicos profesionales, la lesión que provoca amusia se sitúa en la izquierda, puesto que procesan la información musical de forma diferente.

4.4. Las agnosias táctiles o somatoagnosias

La somatoagnosia consiste en la alteración del reconocimiento del esquema corporal. Entre estas alteraciones se hallan:

· Síndrome de Gertsman: es el más estudiado. Incluye agnosia digital, desorientación de la derecha y la izquierda, acalculia y agrafia apráxica. Las dos primeras alteraciones son características somatognósicas; las dos segundas se producen por lesión izquierda del área 39 de Brodmann, aunque en algunos sujetos se ha observado que la lesión derecha también provocaba el síndrome de Gertsman.

· Asteroagnosia: consiste en la incapacidad para reconocer ciertos aspectos por la vía tactil. Se produce por una lesión biparietal, aunque con más predominio derecho.

Tema 5: Patología frontal

5.1. Introducción: la complejidad del lóbulo frontal
El lóbulo frontal es el lóbulo más complejo. Su evolución filogenética ya demuestra su complejidad: el tamaño del lóbulo es mucho más grande cuánto más evolucionada es la especie. El animal que más se parece al hombre en cuanto a la proporción del lóbulo frontal es el chimpancé. Estudios con makakas mulatas han demostrado que, ante ciertas tareas de tipo frontal que implican la memoria de trabajo y la memoria asociativa, se obtienen resultados similares a los obtenidos con humanos.

La ontogenia también demuestra la complejidad del lóbulo frontal, ya que es una de las áreas que se mieliniza de forma más tardía. Ciertos estudios concluyen que el proceso de mielinización continúa hasta los 30 años de edad.

Las observaciones a lo largo de la historia también han demostrado la complejidad de dicho lóbulo: frenología, estudio de casos (Phineas Gage), cirugía de la epilepsia... Muchas funciones son atribuidas a este lóbulo: atención, memoria, lenguaje, emoción, conducta, movimiento... Es decir, interviene en todas las funciones cognitivas y conductuales. Sin embargo, debe distinguirse entre las funciones que corresponden directamente al lóbulo frontal y las propias de otros lóbulos, pero que el lóbulo frontal se dedica a modular. Así, el lóbulo frontal se dedica a adecuar las funciones de los otros lóbulos en función del contexto espacio-temporal y social.

A nivel funcional y estructural, el lóbulo frontal no puede considerarse como una sola entidad o estructura. Asimismo, el lóbulo frontal se caracteriza por su escasa lateralización. Las asimetrías de funciones frontales son cuantitativa y cualitativamente escasas. A este respecto, destaca el hecho de que mientras determinadas lesiones unilaterales puede tener efectos discretos o nulos en una determinada función, las bilaterales son capaces de anular totalmente dicha función. 

A nivel estructural se pueden observar ciertas divisiones (ver figuras 5.1 y 5.2):

· Área motora (área primaria)

· Área premotora (área secundaria)

· Área prefrontal (área terciaria)

· Área paralímbica (área límbica)


Figura 5.1. Mapa de las áreas citoarquitectónicas de Brodmann de la cara lateral del córtex prefrontal. En rayado, el córtex motor y premotor, y en punteado, el córtex prefrontal.

Figura 5.2. Mapa de las áreas citoarquitectónicas de Brodmann de la cara medial del córtex frontal. En rayado, el córtex motor y premotor, en punteado denso el córtex 

frontal límbico, y en punteado claro, el córtex prefrontal.
Asimismo, cabe mencionar que las divisiones anátomo-funcionales pueden ser también las siguientes: áreas motoras centrales (áreas 4, 6, 8 y 44); el córtex dorsolateral (áreas 9, 10, 11, 45, 46 y 47), las regiones orbitales (áreas 10, 11, 12 y 13), y la parte medial que abarca tejido motor, de la convexidad lateral y de las regiones orbitales, incluyendo el área del cingulado anterior (área 24).


Finalmente, en cuanto a los territorios vasculares, se observa que el córtex dorsolateral está esencialmente irrigado por la arteria cerebral media y el córtex orbital y medial por la arteria cerebral anterior. Así, los grandes infartos de la arteria cerebral media izquierda que causan afasias, producen también alteraciones motoras, premotoras y prefrontales, lo cual explica algunos déficits cognitivos asociados a la afasia.

5.2. El área motora

Los neurólogos se encargarían del estudio del área motora. Contiene las siguientes áreas de Brodmann: área 4; parte posterior del área 6; y parte de las áreas somatosensoriales 1, 2 y 3. El área motora está relacionada con la coordinación y expresión del movimiento tanto grueso como fino. Contiene además una representación detallada del hemicuerpo contra-lateral, el denominado “homúnculo motor” de Penfield.


La lesión grave bilateral del área motora produce parálisis. Las lesiones unilaterales dan lugar a hemiplejías contralaterales. Tras la evolución, pueden reaparecer los movimientos gruesos, pero los finos quedan definitivamente perdidos. Por su parte, las lesiones más leves producen hemiparesias, que también pueden ser uni o bilaterales. 

5.3. El área premotora

El área premotora es un área de gran interés para los neuropsicólogos. Incluye las siguientes áreas de Brodmann: área motora suplementaria (parte medial y lateral del área 6); parte posterior del área 8; y el área 44. Modula y ejerce influencias de control de los impulsos y está implicado en la programación de los movimientos y del aprendizaje de nuevos programas motores. El área motora suplementaria contiene la representación neuronal del cuerpo y el área de Broca interviene en la regulación de los aspectos motores del habla.
La función de control de los movimientos voluntarios es sumamente interesante. Así, puede haber alteraciones en el inicio de los movimientos voluntarios (por ejemplo, apraxia de la marcha); en el mantenimiento de dichos movimientos, produciéndose la extinción de los mismos; o en la finalización, en el que la persona no sabe cómo parar un movimiento.

Se utilizan las siguientes pruebas para analizar la posible alteración de esta área:

· Alternancias gráficas: se proporciona al paciente una cenefa y se le pide que continúe la serie. Se analiza si presenta problemas al inicio, en el mantenimiento o al final, así como la velocidad de reproducción.

· Alternancias motoras: el paciente debe repetir una secuencia (programa motor) como puño, palma, puño, palma... Se evalúan los mismos parámetros que en el gráfica.

· Sistema Viena: consiste en un panel con varias fichas. Se le pide al paciente que realice varias pruebas. Una de ellas es el tapping, en la que se debe tocar las fichas lo más rápido posible, evaluando la velocidad motora. Otra prueba es la de los puntos, en la que el paciente debe tocar  unos determinados puntos con una vara. Se evalúa la precisión motora. Asimismo, existe la prueba del laberinto, en la que se debe seguir un trayecto determinado sin tocar los laterales.

· Trail Making A: en una hoja aparecen números salteados. El paciente debe seguir la numeración con un lápiz, sin levantarlo. Se evalúa el control motor y óculo-motor, la velocidad, los errores...

· Trail Making B: es más complejo que el anterior. En una hoja aparecen números y letras salteados. El paciente debe alternar las dos series automáticas: 1, A, 2, B, etc. Implica una inhibición de una serie automática para poner en funcionamiento la otra. Esta prueba se encuentra a caballo de la exploración del área premotora y el área prefrontal (por la memoria de trabajo). Si se restan las puntuaciones obtenidas entre la A y la B, se obtiene una puntuación más premotora.

5.4. El área prefrontal (dorsolateral)

Al área prefrontal se le atribuyen varias funciones e incluye las siguientes áreas de Brodmann: 10; 11; 12; parte anterior del área 8; 9; 45; 46; y 47. Una de las funciones esenciales es la memoria de trabajo o working memory. La función de esta memoria es la de retener la información el tiempo necesario para trabajar con ella, pero sin retenerla después. Las pruebas que se utilizan para evaluar su estado son:

· Subtest de aritmética del WAIS.

· Subtest de dígitos inversos del WAIS: la prueba de dígitos directos no sirve para evaluar este tipo de memoria puesto que no implica trabajar la información que se proporciona. En ese caso, se evaluaría la memoria a corto plazo.

· PASAT: al paciente escucha una cinta que le proporciona progresivamente (1 cada 1,6 segundos) 61 números del 1 al 9 y los debe ir sumando siguiendo una serie especial: cada número nuevo proporcionado por la cinta debe ser sumado con su anterior. La dificultad reside en que el paciente debe obviar su propia respuesta para continuar haciendo las sumas. Por ejemplo, se dan los números 3 y 4 y el paciente contesta 7. A continuación  se proporciona otro número, el 5, que debe ser sumado con el 4 y no con el 7. Así, la res-puesta correcta sería 9 y no 12. Es una prueba que implica olvidar la propia respuesta. Asimismo, evalúa la atención, ya que el tiempo de presentación es escaso. 

· Prueba de Brown-Peterson: al paciente se le dan tres consonantes y, a continuación, se realiza una tarea distractora, por ejemplo, contar al revés. Cuando ha acabado, debe repetir las tres consonantes. En cada intento se aumenta el tiempo de la tarea distractora.

Todas estas pruebas evalúan al prefrontal izquierdo, que se dedica mayoritariamente al trabajo con dígitos y palabras. El prefrontal derecho se encarga de trabajar con la rotación espacial de figuras, que se puede evaluar con:

· Test de rotación de figuras matrices de Yela: implica rotación mental de las figuras tridimensionales. Es la única prueba que evalúa una tarea visoespacial prefrontal, el resto son posteriores (ver figura 5.3.).


Figura 5.3. La tarea consiste en identificar cuál de las cinco figuras posibles se corresponde con la representada a la izquierda de la imagen, para lo cual es necesario 

realizar mentalmente la rotación.
El córtex prefrontal también tiene una función de inhibición de respuestas o de conductas. Se evalúa mediante las pruebas:

· Go – no go: al paciente se le sitúa ante una plataforma con dos luces. Se le da la consigna de que cuando se encienda la luz roja, debe accionar una palanca con un dedo. Debido a que las luces se encienden rápidamente, la persona levanta el dedo para accionar la palanca. Es tarea del prefrontal el inhibir esta respuesta.

· Stroop: al paciente se le proporcionan unas láminas con nombres de colores escritas en ellas. La variante es que en una de ellas, están escritos con tinta negra (color neutro) y en la otra con tintas de colores. Se le pide que en la primera lea el nombre de los colores (lectura), pero en la segunda se le pide que diga el color de la tinta con que está escrito cada nombre. En este caso, debe haber una inhibición del proceso de lectura, de carácter más automático. El problema de esta prueba es que no tan sólo interviene el prefrontal, sino también el cingulado anterior.

· Wisconsin Cards Sorting Test: al paciente se le proporciona un bloque de 128 cartas que varían en el número de figuras, en la forma de éstas y en el color. El paciente debe adivinar las reglas del juego basándose en la información que le proporcione el examinador (si o no). Así, el paciente va aparejando sus cartas con las 4 cartas de partida en función del criterio que crea conveniente. Cuando consigue emparejar 10 cartas según el criterio que el examinador tiene en mente, éste último cambia de criterio y el paciente debe adivinar que las reglas del juego cambiaron y debe ver cuál es el nuevo criterio de clasificación. El cambio de criterio se realiza 6 veces. Lo normal es que se realice con 64 cartas, pero si el paciente acaba las cartas antes de encontrar los criterios, se vuelve a empezar. Es una prueba que implica la formación de conceptos y la regulación de la conducta mediante feed-back. El fracaso puede evidenciar la falta de regulación de la acción de acuerdo con el resultado obtenido.

El prefrontal también se encarga de las funciones ejecutivas y la planificación de tareas. Para ello se utiliza la torre de Hanoi, en la que el paciente debe trasladar una figura formada con tres discos de diferente tamaño que está ensartada en un palo a otro de los palos (hay tres). Las condiciones son que nunca un disco de menor tamaño puede estar debajo de otro mayor y que no se pueden pasar dos discos a la vez. Se debe realizar en menos de 10 movimientos y si la persona sobrepasa este número, debe volver a comenzar.

Finalmente, otras funciones del córtex prefrontal son las de la regulación y dirección de la atención; ciertas características de la emoción y afecto, por ejemplo, la lesión en unas determinadas zonas prefrontales puede hacer aparecer los síndromes pseudodepresivo y pseudopsicopático; funciones lingüísticas; y funciones visoperceptivas. En cuanto a éstas últimas, los pacientes con lesiones prefrontales presentan dificultades en la orientación espacial que se basa en la posición del cuerpo (posición egocéntrica) y orientación personal. Son las lesiones parietales las que provocan alteraciones en la orientación extrapersonal.           

5.5. El área paralímbica
EL área paralímbica incluye las siguientes áreas de Brodmann: 24 (cingulado anterior); 25; 32; y las partes posteriores de las áreas 11 y 12. Se dedica a la atención y a la motivación con un objetivo o motivación dirigida a una acción. Es la motivación voluntaria.


Las lesiones bilaterales del córtex cingulado anterior producen mutismo acinético, incontinencia de esfínteres, tendencia a la fabulación, distractibilidad y docilidad. Asimismo, las lesiones en la región paralímbica producen alteraciones en las respuestas emocionales a los estímulos. No se pierde la capacidad emocional, sino la capacidad de modular la intensidad del afecto de acuerdo con la significación ambiental del evento. Además, interfieren la integración social, es decir, la capacidad de emplear unos recursos conductuales determinados acordes al contexto social.  

5.6. Las funciones del lóbulo frontal
Al igual que a nivel estructural, el lóbulo frontal tiene una diversidad de funciones que son controladas por él. Entre ellas, se encuentran:

· Motricidad: se encarga del control de la motricidad voluntaria, de los programas motores...

· Funciones ejecutivas: la función ejecutiva es aquella que permite adoptar una serie de patrones de conducta que están dirigidas a un objetivo. Los componentes de esta función ejecutiva son 6 y una lesión en alguno de estos procesos puede comportar alteraciones en la función ejecutiva:

· Dirigir la atención: hacia un determinado estímulo o información sensorial específica e inhibir los estímulos no relevantes.

· Reconocer los patrones de prioridad: reconocer las jerarquías y el significado de los estímulos. Se trata de saber qué es lo más importante.

· Formular una intención: reconocer y seleccionar las metas u objetivos.

· Hacer el plano de consecución o logro: debe planificarse mediante el análisis de las actividades necesarias, reconocimiento de fuentes y necesidades y elección de estrategias. Deben tenerse en cuenta las propias capacidades para saber cuáles son las actividades o pasos necesarios.

· Ejecutar el plan: el fallo más típico es el paso de la planificación a la ejecución. En este paso, se deben iniciar o inhibir actividades, valorar el progreso, modificar las estrategias según la propiedad del plan, mantener la secuencia de las actividades y el esfuerzo...

· Reconocer el logro: reconocer la necesidad de alterar el nivel de actividad, revisarla y generar nuevos planes.




La función ejecutiva es claramente frontal, es decir, no intervienen otros lóbulos. E incluso algunos autores consideran que es “la” función del lóbulo frontal. Cuando un paciente no es capaz de llevar a cabo la función ejecutiva, su conducta es cada vez más estereotipada y presenta dificultades en aquellas conductas ordenadas temporalmente. 

· Atención: el arousal supone la capacidad de estar despierto y de mantener la alerta, así como de seguir órdenes o estímulos. El mutismo acinético y el coma vígil son dos alteraciones de la atención. Las lesiones frontales producen distractibilidad, lo que ocasiona una atracción anormal por todo el medio circundante. Cuando el lóbulo frontal falla, aparece la atención involuntaria, estímulo-dependiente, guiada por el mundo exterior o por emergencias emocionales, como en el caso de los niños pequeños. 

· Memoria: la memoria de trabajo es la que más asociada está al lóbulo frontal. Pero existen otros tipos, como la memoria asociativa, que se encarga de asociar dos estímulos presentados; la memoria contextual, que permite saber dónde y cuándo se han aprendido unos determinados contenidos; y la memoria representacional, que permite modelar apropiadamente la conducta. Los pacientes con lesiones frontales tienen importantes dificultades en recordar el orden temporal, estimar la frecuencia de ocurrencia de eventos o aparición de palabras y ubicar el contexto espaciotemporal de su memoria autobiográfica. Además, fallan en la capacidad de apreciar la propia capacidad de memoria, es decir, la metamemoria.

· Percepción: generalmente, la percepción se sitúa en los lóbulos temporal y parietal y la percepción espacial se sitúa en el lóbulo occipital. Pero la manipulación espacial es claramente frontal (rotaciones mentales). También se encarga de la orientación espacial personal, mientras que la orientación extrapersonal está a cargo del lóbulo parietal posterior.


Así, las capacidades espaciales y perceptivas, como las de solucionar problemas de los tests de Orientación de Líneas, Discriminación visual de Formas, Reconocimiento de caras, Test de Matrices Progresivas de Raven, etc. no se ven afectadas por las lesiones frontales, porque los pacientes son capaces de mantener la información visual a corto plazo, siempre que no comporte trabajar con ella. 

· Conceptualización o razonamiento abstracto: se encarga de la formación de categorías y de conceptos. Los pacientes lesionados son incapaces de realizar este tipo de acciones: obtienen bajas puntuaciones en tests como el Wisconsin Cards Sorting Test.

· Conducta adaptada al contexto: el córtex prefrontal tiene la función de usar un conjunto de conocimientos en acción para lograr un fin de acuerdo con el contexto espaciotem-poral y social. Según Grafman, el córtex orbital probablemente contendría la información referente a las unidades para el manejo del conocimiento social y el córtex prefrontal dorsolateral las unidades para el uso del conocimiento cognitivo.




Las lesiones en el córtex prefrontal causan alteraciones conductuales no producidas por otras zonas del córtex. Éstas se resumen en déficits en la ejecución de tareas de discriminación estructurada, déficits en la ejecución de tareas demoradas y trastornos de la emoción y conducta social.  

· Emoción y afecto: destaca el caso de Phineas Gage. La relación del lóbulo frontal con las emociones es obvia, puesto que un sector del lóbulo frontal comprende estructuras límbicas. 

5.7. Los circuitos fronto-basales
Las divisiones estructurales no tan sólo se pueden realizar a nivel de la corteza, sino que también pueden realizarse a un nivel más subcortical. Existen cinco circuitos, llamados fronto-basales, que fueron propuestos por Alexander:

· Circuito motor, que se origina en el área motora suplementaria.

· Circuito óculo-motor, que se origina en el campo ocular frontal.

· Circuito dorsolateral, cuya lesión provoca alteraciones en la memoria de trabajo espacial.

· Circuito órbito-frontal lateral, cuya lesión produce conductas perseverativas. 

· Circuito cingulado anterior.

Todos los circuitos tienen una serie de características comunes. En primer lugar, todos pasan por 4 estaciones: el córtex; el núcleo estriado; el globo pálido y la substancia negra; y el tálamo. En segundo lugar, los circuitos son cerrados y paralelos, ya que la información se procesa a la vez. En tercer lugar, los circuitos están segregados, es decir, son prácticamente independientes y, aunque pasen por las mismas regiones, no lo hacen por el mismo lugar exacto. Finalmente, en todos los circuitos el núcleo estriado recibe proyecciones de otras partes del cerebro: lóbulo parietal, occipital...

La sintomatología frontal típica no sólo aparecerá, por tanto, con lesiones frontales, sino que también las lesiones subcorticales (no observables en neuroimagen) producirán los síntomas. Por ello, es posible encontrar casos en los que no exista lesión “frontal”, pero se presenten los signos y síntomas propios de una lesión de este tipo.   

5.8. Los complejos frontales sintomáticos
La sintomatología frontal es muy variada y depende de la localización, extensión, profundidad y lateralidad de la lesión. Tras una lesión frontal se han descrito trastornos afectivos, de carácter, personalidad, humor, motivación, atención, percepción, memoria, razonamiento, solución de problemas, lenguaje y control del movimiento. De forma específica, tras una lesión frontal se pueden observar un exceso o defecto de activación, desintegración de la personalidad y del funcionalismo cerebral, dificultad en iniciar y planificar una actividad, alteración de la atención y capacidad de concentración, apatía y euforia, desinhibición y reducción de la capacidad de monitorizar el autocontrol de los pensamientos, habla o acciones. 

Existen tres complejos frontales sintomáticos que están relacionados con los circuitos fronto-basales y que son claramente correlatos anátomo-funcionales. Estos tres complejos son:

· Complejo sintomático prefrontal dorsolateral: se caracteriza por la aparición de problemas en la memoria de trabajo, evaluados por los subtests de aritmética y dígitos inversos del WAIS; decremento de la memoria asociativa; decremento de la fluencia verbal, tanto fonémica como semántica; decremento de la fluencia de los dibujos, es decir, poca habilidad para dibujar; aparición de problemas en el cambio de actividad o estrategia; y problemas para resolver problemas complejos.

· Complejo órbito-frontal: se caracteriza por la alteración en la adecuación al contexto de la conducta. Suele ser el más típico y las personas aparecen irritables, desinhibidas...

· Complejo del cingulado anterior: básicamente se caracteriza por problemas de motivación, falta de iniciativa, apatía...

5.9. El síndrome frontal

A nivel clínico, existen muchas pruebas de la aparición del llamado síndrome frontal, que aparece después de una lesión frontal. Se trata de un término paraguas, es decir, que abarca un conjunto de cambios conductuales. Sin embargo, cada paciente tiene una distribución distinta de estos signos que, además, pueden cambiar según el día de examen. La variabilidad se debe a la lateralidad, extensión y localización de la lesión y a su etiología, pero también interviene la personalidad premórbida. 

Los diferentes tipos de síndromes frontales son:

· Pseudodepresión: delimitado por Blumer y Benson, en 1975, se define como un síndrome hipocinético-apático-abúlico y se caracteriza por apatía, falta de motivación, incapacidad de planificar el futuro, ausencia de autocrítica, decremento de la actividad (trabajo, aficiones, sexualidad), no iniciar conversaciones e hipocinesia. Pero no se caracteriza por la presencia de tristeza, culpa o ideas de suicidio. Se produce por una lesión masiva bifrontal, concretamente a nivel del cingulado anterior (circunvolución situada encima del cuerpo calloso) y del córtex prefrontal dorsolateral, sobretodo el izquierdo.

· Pseudopsicopatía: igualmente delimitado por Blumer y Benson en 1975, se caracteriza por un incremento de la agresividad, de la impulsividad y de los hábitos adictivos. La conducta aparece socialmente alterada, con presencia de actos delictivos no planificados, euforia, irritabilidad, puerilismo, hiperreactividad, distractibilidad y desinhibición de instintos tanto laborales como familiares. Se produce por lesiones biorbitales (ver figura 5.4):


Figura 5.4. Imágenes de RM de dos pacientes con lesión frontal orbital bilateral, causada por un traumatismo craneoencefálico. Después del accidente, ambos presentaron trastornos pseudopsicopáticos y desarrollaron múltiples conductas delictivas, 

sin poseer antecedentes premórbidos.
· Síndrome de la mano ajena: la mano izquierda suele ser percibida como ajena. Implica una negligencia de esta mano y suele estar causada por una desconexión del cuerpo calloso. El paciente no utiliza la mano en condiciones de manipulación en las que habitualmente se ayudaría de ella e, incluso, puede pelearse con su propia mano. Por ejemplo, la mano izquierda deshace la cama mientras se utiliza intencionadamente la derecha para hacerla.

· Síndrome de la conducta de utilización: la persona utiliza de forma indiscriminada aquellos objetos que se le ponen delante sin que exista intención, finalidad o motivación interna. Se produce por una falta de control del lóbulo frontal respecto del lóbulo parietal, en el que se realizan las asociaciones entre el estímulo y la respuesta. Cuando se ha realizado la asociación entre los estímulos, se envía una señal al lóbulo frontal quien decide si realmente se debe actuar así o no. Si el frontal está lesionado no puede llevar a cabo esta acción y aparece la conducta no adaptada al contexto.

· Síndrome de la conducta de imitación: el paciente imita los gestos, conducta, etc. del examinador, sin que se le haya pedido que lo haga. Este síndrome está relacionado con las áreas de las apraxias ideomotrices: área 40 (supramarginalis) parietal inferior izquierdo. Se supone que está causado por una liberalización del lóbulo parietal o ausencia de control del lóbulo frontal sobre el parietal.

· Síndrome de la dependencia del medio: la persona depende del medio y del entorno, no pudiendo inhibir los estímulos externos. Así, el paciente está pendiente de todo lo que ocurre a su alrededor y no puede concentrarse. Además, suele responder a preguntas que no van dirigidas a él. Es importante la distractibilidad y la hiperreactividad a los estímulos externos. El paciente está claramente hiperactivo.

5.10. Patología psiquiátrica

En ciertas enfermedades psiquiátricas existe cierta implicación del lóbulo frontal, además de otras áreas. Ello se ha demostrado gracias a los estudios sobre patologías adquiridas, lesiones, en los que los pacientes muestran ciertas características depresivas, obsesivo-compulsivas, esquizoides, etc. Asimismo, las aportaciones de los estudios sobre tumores cerebrales han sido influyentes: rasgos depresivos en los pacientes con meningoblastomas, etc. Sin embargo, también ha habido otros estudios que han sugerido la influencia del lóbulo frontal en ciertas patologías psiquiátricas y que han sido los que se han centrado en las patologías idiopáticas (no adquiridas) de pacientes obsesivo-compulsivos, esquizofrénicos, dementes... Y se ha observado, por ejemplo, que en pacientes con Parkinson y Corea de Huntington existen rasgos obsesivo-compulsivos y depresivos.

En conclusión, de todos los estudios, se puede observar que en las siguientes patologías intervienen las siguientes áreas del lóbulo frontal:

· Depresión: la zona del frontal más implicada es el córtex prefrontal dorsolateral izquierdo y el cingulado anterior bilateral.

· Trastorno obsesivo-compulsivo: la zona del frontal más implicada es la prefrontal orbital izquierda, con más tendencia en la izquierda que en la derecha, y el cingulado anterior.

· Esquizofrenia: parece que el prefrontal dorsolateral es el que tiene mayor influencia en esta patología, pero no está totalmente determinado ni replicado. En principio, se observa una afectación de todas las funciones cognitivas. Se han estudiado mucho las funciones prefrontales con pruebas como el Wisconsin Cards Sorting Test y la Torre de Hanoi, pero las demás áreas frontales todavía se están investigando.  

Tema 6: Amnesias y alteraciones de la memoria

6.1. Introducción
La memoria es una función muy importante, sobretodo en referencia a la posibilidad de realizar una conducta adaptativa, pero a la vez, se trata de una función muy vulnerable. Por ejemplo, en el envejecimiento normal, la memoria es la función que más se deteriora y que más quejas subjetivas produce. 

La neuropsicología estudia la patología de la memoria con el objetivo de relacionar las alteraciones en la capacidad para almacenar, procesar y recuperar información de deter-minados pacientes que han sufrido lesiones cerebrales, con las características y localización de sus lesiones.

6.2. Estructuras cerebrales implicadas en la memoria
Se han realizado numerosos estudios con animales y con humanos. Uno de los estudios básicos realizado con sujetos humanos fue el desarrollado por Karl Lashley y su discípulo Donald Hebb, quienes después de muchas pruebas a lo largo de 50 años, no consiguieron establecer el centro de la memoria. Sin embargo, mientras estos autores determinaban que dicho centro no podía existir, William Scoville tuvo un paciente de 25 años, H. M., con epilepsia grave y a quién le aplicó una extirpación bilateral del lóbulo temporal medial, incluyendo amígdala, hipocampo y región parahipocámpica (ver figura 6.1.). Después de la operación, dicho paciente perdió la memoria retrógrada y anterógrada (hasta 3 años antes del momento de la operación). Por tanto, se concluyó que estas tres estructuras eran determinantes en la función de la memoria. 


Figura 6.1. Esquema de las estructuras anatómicas implicadas en la patología de la memoria.

Otros estudios realizados con animales también demostraron la implicación de dichas estructuras en la memoria. Destaca el grupo de Squire, que reprodujo la lesión del paciente H.M. en monos. Se observó que se producían amnesias graves. Posteriormente, realizó experimentos más precisos, en los que tan sólo extirpaba una zona concreta, y no las tres. Concluyó que, por orden de implicación e importancia, aparecían el hipocampo, la región parahipocámpica y la amígdala. Funcionalmente, observó que la amígdala estaba relacionada con memoria de componente emocional. Asimismo, se observó que otras estructuras diferentes a estas tres principales también estaban implicadas en la memoria: por una parte, del diencéfalo (tálamo e hipotálamo) y, por otra, el cerebro basal anterior, destacando los núcleos de Meynert y los núcleos septales.

Con el tiempo se concluyó que todas estas estructuras estaban relacionadas con el hipocampo y se podría hablar de una memoria llamada hipocampo-dependiente, que es el tipo de memoria más general o universal. También se la denomina memoria declarativa e incluye la memoria semántica y la memoria episódica.

6.3. Dicotomías usadas en la descripción de la memoria
Existen diversos tipos de memorias, cada uno de ellos con sus correspondientes dicotomías. Las distinciones más importantes son las siguientes: 

· Memoria declarativa (hipocampo-dependediente): se refiere a la adquisición de hechos o datos directamente accesibles a la consciencia. La lesión de uno o de algunos de los circuitos que se dirigen al hipocampo produce alteraciones en este tipo de memoria. Esta  memoria se dedica a guardar información sobre conceptos, episodios, recuerdos... Incluye información de cualquier tipo de modalidad sensorial. Se considera que se puede subdividir en memoria semántica y memoria episódica (o autobiográfica). La memoria episódica se refiere a la información aprendida en un tiempo y espacio concreto de la propia vida, mientras que la memoria semántica se refiere al conocimiento general del mundo sin ninguna relación con el contexto espacio-temporal. 

· Memoria procedimental (memoria no hipocampo-dependiente o memoria indepen-diente): se refiere al aprendizaje de tareas perceptivo-motoras que no son directamente accesibles a la consciencia. Es decir, es la capacidad de almacenar información sobre hábitos y habilidades sociales y no sociales, como por ejemplo, ir en coche. Está muy relacionada con los ganglios basales.

· Memoria retrógrada: cuando un paciente pierde la memoria retrógrada lo que está perdiendo es toda la información almacenada hasta el momento del accidente o de la pérdida de memoria. Se examina pidiendo al paciente la evocación de sucesos propios vividos, reconocimiento de personajes famosos, etc. Se distingue entre la memoria re-ciente (menos de tres años) y la memoria remota (más de tres años). La ley de Ribot pos-tula que las memorias más antiguas se conservan más que las memorias más modernas.

· Memoria anterógrada: se refiere a cuando la persona pierde la información almacenada desde el momento del accidente hacia delante en el tiempo, es decir, no puede aprender ni recordar nueva información. Se evalúa con el aprendizaje de nuevo material, es decir, a través de listas de palabras en las que se deben aprender nuevas asociaciones.

· Memoria a corto plazo: se refiere a la evocación inmediata del material presentado o la evocación durante un repaso ininterrumpido. Tiene una capacidad o amplitud limitada. Se evalúa mediante la repetición de dígitos, palabras, frases, secuencias de bloques, ritmos, etc. La memoria verbal a corto plazo está mediatizada fundamentalmente por las áreas de las circunvoluciones angular y supramarginal del hemisferio izquierdo (áreas 39 y 40 de Brodmann). La memoria a corto plazo es específica según el hemisferio, las lesiones izquierdas afectan la memoria verbal y las derechas la memoria visoespacial.

· Memoria a largo plazo: se refiere a la evocación de información después de un intervalo en el que el sujeto centra su atención en otra tarea. Posee un capacidad muy poco limitada y por lo tanto no se ve limitada por una determinada amplitud. Se considera que como mínimo deben pasar 30 minutos, pero se trata de un tema tan controvertido que es preferible hablar de evocación inmediata (sin demora) o evocación con 2, 20 30, etc.  minutos de demora. 

6.4. Pruebas neuropsicológicas
Se utilizan baterías como la Weschler Memory Scale (WMS), que está traducida al español, aunque recientemente ha aparecido la Weschler Memory Scale-Revised, que no ha sido traducida. Con esta escala, se mide un CMG (coeficiente de memoria general). Sin embargo, esta cifra no es útil para detectar lesiones específicas. En cambio, la WMS-R sí tiene en cuenta esta limitación y calcula 5 coeficientes diferentes. No obstante, aunque la idea era buena, no se obtuvieron escalas totalmente fiables. 

Neuropsicológicamente, es más apropiado utilizar pruebas específicas, escogidas de diversas baterías. En función de los tipos de memoria, se utilizan unas pruebas u otras:

· Memoria declarativa: se realizan preguntas sobre la autobiografía (que puedan ser contrastadas) y sobre el conocimiento general.

· Memoria procedimental: las pruebas son varias:

· Torre de Hanoi: se puede pasar varias veces y observar cómo la persona aprende el proceso, cuáles son los errores que comete, etc.

· Laberintos: como la anterior, se pasan varias veces y se analiza el aprendizaje.

· Lectura en espejo: se presentan palabras escritas al revés y se deben leer. A causa del aprendizaje, cada vez el proceso de lectura debe ser más rápido.

· Memoria a corto y largo plazo: se utilizan las pruebas de:

· Prueba auditivo-verbal de Rey: se pasan listas de palabras y el paciente debe repetir las que recuerda en cinco ensayos. Se supone que la tasa de palabras recordadas aumenta con el número de intentos. Después de estos cinco intentos, se deja al paciente con una tarea distractora durante 30 minutos y al finalizar dicho tiempo, debe recordar las palabras. Es una prueba que implica principalmente al hemisferio izquierdo, por su carácter verbal.

· Figura compleja de Rey: la segunda parte de la prueba implica una evocación de la figura compleja. Es una prueba que evalúa la memoria más de tipo visual, implicando así al hemisferio derecho.

· Memoria inmediata: se evalúa mediante las siguientes pruebas:

· Test de retención visual de Benton: se presentan varias figuras y el paciente debe reconocer cuál ha visto entre unas cuantas figuras-respuesta. 

· Dígitos directos: en este caso, se evalúa la memoria inmediata de tipo verbal, puesto que requiere el recuerdo inmediato de números.

· Cubos de Corsi: se evalúa la memoria inmediata de tipo visual, puesto que los estímulos son esencialmente figuras.

· Memoria de trabajo: en este caso se utilizan las siguientes pruebas:

· Dígitos inversos: se evalúa la memoria de trabajo de tipo verbal.

· Cubos de Corsi inversos: se evalúa la memoria de trabajo de tipo visual.

6.5. Las amnesias
El término amnesia hace referencia a un trastorno de la función cognitiva en el que la memoria está afectada de forma proporcionalmente mucho más importante que otros componentes de la conducta o de la función intelectual. Esta alteración puede ser de carácter permanente o bien transitorio, pero en cualquier caso el C.I. es normal. Las amnesias se pueden clasificar en:

· Amnesias permanentes: entre ellas se hallan los siguientes subtipos:

· Amnesias bitemporales: es decir, en relación con el lóbulo temporal. Aparece después de la cirugía de la epilepsia, como en el caso H. M. Con el fin de evitar ese efecto secundario de la cirugía, tan sólo se extirpa un hemicampo. No obstante, si el que queda no funciona bien o está alterado se producirá igualmente amnesia. Generalmente, este tipo de amnesia se caracteriza por afectar a la memoria declarativa, incluyendo la memoria semántica y la memoria episódica. 

Otra de las causas que podrían provocar este tipo de amnesia sería un accidente cerebral vascular de la arteria cerebral posterior. E igualmente ocurre con las paradas cardíacas, en las que se produce una falta de O2 en el cerebro. Cuando esto ocurre, se ha demostrado que la primera parte del cerebro que se necrosa es el subcampo CA1 del hipocampo. 

Por otra parte, la encefalitis herpética es también otra de las causas de las amnesias temporales. La infección muchas veces acaba afectando al hipocampo, la amígdala, los cuerpos mamilares, etc. La amnesia que se produce suele provocar una amnesia retrógrada parecida a la del caso de H. M., es decir, el paciente olvida los 3 años anteriores al momento de la lesión. 

Finalmente, los quistes coloides o tumores alrededor del tercer ventrículo son otro factor etiopatogénico de las amnesias temporales. Sin embargo, los efectos que producen están tanto producidos por la propia presencia del tumor, como la intervención que se realiza para extraerlo, ya que se corta la conexión entre los cuerpos mamilares y el hipocampo a través del fórnix (ver figura 6.2.).


Figura 6.2. RM potenciada en T1, corte sagital, de un paciente que presentaba amnesia tras intervención de un quiste coloide del tercer ventrículo. Se observa la vía quirúrgica de acceso transcallosa. La amnesia es atribuible a la lesión del fórnix.
· Amnesias diencefálicas: suelen estar producidas por accidentes vasculares cerebrales de la arteria cerebral media. Uno de los tipos más estudiados es el síndrome de Korsakoff, que se produce por la combinación del abuso crónico de alcohol y el déficit de una vitamina, la tiamina (B1), como consecuencia de una malnutrición continuada. La persona con este síndrome aparece desorientada, con varias afec-taciones motoras, cognitivas y afectivas. Cuando la persona se recupera de la crisis y aparecen realmente los problemas de amnesia es cuando se puede considera que la persona sufre el síndrome. En neuroimagen, aparece dilatación ventricular, en especial alrededor del tercer ventrículo, además de una atrofia cortical difusa y un encogimiento del vermis y los lóbulos cerebelosos. La atrofia cortical tiene un predominio en los lóbulos temporales. Asimismo, se observan afectaciones en el tálamo y en los cuerpos mamilares. En definitiva, se puede decir que las estructuras afectadas son el tálamo, los cuerpos mamilares, el cerebro basal anterior y el cerebelo.

Se produce una afectación de la memoria anterógrada y de la memoria reciente, mientras que la memoria inmediata, la memoria remota y la memoria procedimental están relativamente preservadas. La afectación de la memoria retrógrada para los hechos personales y públicos presenta una afectación con gradiente temporal, es decir, los pacientes tienen una afectación de los episodios ocurridos en los últimos años, pero no de los que ocurren en tiempos lejanos. 

Se observa asimismo un afecto plano, apatía y poca o nula consciencia del déficit. Se hallan también disfunciones visoespaciales, visoperceptivas y visoconstructivas. 

· Amnesias por lesiones del cerebro basal anterior: básicamente son las que se producen por lesiones a causa de infartos en la arteria cerebral anterior por afectación de la arteria comunicante anterior. Se incluyen el núcleo acumbens, el núcleo septal, el hipocampo anterior, los núcleos basales de Meynert y el córtex prefrontal basal. 

En estos casos, la persona puede aprender estímulos de forma aislada, pero no integra de forma adecuada los componentes aislados. Así, por ejemplo, la persona no podría asociar una cara a un nombre. Las fabulaciones están siempre presentes y son muy extensas. En la fabulación, la persona mezcla los hechos reales con recuerdos, con cosas leídas, con sueños... Además, el paciente registra estas fabulaciones y, por ello, pueden producirse repeticiones, sobretodo al principio del desarrollo de la amnesia. A medida que se va desarrollando, el paciente se da cuenta de que las fabulaciones no son reales, aunque ocurre que no puede evitar contarlas.

· Amnesias transitorias: entre ellas se encuentran los siguientes subtipos:

· Amnesia postraumática o APT: se considera APT el período comprendido desde que la persona padece la lesión o accidente hasta que empieza a registrar los hechos de la vida cotidiana. Este período se considera de valor pronóstico: cuánto más dura, más déficits de memoria residuales padecerá la persona. En los traumatismos cráneo-encefálicos es habitual la aparición de APT. Es probable que si existen déficits en la memoria declarativa haya una lesión en el hipocampo. Si, en cambio, se afecta el área prefrontal dorsolateral aparecerán déficits en la memoria de trabajo. Asimismo, se puede hallar afectación de la memoria retrógrada y anterógrada.

Este tipo de amnesia es reversible en la mayoría de los casos, aunque en un 50% de los pacientes a los que ésta se les prolonga más allá de una semana, presentan como secuela la dificultad de memorización de nueva información. 

· Amnesia posterior a una terapia electroconvulsiva: se trata de una terapia que se utiliza en pacientes depresivos. Después de la aplicación eléctrica, aparece un período de tiempo que queda muy confuso y la persona pierde la memoria anterógrada y retrógrada. Aproximadamente, este período dura de un día a una semana. No está muy claro cuáles son las estructuras que han quedado afectadas, pero existe cierta evidencia de la afectación del hipocampo tras este tipo de terapia.

· Amnesia global transitoria: se produce en personas de mediana edad y en personas ancianas. Se caracteriza por ser un período de tiempo en el que la persona no registra la información (de pocas horas a unos dos días). No se conoce cuál es el mecanismo que produce este tipo de alteración mnémica. Una de las hipótesis es que se produzca a causa de un cuadro epiléptico sin manifestaciones motoras pero no es la más aceptada. Quizás la que cuenta con un mayor apoyo es la que postula que la amnesia global transitoria se debe a factores vasculares, ya que se ha observado una bajada de la tensión en la arteria cerebral vertebral-basilar.

· Amnesias transitorias psicógenas: se producen en momentos de alta activación emocional, como por ejemplo en las violaciones. Parece que se produce una liberación de las endorfinas y éstas bloquean los circuitos hipocámpicos.

· Otros tipos de amnesias: aquí se incluye una relación de tipos de amnesias que no pueden ser clasificadas según sean permanentes o transitorias:

· Amnesias asociadas a epilepsia: se producen por degeneración o esclerosis en la zona CA1, aunque no se ha aclarado si la esta esclerosis es causa o efecto de la epilepsia. La misma afectación de la memoria no se ha podido relacionar con ciertas posibles causas como la administración de psicofármacos para la enfermedad o bien a causa de los mismos ataques epilépticos.

· Amnesias causadas por afectación de la substancia blanca: la substancia blanca se encarga de la velocidad de procesamiento de la información. Cuando se produce una lesión a este nivel, se produce un enlentecimiento generalizado, incluyendo las funciones de memoria. Las lesiones pueden estar causadas por esclerosis múltiple o por leucodistrofia, por ejemplo.

· Amnesias causadas por patologías psiquiátricas: algunas patologías psiquiátricas, como la esquizofrenia, los trastornos obsesivo-compulsivos o la depresión, compor-tan afectación del lóbulo frontal y, por tanto, pueden afectar a uno u otro tipo de memoria. 

En el caso de la esquizofrenia, se ha observado que la lesión se sitúa principalmente en el prefrontal dorsolateral, lo que conlleva un déficit en la memoria de trabajo. Asimismo, se han descrito alteraciones en los ganglios basales, lo que produciría alteraciones en la memoria procedimental. Finalmente, también se han descrito alteraciones en los lóbulos temporales mediales, lo que implicaría una afectación de la memoria declarativa.

En cuanto a los trastornos obsesivo-compulsivos, se ha observado que la lesión implica la parte más orbital del lóbulo frontal. Ello provoca una afectación de los ganglios basales y, por tanto, una afectación de la memoria procedimental.

Finalmente, en los casos de depresión se han descrito lesiones en la parte prefrontal dorsolateral izquierda. El déficit de la memoria de trabajo no se ha descrito, sino que parece que se trate de un problema más relacionado con la motivación y con el esfuerzo en las tareas de memoria.

Por último, cabe mencionar que los fármacos que toman este tipo de pacientes pueden alterar las funciones de memoria. 

Tema 7: Neuropsicología del deterioro y las demencias

7.1. El envejecimiento normal

El envejecimiento normal suele llevar asociado alteraciones de la memoria, pero también es en esta época, la tercera edad, cuando puede aparecer el envejecimiento patógeno, principalmente caracterizado por las demencias.

El envejecimiento supone cambios a muchos niveles: euroanatómico, neurofisiológico, neuroquímico, etc. Estos cambios se reflejan posteriormente en las funciones cognitivas de la persona. Los cambios neuroanatómicos son evidenciables mediante la TC o la RM y se observa claramente que en el envejecimiento se produce una pérdida de peso y de volumen cerebral. No se trata tanto de una pérdida de la cantidad de neuronas, sino del tamaño de éstas y de la calidad de sus interconectividades. Esta reducción queda reflejada por la atrofia de los hemisferios cerebrales, por un aumento del tamaño de los surcos y fisuras corticales, por la dilatación ventricular y por una disminución del grosor del córtex. En general, se ha observado que la pérdida media de un cerebro adulto es de 233 gramos.

Asimismo, la substancia blanca queda afectada por leucoaraiosis, es decir, aparecen manchas de color blanquecino en la RM (hiperintensidades) que se producen por una rarefacción de la substancia blanca (ver figu-ra 7.1.). La leucoaraiosis produce enlenteci-miento de los procesos mentales complejos. 

Igualmente, se observa una atrofia de las  estructuras subcorticales, relacionadas con el declive de funciones cognitivas tales como la memoria, la velocidad, las funciones motoras y las funciones visoperceptivas. 

Figura 7.1. RM en la que se observa una banda hiperintensa (blanca) periventricular que se denomina leucoaraiosis.

En cuanto a la dilatación ventricular, se ha observado que en función del área afectada se producen diferentes alteraciones. Así, por ejemplo, si se ven afectadas las astas superiores de los ventrículos laterales, los núcleos caudados (situados justo al lado) por extensión quedan lesionados y sus relaciones con el lóbulo frontal también quedan dañadas, produciéndose alteraciones a este nivel.

Si, en cambio, la dilatación ventricular se centra más en el cuerpo de los ventrículos, se observa una afectación de la substancia blanca, lo que conllevará un enlentecimiento del procesamiento. Y si, finalmente, la dilatación afecta al tercer ventrículo, los circuitos hipo-cámpicos se verán alterados, comportando una afectación de la memoria.

Por otra parte, se observan también cambios neurofisiológicos, que se caracterizan por la aparición de las placas seniles, los ovillos neurofibrilares y la proteína (-amiloide. Estas alteraciones se producen por anomalías en esta proteína. A pesar de las similitudes cualitativas entre el envejecimiento normal y el patológico a este respecto, se ha observado que el número y distribución de este tipo de degeneración es diferente. 

En cuanto a los cambios neuroquímicos, se observa una alteración de todos los sistemas de neurotransmisión, pero en especial de la acetilcolina, que es el neurotransmisor más extenso en el cerebro humano. Asimismo, se han observado alteraciones puntuales de los receptores NMDA, implicados en la fijación de la información en la memoria.

7.2. Cambios cognitivos asociados al envejecimiento

En el envejecimiento normal, se ha llegado a la conclusión de que existen funciones que van declinando de forma lentamente progresiva durante toda la vida adulta, otras que se mantienen hasta etapas muy tardías y finalmente existen algunas que no sólo no se deterioran, sino que incluso mejoran con el paso del tiempo. Cabe mencionar que las pérdidas no son graves en cuanto que no interfieren en la vida diaria.   

De todas formas, los cambios cognitivos que se producen derivan de los cambios ante-riormente mencionados. Así, se pueden observar problemas en el mantenimiento de la aten-ción, por afectación de núcleos y vías del tronco cerebral y del tálamo. La alteración en la substancia blanca provoca un enlentecimiento del procesamiento de la información, ya que las conexiones subtálamicas se van alteradas. La leucoaraiosis podría ser causante de este enlentecimiento del procesamiento, en tanto que produce una alteración de la substancia blanca. En principio, la leucoaraiosis se sitúa en el centro semioval, zona limítrofe que está irrigada por las arteriolas intraparenquimatosas penetrantes más distales y, por tanto, más susceptibles a enfermedades o factores de riesgo cerebrovasculares. 

Asimismo, se observan disfunciones visoespaciales, visoconstructivas y visoper-ceptivas. También aparecen problemas de categorización y formación de conceptos, que se muestran a través del Wisconsin Cards Sorting Test. Ello demuestra problemas en la planificación, en la flexibilidad mental y en la capacidad para cambiar la respuesta en función del ambiente. Es decir, serían alteraciones de las funciones ejecutivas. 

Otra afectación muy típica del envejecimiento es la memoria, que es la que más quejas subjetivas produce. Parece ser que el declive mnémico se produce por la pérdida colinérgica. En la memoria declarativa se observan dificultades en el aprendizaje de nombres nuevos, la evocación de nombres poco frecuentes, el aprendizaje de números de teléfono y la retención de la información desde en punto de vista profesional o emocional. En la memoria de trabajo se observan dificultades en recordar un objetivo o consigna después de una tarea distractora.

La pérdida de memoria benigna se ha denominado forgetfulness, relacionada con el efecto de la “punta de la lengua”. Cuando los problemas son un poco más graves se incluyen en la entidad de Alteración de Memoria Asociada a la Edad o AMAE. Esta entidad, pues, puede definirse como una afectación de la memoria poco grave, en relación con la que se observa en la demencia, pero destaca que el rendimiento en memoria de los sujetos que la padecen puede ser francamente peor que el demostrado en otras habilidades cognitivas. Los criterios de inclusión y de exclusión para esta entidad son varios. Entre los criterios de inclusión se hallan:

· Edad superior a 50 años. 

· Quejas subjetivas de pérdida de memoria que afecten a la vida cotidiana.
· Rendimiento en tests de memoria por debajo de una desviación típica de la media de la edad del sujeto al menos en uno de los tests estándar. 
· Funciones intelectuales generales normales.
Los criterios de exclusión son muy variados y como ejemplo se encuentran los siguientes:

· Ausencia de alteraciones metabólicas

· Ausencia de infecciones
· Ausencia de demencia
· Ausencia de traumatismos craneoencefálicos, etc.
Se ha demostrado que la AMAE tiene un correlato anátomo-funcional, que es la atrofia del hipocampo. Asimismo, presenta un correlato de tipo genético, es decir, las personas con AMAE tienen una mayor proporción en comparación con la población normal de presentar el alelo E-4 en el gen que codifica la apoliproteína-E (APO-E).

Existe, sin embargo, otra entidad nosológica que identifica trastornos de la memoria mucho más graves. Es el MCI o Mild Cognitive Impairment (trastorno leve de la cognición). Históricamente, se consideró que el MCI incluía las funciones cognitivas. Actualmente, el papel de la memoria en esta entidad es muy claro, mientras que otras áreas siguen en investigación. En este caso, las alteraciones mnémicas interfieren claramente en la vida diaria de la persona. Estadísticamente, las puntuaciones obtenidas en los tests estan-darizados deben situarse una desviación típica y media por debajo de la media. Se ha considerado a esta entidad como un avance a la demencia, aunque no en todos los casos la persona acaba desarrollando una demencia. Es importante realizar el diagnóstico de forma precoz ya que se puede intentar enlentecer el proceso degenerativo a base de estimulación cerebral y cognitiva. Muchos fármacos han sido probados, aunque todavía no se ha conseguido un resultado realmente favorable.

Por otra parte, en el envejecimiento normal existen algunas funciones que están claramente preservadas como es el caso del lenguaje. Se considera que es la función que mejor preservada está en las personas mayores. Sin embargo, debe realizarse esta afirmación con ciertos matices. Si bien es cierto que algunos aspectos como el vocabulario y la comprensión están conservados, otros aspectos como la denominación y la fluencia verbal pueden estar un poco alterados. La exploración del lenguaje es, por tanto, de vital importancia en el diagnóstico diferencial de la demencia, ya que es este último caso se presentan graves problemas lingüísticos.  

Todos estos cambios están producidos por los factores genéticos, aunque también influyen los factores ambientales, que pueden ser de carácter positivo o negativo. Entre los factores positivos se halla la estimulación ambiental, que consigue mantener las conexiones entre las neuronas y evita o frena la atrofia. Entre los negativos se hallan el tabaquismo, el acoholismo, la falta de estimulación, etc.

7.3. Las demencias
La demencia es el declive de las funciones cognitivas en comparación con el nivel previo de funcionamiento del paciente, determinado por la historia de deterioro y por las alteraciones apreciadas en el examen clínico y mediante tests neuropsicológicos. El diagnóstico de demencia es conductual y no se determina por la TC, el EEG u otras pruebas de laboratorio, aunque ciertas causas específicas de demencia pueden ser identificadas por estos medios.

La demencia es, pues, un trastorno del sistema nervioso que afecta a múltiples funciones cognitivas, como la memoria, el lenguaje, la percepción visoespacial, etc., así como la personalidad y la conducta. Estos cambios son tan graves que afectan inevitablemente las actividades de la vida diaria. En definitiva, para concluir que una persona presenta demencia, debe existir alteración de la memoria acompañada de alteraciones en otras funciones cognitivas y cambios de conducta, con afectación de las actividades de la vida diaria.

El diagnóstico de demencia lo realiza el neurólogo, pero el neuropsicólogo ayuda en:

· la confirmación diagnóstica de demencia;

· el diagnóstico diferencial, que debe realizarse con las siguientes entidades:

· Retraso intelectual: la diferencia básica es que el retraso intelectual se caracteriza por un intelecto que nunca fue normal, al contrario que en el caso de demencia. La historia personal del paciente es la fuente más importante para establecer el diagnóstico diferencial. Asimismo, pueden utilizarse ciertas pruebas del WAIS que han demostrado su capacidad para evaluar el nivel premórbido. Por ejemplo, en el subtest de vocabulario, una persona que obtenga una puntuación baja hará pensar en un retraso intelectual, pero una que obtenga una puntuación alta hará pensar en una demencia, ya que vocabulario es una de las pruebas cuya puntuación es de las últimas en decaer ante alteraciones de este tipo.

· Envejecimiento normal: deben observarse cuáles son las funciones alteradas y cuáles están preservadas. Una de las que se preservarán mejor en el envejecimiento normal es el lenguaje, mientras que en la demencia aparecerá plenamente alterada.

· Pseudodemencia depresiva: este término se aplica cuando se observa una enfermedad depresiva con hallazgos clínicos sugestivos de demencia tales como retardo psicomotor, fallos de concentración, fatiga o alteraciones de memoria. Se trata de pacientes que dejan de efectuar una actividad intelectiva normal y aparentan estar demenciados. Los síntomas depresivos y quejas son constantes, pero mucho menos elaboradas que los depresivos reales. Debe distinguirse entre las demencias que causan depresión y las depresiones que causan demencias. En neuroimagen, estos pacientes presentan más leucoaraiosis que los pacientes no deprimidos de la misma edad. Son frecuentes los factores de riesgo vascular, como la hipertensión.

· Estado confusional: se trata de un estado mental anormal con alteración de la consciencia. La persona presenta graves problemas de atención y desorientación en tiempo, espacio y persona. Los pacientes sufren fluctuaciones, en las que las fun-ciones se van recuperando y deteriorando. En el caso de los dementes, las funciones no se recuperan de ninguna forma. Sin embargo, es muy probable que una persona demente aparezca confundida, por lo que debe realizarse el diagnóstico diferencial de forma precisa.

· la valoración del tipo y grado de deterioro;

· el seguimiento de la evolución;

· la valoración de la efectividad del tratamiento; y

· las implicaciones socio-laborales.

Para ayudar al neurólogo, el neuropsicólogo tiene a su disposición varias baterías como:

· Mini-mental de Folstein: se evalúan diferentes funciones como la orientación (si la persona está desorientada no se sigue con el test), la memoria inmediata, la atención, el cálculo, el recuerdo diferido, el lenguaje y la construcción. El problema de este test es que está muy cargado de lenguaje, sin embargo es uno de los más utilizados porque es fácil y rápido de administrar. En general, si una persona obtiene una puntuación de 23 puntos o menos, se considera que puede tener demencia.

· CAMDEX (Cambridge Diagnostic Examination): es una macrobatería que además inclu-ye resultados de pruebas diferentes como la historia familiar, los análisis, la neuroimagen, etc. Está formada por una parte de carácter cognitivo y una de carácter mnésico. El problema de dicha batería es que es de administración lenta y que se ha quedado un poco desfasada, aunque se trata de una batería integradora de los aspectos más influyentes.  

· ADAS: se trata de una batería específica del Alzheimer.

Aparte de estas baterías, el neuropsicólogo puede utilizar pruebas o tests más específicos con los que evaluar los siguientes aspectos de la exploración neuropsicológica:

· Nivel de orientación y consciencia.

· Orientación en tiempo, espacio y persona. Debe tenerse en cuenta que si estos dos aspectos no obtienen una valoración positiva, no se continúa con los siguientes aspectos. 

· Memoria verbal (izquierda), memoria visual (derecha), memoria reciente y memoria remota.

· Lenguaje, incluyendo la fluencia, la denominación, la comprensión, la repetición, la lectura y la escritura.

· Praxias, incluyendo las ideomotrices, las ideatorias y las constructivas.

· Gnosias

· Funciones visoespaciales, visoperceptivas y visoconstructivas.

· Razonamiento abstracto, a través del WCST o de las semejanzas del WAIS.

7.4. Las demencias corticales
Las demencias corticales se caracterizan principalmente por la alteración de la corteza, conservando las estructuras subcorticales relativamente preservadas o menos afectadas. Entre las demencias corticales se hallan la enfermedad de Alzheimer y la demencia de Pick. 

A. Enfermedad de Alzheimer 

La enfermedad de Alzheimer es un tipo de demencia específica que implica un deterioro cognitivo progresivo, con una afectación precoz de la memoria y, al menos, otra función cognitiva. Estos cambios están presentes sin otros signos o síntomas neurológicos, trastornos psiquiátricos o enfermedades sistémicas. Se trata de una enfermedad con predominio femenino, debido al factor de esperanza de vida. 

La asociación NINCOS-ADRDA ha planteado los criterios de enfermedad de Alzheimer probable, posible y definitiva. Estas distinciones se realizan porque la prueba que realmente muestra si la persona sufre demencia es la biopsia, que se practica cuando la persona está muerta. Por ello, se realizan los diagnósticos de enfermedad de Alzheimer probable y posible. Los criterios de demencia posible hacen suponer que la demencia es primaria, es decir, que no se produce a causa de otra patología, pero de características poco definidas. Entre los criterios de Alzheimer posible se hallan:

· Demencia no típica o presencia de otras alteración cerebral o sistémica suficiente para causar demencia pero que no se considera la causa.

Los criterios de demencia probable implican la existencia de un deterioro cognitivo demostrado, es decir, un empeoramiento a lo largo del tiempo en varias áreas cognitivas. Entre los criterios de Alzheimer probable se hallan:

· Presencia de demencia documentada con pruebas neuropsicológicas

· Evolución progresiva

· Sin alteración de la alerta (es decir, que no haya un estado confusional)

· Comienzo entre los 40 y los 90 años de edad

· Ausencia de otras enfermedades que lo expliquen.

Finalmente, entre los criterios de Alzheimer definitivo se hallan:

· Evidencia histológica, mediante biopsia o necropsia.

· Cumplimiento de los criterios clínicos para la enfermedad de Alzheimer probable.

Los estudios genéticos han demostrado mutaciones en los cromosomas 1, 14 y 21, que podrían provocar el Alzheimer, aunque la teoría de que la enfermedad sea multicausal y multifactorial cuenta con mayor apoyo. En cualquier caso se ha observado que el alelo E-4 de la apoliproteína E aparece en mayor proporción en las personas con Alzheimer (posible o probable). 

Asimismo, los estudios de neurofisiología han demostrado que las placas seniles y los ovillos neurofibrilares aparecen en mayor proporción que en la población con un envejeci-miento normal. Se ha observado que los ovillos neurofibrilares del interior de las neuronas y las placas seniles o neuríticas tipo Alzheimer, ricas en amiloide, reemplazan las terminales nerviosas degeneradas. 

Los cambios patológicos ocurren primero en el hipocampo y en el córtex de asociación parietal. En especial, está afectada la región CA1 del hipocampo y el córtex entorrinal. También se observa atrofia celular en el cerebro basal anterior y en el mesencéfalo.

Finalmente, el uso de la TC y de la RM no es muy útil, por sí solas, ya que anatómi-camente el cerebro se parece al de una persona anciana normal, es decir, con dilatación en el tercer ventrículo, con alteraciones en la substancia blanca, etc. Sin embargo, se sabe que la alteración básica se sitúa en el sistema límbico, en el hipocampo, en los núcleos de Meynert y en la corteza, siendo las encrucijadas POT las más afectadas (ver figura 7.2.).


Figura 7.2. Dos imágenes de TC de pacientes con enfermedad de Alzheimer. En la imagen de la izquierda se observa dilatación de los ventrículos laterales y un aumento del tamaño de los surcos corticales. 

En la imagen de la derecha se aprecia atrofia cortical, con predominio posterior.
La enfermedad de Alzheimer tiene un inicio insidioso, caracterizado por lentas y constantes pérdidas de funciones cognitivas y cambios afectivos. El diagnóstico diferencial debe realizarse con la pseudodemencia depresiva y con la pérdida de la memoria asociada al envejecimiento o pérdida benigna.

En cuanto a la cognición, se observan múltiples afectaciones. La afectación más considerable, al menos al principio del desarrollo de la enfermedad, es la de la memoria, en la que se observan alteraciones tanto en la capacidad de registro de nueva información como en la capacidad de evocar o reconocer información plenamente consolidada. Ello se debe, en parte,  a que la memoria remota está difusamente localizada en el córtex. 

Las características corticales constituyen el clásico síndrome afaso-apracto-agnósico. Por una parte, se observan cuadros afásicos, en los que el paciente comienza con una grave anomia o dificultad en encontrar nombres. Posteriormente, aparecen los problemas para comprender la información más compleja, evaluados a través del Token Test. Finalmente el cuadro va derivando hacia una afasia más grave, llegando a ser una afasia sensorial trans-cortical y, en el último momento, global, con incapacidad para emitir y comprender lenguaje alguno. Aparecen problemas en la lectura y en la escritura, ya que el paciente no comprende lo que lee y no sabe como manejar las reglas ortográficas. Por otra parte, se observan problemas de cálculo, llegando a un punto invalidante para la vida diaria. Además la persona pierde la noción de simbolismo de los números y puede creer que él, con 50 años, es más joven que su hijo de 25, por ejemplo.

Otro punto diferente son los problemas agnósicos, en los que se observan alteraciones en la percepción del espacio, prosopagnosia, alteraciones en el reconocimiento de objetos e, incluso, del propio esquema corporal. El paciente comienza a perderse en espacios poco frecuentes hasta llegar a un punto en el que no sepa orientarse ni en su propia casa. Puede, incluso, llegar a no reconocer a su familia. 

Igualmente, se presentan alteraciones apráxicas de todos los tipos: ideomotrices (o gestuales), ideacionales (secuencias), constructivas, del vestido... El paciente puede llegar a una situación en la que no “sepa” cómo comer o andar.

En cuanto a la consciencia del propio déficit, el paciente suele mostrarse anosognósico. Tan sólo de los problemas de memoria el paciente desarrolla quejas subjetivas. Del resto, el paciente solo recibe advertencias de los familiares, aunque él propiamente no se da cuenta. Esto puede provocar una cierta depresión reactiva a causa de la susceptibilidad de la propia persona. 

En la mayoría de los casos, las respuestas emocionales son exageradas, apareciendo claras filias y fobias hacia objetos y personas. Así, el paciente puede llegar a mostrar filia por el médico y fobia por sus propios hijos (que son quiénes le dicen lo mal que pueda estar).

Finalmente, el paciente también puede mostrar alucinaciones y delusiones, que se caracterizan por ser creídas por el paciente aun cuando se le presenten pruebas que evidencian lo contrario de sus creencias. Por ejemplo, si ha perdido el monedero o ha olvidado dónde lo dejó por última vez, la persona demente puede creer que se lo han robado y aun cuando luego lo encuentre seguirá creyendo que se lo han robado. Estas alteraciones pueden acabar provocando paranoia y agresividad.

En resumen, las diferentes alteraciones en función de los lóbulos afectados son varias, resumidas en el siguiente cuadro:

Lóbulo o área afectada
Alteraciones asociadas

Frontal
· Baja fluencia

· Dificultades en el cálculo mental (memoria de trabajo)

· Cambios en el comportamiento social

· Adinamia

Sistema límbico
· Alteraciones de la memoria reciente

· Cambios emocionales y del humor

· Rasgos psicóticos (delusiones, paranoia, alucinaciones)

Parietal izquierdo
· Desorientación derecha-izquierda

· Apraxia ideomotriz e ideatoria

· Acalculia

· Agrafia

· Déficit de razonamiento abstracto verbal

Parietal derecho
· Desorientación espacial 

· Apraxia del vestirse

· Apraxia constructiva

· Déficit de razonamiento visoespacial

Temporal izquierdo
· Anomia

· Dificultades de comprensión

· Acalculia

· Disgramatismo

Temporal derecho
· Desintegración perceptiva

Los tratamientos se han basado en dos líneas. Por una parte, están los tratamientos farmacológicos, que en un principio eran de tipo arteroesclerótico. Posteriormente, se administraron estimulantes y fármacos restituyentes del sistemas colinérgico. Últimamente, se trabaja sobre la proteína (-amiloide, que se supone causante de los cuadros seniles.

En cuanto a los tratamientos conductuales, se intenta trabajar sobre los rasgos conductuales asociados a la enfermedad a base de antipsicóticos. Sin embargo, la medicación de este tipo aumenta los efectos secundarios.

La rehabilitación se hace en la medida de lo posible, teniendo en cuenta que el desarrollo de la enfermedad y el deterioro son irreversibles. Se intenta luchar contra la pérdida de los automatismos, como caminar, comer, etc.

Existen varios subtipos de la enfermedad de Alzheimer. En función del tiempo de aparición se distingue entre la forma presenil, que aparece antes de los 65 años y es mucho más grave, afectando de forma importante el sistema límbico, causando afectación de la memoria y de las emociones, y las áreas POT, produciendo un gran deterioro afaso-apracto-agnósico, y por otra parte la forma senil, que aparece después de los 65 años y es menos grave, habiendo en principio sólo un deterioro de la memoria y de las emociones, aunque posteriormente se producirá una afectación afaso-apracto-agnósica.

Otra subdivsión está en función del hemisferio afectado. Se ha observado que si la afectación se produce sobretodo en el hemisferio izquierdo, los pacientes muestran una mayor afectación del lenguaje y de las praxias constructivas, mientras que funciones como las praxias ideomotrices o espaciales están preservadas. En el caso de que la afectación esté situada básicamente en el hemisferio derecho, las disfunciones serán inversas al caso anterior.

Otro subtipo de la enfermedad de Alzheimer que se puede distinguir es el Alzheimer por los cuerpos de Lewi.     

B. Demencia de Pick

La demencia de Pick es irreversible y no tratable, como la enfermedad de Alzheimer, y  aparece entre los 40 y los 58 años. Tiene un predominio fundamentalmente masculino. Se trata de una enfermedad que afecta especialmente a la corteza y al lóbulo frontal. Existen dos tipos de afectación básicas. Por una parte, el deterioro puede ser bifrontal, y por la otra puede ser un deterioro frontotemporal izquierdo. Sin embargo, también se produce una afectación más subcortical, en la que se observa el deterioro del sistema límbico, la amígdala y el núcleo caudado.

En el caso de la demencia de Pick, la neuroimagen es una herramienta muy útil, ya que permite observar la hipertrofia del lóbulo frontal en contraposición de la preservación del resto de lóbulos. También puede observarse una afectación de las astas de los ventrículos laterales y, por extensión, 

del núcleo caudado (ver figura 7.3.).


Los síntomas de la enfermedad son, en general, alteraciones cognitivas, como la memoria, y  la  presentación  de un cuadro de 


Figura 7.3. TC de un paciente con demencia de Pick en la forma de afectación bifrontal. Se aprecia una importante degeneración córtico-subcortical y de la cabeza 

del caudado, bilateral.

hiperoralidad e hipersexualidad. La afectación bifrontal produce un patrón determinado caracterizado por rasgos obsesivos y cuadros de pseudodepresión y pseudopsicopatía. Si la afectación es más de tipo frontotemporal izquierda, predomina entonces la aparición de la afasia motora transcortical, que puede degenerar en una afasia mixta transcortical.

7.5. Demencias vasculares
A. Demencias vasculares

Las demencias vasculares no pueden ser clasificadas ni el grupo de las demencias corticales ni en el de las demencias subcorticales, puesto que afectan a ambas áreas por igual. La demencia vascular es la segunda en frecuencia de aparición y consiste en una enfermedad cerebrovascular con presencia de déficits focales con ictus (hemorragias) e infartos cerebrales múltiples visibles a través de la TC o de la RM. Para considerarse demencia vascular debe existir una relación temporal entre las lesiones y el deterioro cognitivo observado. Asimismo, se caracteriza por ser de comienzo brusco, tener una evolución fluctuante o escalonada y ser potencialmente tratable.

En las demencias vasculares se puede dar una afectación cortical o subcortical. Si es una afectación cortical se observarán síntomas asociados al territorio de irrigación vascular, pero también dependerán de otras características, como el hecho de que la lesión sea total o parcial, de que sea unilateral o bilateral, etc. Si la lesión es bilateral en zonas citoarquitectónicas similares, las consecuencias son nefastas, dado que anulan la posibilidad de recuperación por activación del córtex contralateral.  

Si la afectación es de tipo subcortical se observarán los síntomas asociados a los núcleos deteriorados. La demencia talámica es un ejemplo típico caracterizado por problemas de memoria, de lenguaje, visoespaciales, etc. siendo lo más típico la apatía y la falta de motivación que presenta el paciente. Por otra parte, la enfermedad de Binswanger implica la afectación difusa de la substancia blanca. Lo más característico son las alteraciones neurológicas como los trastornos en el control de esfínteres, en la marcha... A nivel cognitivo se observa claramente un enlentecimiento del procesamiento de la información.

En la demencia vascular, la neuroimagen es crucial ya que permite evidenciar, localizar e, incluso, cuantificar los microinfartos y la atrofia cerebral difusa. El tratamiento de las demencias vasculares depende básicamente de la prevención de los factores de riesgo. La rehabilitación se basa en buscar o potenciar estrategias alternativas para aquellas funciones que hayan quedado dañadas.

Finalmente, las diferencias entre la enfermedad de Alzheimer y las demencias vasculares son varias y se pueden resumir en la siguiente tabla:


Inicio
Curso
Cuadro cognitivo afaso-apracto-agnósico
Utilidad de la neuroimagen

Enfermedad de Alzheimer
Lento
Progresivo
Presencia del cuadro
No útil

Demencias vasculares
Brusco
Fluctuante
Ausencia del cuadro
Útil

B. Demencias mixtas
Las demencias mixtas se caracterizan por mostrar la presencia de la enfermedad de Alzheimer y de las demencias vasculares normales. Se encuentran trastornos de las funciones cognitivas que van más allá de los esperables por la patología vascular focal debida a infartos isquémicos o hemorragias, y más allá de lo atribuible a los cambios difusos de la substancia blanca. Sus características básicas son un comienzo lento, de carácter progresivo, con un deterioro cognitivo lento y poca utilidad de la neuroimagen.

7.6. Demencias subcorticales
Las demencias subcorticales presentan un patrón de alteración similar entre los diferentes subtipos. Existe afectación de los ganglios basales, del tálamo y de la substancia blanca en general. El patrón de deterioro se caracteriza por un enlentecimiento del procesamiento de la información, aunque aquéllas que mayor deterioro de la substancia blanca presenten, mayor enlentecimiento padecerán. 

Se observa, asimismo, alteraciones en la memoria, sobretodo a nivel de la memoria remota y en el proceso de evocación de la misma. Sin embargo, el reconocimiento de los objetos es adecuado, en tanto que el córtex no está afectado. Por su parte, la memoria procedimental está muy afectada, ya que los ganglios basales se encuentran gravemente alterados.

Cabe mencionar que en los diferentes tipos de memoria siempre se produce una alteración frontal-subcortical. La razón de ello es que la alteración de los ganglios basales provoca una alteración de los circuitos fronto-basales y aparecen, por tanto, alteraciones frontales.

Además, existe una dificultad para resolver problemas que requieran la utilización de capacidades motoras y perceptivas. Otro tipo de síntomas son las alteraciones en el humor y en la motivación. No obstante, este tipo de demencias no presentará nunca alteraciones corticales afaso-apracto-agnósicas.

En resumen, las áreas subcorticales se encargan de las funciones fundamentales, es decir, del “arousal”, la activación, la atención, la secuenciación, la motivación y el humor. La disfunción de estas habilidades fundamentales produce los signos cardinales de la demencia subcortical, incluyendo el enlentecimiento del procesamiento de la información, la afectación de la memoria y cognición, así como las alteraciones del humor y de la motivación.

A. Enfermedad de Parkinson
La enfermedad de Parkinson aparece entre los 40 y los 70 años de edad. Se caracteriza por un deterioro grave del sistema dopaminérgico, básicamente de la vía nigro-estriada. La pérdida celular en los núcleos basales de Meynert también es muy importante. A nivel cognitivo, existen muchas diferencias inter e intraindividuales, que pueden situarse en un continuum:


Sin alteración aaaa
Alteraciones sencillas
Alteración y demencia

Neurológicamente, los pacientes de Parkinson muestran temblores, discinesias y altera-ciones de la postura. Por otra parte, a nivel cognitivo predomina el enlentecimiento del procesamiento de la información, que será más característico en los más ancianos. Los problemas de memoria se sitúan sobretodo a nivel procedimental y de la memoria remota de evocación. Asimismo, aparecen problemas visoespaciales y alteraciones frontales, provo-cando alteraciones de la memoria de trabajo, y alteraciones prefrontales, afectando las funciones ejecutivas. Los problemas de lenguaje típicos son la disartria, problemas en la entonación y leve anomia. La incapacitación laboral y profesional está relacionada con el déficit motor que dicha enfermedad origina. 

B. Corea de Huntington   

La Corea de Huntington aparece hacia los 40 años y etiológicamente es de carácter génico, siendo una enfermedad autosómica dominante. Provoca importantes alteraciones en el núcleo caudado y en los ganglios basales. Las alteraciones en el núcleo caudado conllevan el deterioro de las relaciones con el lóbulo frontal. Se observa, igualmente, atrofia y pérdida neuronal en el núcleo estriado y dilatación de las astas frontales de los ventrículos laterales. La atrofia cortical más prominente es la de los lóbulos frontales.

Se caracteriza por un grave enlentecimiento del procesamiento de la información, por una afectación de la memoria remota de evocación, por alteraciones en la memoria procedimental y por alteraciones visoespaciales.

C. Parálisis supranuclear progresiva
La parálisis supranuclear progresiva es una enfermedad degenerativa del SNC no familiar que presenta parálisis de la mirada, rigidez de la nuca, espasticidad del rostro y afectación neuropsicológica. Aparece hacia los 65 años y se caracteriza por una grave afectación de los núcleos subcorticales, lo que conlleva un enlentecimiento del procesamiento de la información. Sin embargo, aparecen alteraciones psiquiátricas importantes al principio del desarrollo de la enfermedad.


Las técnicas de neuroimagen pueden contribuir al diagnóstico. La TC muestra atrofia de las estructuras troncoencefálicas y, a menudo, atrofia frontal y temporal asociada.

D. Esclerosis múltiple
La esclerosis múltiple afecta principalmente a la substancia blanca, siendo su aparición extremadamente temprana, entre los 29 y los 33 años de edad. Se trata de una enfermedad desmielinizante que provoca un deterioro de la médula espinal, del tronco cerebral, del cerebelo y de la corteza. Debido a que puede afectar a diversos puntos y no siempre afecta a todos ellos, existen pacientes sin degeneración cognitiva. Se ha observado en este sentido que el 50% de los pacientes presentan alteraciones, mientras que en el 50% restante no aparece ningún tipo de afectación cognitiva.

Existen diferentes subtipos de esclerosis múltiple, que pueden ser de carácter más progresivo o más fluctuante. Sin embargo, los rasgos generales de la enfermedad son: enlentecimiento del proceso de la información, alteraciones en el memoria procedimental,  alteraciones en la memoria de evocación pero no del reconocimiento, y alteraciones frontales, en tanto que existen problemas en los circuitos fronto-basales. Como consecuencia, aparecen alteraciones en la memoria de trabajo y en las funciones ejecutivas. Sin embargo, no se caracteriza por la aparición del cuadro neurológico afaso-apracto-agnósico ni por la presencia de alteraciones visoespaciales.  

La RM permite visualizar y cuantificar el número de placas desmielinizantes, la atrofia del cuerpo calloso, además de la dilatación ventricular. La atrofia del cuerpo calloso parece relacionarse con el grado de demencia. Las placas localizadas en el lóbulo temporal son las que producen más sintomatología de tipo psiquiátrico.

E. Demencia asociada a la hidrocefalia normotensiva

La demencia asociada a la hidrocefalia normotensiva aparece hacia los 60 años de edad. El aumento del líquido cefaloraquídeo a nivel cerebral comporta una dilatación ventricular. Este aumento se produce por la degeneración del líquido cefaloraquídeo, que impide la circulación adecuada del mismo y se va acumulando en los ventrículos (ver figura 7.4.). El término normotensivo se aplica cuando no existe una evidencia clara de aumento de la presión intracraneal. 

Esta demencia se caracteriza por la llamada tríada de síntomas:

· Problemas en el control de esfínteres

· Problemas de la marcha

· Problemas de memoria: en este caso, no se trata de los problemas de memoria típicos de las demencias subcorticales, sino que la alteración se sitúa a nivel del registro de los nuevos conocimientos, es decir, es una afectación de la memoria reciente. Se trata de una alteración del hipocampo.
  

Figura 7.4. TC de un paciente que presentaba trastornos de la marcha, del control de esfínteres y pérdida progresiva 

de la memoria de fijación. La imagen muestra una mar-

cada dilatación ventricular que contrasta con la ausen-

cia de surcos corticales, que corresponde al patrón 

clásico de hidrocefalia normotensiva.
Tema 8: Recuperación de funciones y secuelas
8.1. Introducción

Las consecuencias de las lesiones cerebrales no permanecen estáticas, sino que sus efectos se modifican con el tiempo. A menudo, después de una lesión se puede producir una recuperación total o parcial de las funciones alteradas. No obstante, para que se produzca una recuperación funcional, deben ocurrir unos procesos de reorganización neuronal, de sinapsis, de neurotransmisores... Se trata de procesos de tipo microscópico y constituyen la llamada plasticidad neuronal. 

La plasticidad neuronal no es un proceso que tan sólo se produce después de lesiones cerebrales, sino que constituye un elemento esencial en el desarrollo del cerebro, ya que permite la adquisición de nuevos conocimientos, la reorganización cerebral, etc. 

En el ámbito lesional, la plasticidad neuronal ha sido ampliamente estudiada a través de las hemisferioctomías, es decir, extirpación o lesión de un hemisferio. En el caso específico del lenguaje, los estudios han sido múltiples. En este sentido, el lenguaje suele estar lateralizado en el hemisferio izquierdo, pero la hipótesis de la equipotencialidad postula que, en el caso de que el hemisferio izquierdo sea disfuncional, el lenguaje se organizará en otra área cerebral. Así, en el estudio de niños lesionados en el hemisferio izquierdo, se observó que el lenguaje se lateraliza en el hemisferio derecho gracias a la plasticidad neuronal. Sin embargo, la reorganización no es total, ya que, aunque los aspectos básicos del lenguaje sí se reorganizan de forma adecuada, la gramática más compleja no se consigue restaurar plenamente. Asimismo, la nueva reorganización va en detrimento de las funciones propias del hemisferio derecho, como las visoespaciales. Es el llamado efecto crowding. 

8.2. Factores influyentes en la recuperación de funciones

De cara a la recuperación de las funciones, deben tenerse en cuenta diversos factores, que modificarán o modularán la posible rehabilitación. Entre los factores más importantes, cabe mencionar:

· Edad: se trata de un factor bastante importante en cuanto que la plasticidad neuronal no es la misma en adultos que en niños. Por ejemplo, en adultos no se produce la equipotencialidad del lenguaje y, tras una lesión del hemisferio encargado de las funciones lingüísticas, se produce afasia. No obstante, para otras funciones la plasticidad neuronal funciona adecuadamente en el caso de los adultos.

· Focalidad o difusión de la lesión: las diferencias en este sentido son muy claras, ya que una lesión focal provocará la pérdida de un área específica o de un circuito, mientras que una difusa producirá alteraciones en áreas más extensas. En cualquier caso, este factor está estrechamente relacionado con la edad. Así, si se trata de niños, es mejor que se produzca una lesión focal, ya que la plasticidad neuronal permite que se “recupere” la función alterada. En cambio, en el caso de los adultos, es mejor que la lesión sea difusa, ya que las funciones ya han sido adquiridas, lo que facilita la recuperación. Si se tratara de una lesión focal, la función afectada se perdería.

· Unilateralidad o bilateralidad de la lesión: si se trata de funciones alteradas unilateral-mente, se consigue una mayor reorganización cerebral. En cambio, si se trata de lesiones bilaterales, las pérdidas de funciones son irrecuperables.

· Lesiones corticales y subcorticales: Las lesiones subcorticales alteran el tálamo, la subs-tancia blanca y los ganglios basales, que son zonas que apenas permiten la reorganización cerebral. Por ello, estas lesiones son peores. Además, las funciones subcorticales están más concentradas en el espacio subcortical, por lo que una lesión, por ejemplo, de 1 mm2 comportaría más lesiones que si se produjera en el córtex.

El deterioro cortical depende de las áreas afectadas. Cuánto más complejas sean éstas, por más plasticidad neuronal se caracterizarán. Así, las áreas primarias son las que menos recuperación conseguirán. Ello se debe no tan sólo a que tienen menos plasticidad, sino a que también se caracterizan por tener más conexiones subcorticales. Otro factor que explica la menor recuperación de las áreas primarias es que éstas son más rápidas en madurar y, por tanto, los períodos de modificabilidad duran menos. En este sentido, las áreas primarias maduran en los tres primeros meses de edad; el período crítico de las áreas secundarias se extiende hasta los 5 años; el de las áreas terciarias posteriores finaliza hacia los 12 años; y, finalmente, el de las áreas terciarias anteriores (lóbulo frontal) no concluye hasta los 30 años de edad.

Todos estos factores pueden ser evidenciables mediante las técnicas de neuroimagen habituales, es decir, mediante la TC o la RM. Sin embargo, otros factores no se pueden observar a través de imágenes estructurales, sino que el análisis se realiza a través de técnicas funcionales. Se destacan las siguientes áreas funcionales:

· SPECT: Tomografía computarizada por emisión de fotones simples.

· PET: Tomografía por emisión de positrones.

· RMF: Resonancia magnética funcional.

La técnica más utilizada es la SPECT, en cuyas imágenes se observan diferentes grada-ciones de colores. En general, las zonas más oscuras son las más hipoactivas o con menor funcionalidad y las de colores más rojizos son, en cambio, las más hiperactivas. A partir de estos dos extremos, existe una amplia gradación de colores que representan, siguiendo el baremo, zonas de mayor o menor actividad cerebral. 

Estas técnicas funcionales permiten observar la diasquiasis, que se define como la desactivación o baja actividad de determinadas zonas que están alejadas de la lesión real. Así, una lesión provocada en un hemisferio determinado podría producir diasquiasis en el hemis-ferio contralateral. La diasquiasis está debida a los circuitos cerebrales y se manifiesta por la aparición de síntomas que van más allá de la lesión real. Existen diferentes tipos de diasquiasis:

· Córtico-subcortical: la lesión es cortical, pero aparecen síntomas o disminuye la actividad en zonas subcorticales.

· Subcórtico-corticales: la lesión es subcortical, pero aparecen síntomas o disminuye la actividad en zonas corticales.

· Interhemisférica o transcallosa: la lesión se sitúa en un hemisferio, pero aparecen síntomas o disminuye la actividad del hemisferio contralateral.

· Cerebelosa: la lesión se sitúa en el cerebelo, pero aparecen síntomas o disminuye la actividad en zonas corticales o subcorticales.

· Córtico-cortical: la lesión es cortical, pero aparecen síntomas o disminuye la actividad en otras zonas corticales relacionadas.

Es importante, pues, poder observar si existe o no diasquiasis tras una lesión determinada. La razón de ello está en la recuperación funcional. Ante todo, se intentará recuperar o esti-mular las zonas con diasquiasis, ya que, en caso contrario, se podría producir una necrosis transneuronal y se perderían esas zonas.

Otro factor importante es la penumbra isquémica, que se define como la zona situada alrededor de la zona necrosada a causa de un infarto. Se trata de una zona de bajo rendimiento que se debe intentar recuperar lo máximo posible.

8.3. La recuperación funcional      

Cada caso es diferente, pero en general, el neuropsicólogo debe asegurarse de que las funciones que no están directamente relacionadas con la lesión estén preservadas. Si no es así, se actúa sobre ellas en primer lugar para evitar su pérdida. Posteriormente, se evalúan las funciones que sí están directamente relacionadas con la lesión. Así, se puede decir que se trabaja de “afuera hacia adentro”.

Siguiendo este planteamiento, después de una lesión en el hemisferio izquierdo, primero se trabajarían las funciones del hemisferio derecho, luego las funciones que dependen de ambos hemisferios y, finalmente, se trabajaría sobre las funciones del hemisferio izquierdo.

En la recuperación de las funciones pueden distinguirse dos formas básicas:

· Recuperación de funciones: consiste en la restitución de la función alterada. Sería la “verdadera” recuperación funcional.

· Recuperación de objetivos: consiste en la compensación o substitución de la función. El objetivo último de dicha recuperación es el de alcanzar unos objetivos determinados, aunque para ello se usen unos medios diferentes a los originales.

Finalmente, es importante comentar que en el campo de la psicología forense, la recuperación funcional es un aspecto vital, en tanto que el neuropsicólogo y el psicólogo de-ben decidir si la persona puede reincorporarse al trabajo, a los estudios, etc. 

Tema 9: Las lesiones cerebrales en la infancia

9.1. La neuropsicología infantil

La mayor parte de la neuropsicología humana puede aplicarse al caso específico de los niños. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que las lesiones y las secuelas de estas lesiones serán muy diferentes, en tanto que se producen en cerebros aún inmaduros. Asimismo, existen lesiones o cuadros neuropsicológicos que son exclusivos de la infancia. Estas diferencias, que en realidad resultan esenciales, han contribuido al nacimiento de la neuropsicología infantil. Existen dos tipos de neuropsicología infantil. Por una parte está la neuropsicología pediátrica, que se encarga de las alteraciones con lesión y, por otra, la neuropsicología escolar, que se ocupa de las alteraciones no lesionales.

9.2. El diagnóstico en neuropsicología infantil

En el diagnóstico de las lesiones infantiles, se ha desarrollado un continuum en la gravedad y seguridad de las lesiones, que puede ser dividido en las siguientes categorías:

· Lesiones seguras: la lesión es evidenciable mediante neuroimagen. Existe, además, una historia personal que confirma o apoya la presencia de la lesión. Igualmente, la afectación neurológica es evidente.

· Lesiones probables: se trata de una entidad menos clara que la anterior, en tanto que la neuroimagen no muestra lesión. Sin embargo, la historia del paciente revela algún dato que apoya la presencia de lesión y los signos neurológicos están presentes, aunque son débiles o leves. Anteriormente, esta entidad se denominaba Disfunción Cerebral Mínima, pero en la actualidad se prefiere hablar de lesión probable, aunque está en debate.

· Dishabilidades específicas del lenguaje: no existe lesión cerebral ni una historia personal que revele algún dato que lo indique. Sin embargo, el paciente muestra dishabilidad de aprendizaje de una función determinada, siendo el resto de habilidades normales. La persona no es capaz de aprender adecuadamente esa habilidad.

· Cognitivamente normal, pero con alguna alteración emocional o de la personalidad
· Normalidad
9.3. Clasificación de los déficits neurológicos en niños

Los déficits neurológicos pueden clasificarse de la siguiente forma:

Niños con problemas de rendimiento escolar

Problemas lesionales
Problemas no lesionales

Congénitos
Adquiridos
Rendimiento general CI<90
D.E.A.



Perinatal
Infancia
Específico
Homogéneo








0-5 años
5-8 años
8-12 años
HD
HI














Cortical o límbico
Cortical o límbico






















 9.4. Afectaciones lesionales congénitas
Las afectaciones lesionales congénitas se producen antes del nacimiento, pero las etapas en las que se puede desarrollar la disfunción son varias: migración, especialización... Algunas de las alteraciones congénitas más frecuentes son:

· Microcefalia: implica un encéfalo con pocas células

· Macrocefalia: implica un encéfalo de grandes dimensiones

· Lisencefalia: encéfalo liso, sin circunvoluciones

· Agiria: no hay giros o circunvoluciones en alguna parte del cerebro determinada

· Paquigiria: las circunvoluciones son demasiado grandes

· Micropoligiria: presencia de múltiples circunvoluciones pequeñas

· Agenesia del cuerpo calloso: el cuerpo calloso no se ha desarrollado

· Porencefalia: la parte anterior de los ventrículos se conecta con el espacio subaracnoideo, atravesando el encéfalo, aunque no es necesario que conecten realmente.

· Coprocefalia: la parte posterior de los ventrículos se conecta con el espacio subaracnoideo, atravesando el encéfalo, aunque no es necesario que se conecten realmente.

· Hidrocefalia: aumento del líquido cefaloraquídeo dentro del encéfalo

· Anencefalia: el niño nace sin encéfalo

9.5. Afectaciones lesionales adquiridas
Se trata de alteraciones que se adquieren en el momento del parto o en la infancia. Ejemplos de lesiones adquiridas son:

· Anoxias: se producen en el momento del parto y consisten en asfixias, que pueden producir varios síntomas neurológicos.

· Patología vascular: hemorragias 

· Traumatismos craneoencefálicos
· Tumores: los hay específicos de la infancia

· Infecciones: como la meningitis

9.6. Afectaciones no lesionales. Las dishabilidades específicas del aprendizaje (D.E.A.)   


Las dishabilidades específicas del aprendizaje son muy comunes. Se producen en un entorno de estimulación normal y con un CI normal o al menos superior a 90. El problema se concreta en una disfunción específica. No se trata de un retraso de desarrollo de la función determinada; en realidad, no hay un proceso normal de desarrollo de la misma. Las dishabilidades más típicas son:

· Disfasias: dificultades en el aprendizaje del lenguaje

· Dislexias: dificultades en el aprendizaje de la lecto-escritura

· Discalculias: dificultades en el aprendizaje del cálculo

· Dispraxias: dificultades en el aprendizaje de las praxias

· Síndrome de la mano derecha: históricamente, al hemisferio derecho no se le atribuían muchas funciones. Actualmente, se sabe que el hemisferio derecho tiene un papel tan importante como el izquierdo, en adultos. En el caso de los niños, se continúa investigando en este sentido. Por eso, cuando un niño tiene problemas en las funciones del hemisferio derecho se dice que tiene el síndrome de la mano derecha. Esta disfunción es la excepción de las dishabilidades específicas del aprendizaje, ya que incluye más de una función. 

· Déficit atencional: se encuentra a medio camino entre las D.E.A.s y las lesiones probables.

9.7. Rendimiento general con CI inferior a 90

En este caso el paciente tiene un coeficiente intelectual inferior a 90 puntos. Su rendimiento es, por tanto, más bajo de lo normal. Este déficit del rendimiento puede ser homogéneo o específico. Si el rendimiento es específico, se puede distinguir entre el rendimiento asociado a déficits en el hemisferio izquierdo o a déficits asociados al hemisferio derecho. En ambos casos, puede distinguirse entre déficits corticales o límbicos.

Práctica 1: Las afasias
Caso 1

El lenguaje espontáneo del paciente se caracteriza por ser no fluente, aprosódico, con bastantes problemas de articulación, agramático, con aparición de algunas parafasias foné-micas, etc. Los nombres están relativamente preservados y puede realizar series automáticas, tanto verbales como numéricas. Éste es un procesamiento premotor, pero no aparece del todo afectado. En cuanto a la comprensión, tanto la designación, como las órdenes simples, semicomplejas y complejas las tiene preservadas. Sin embargo, aparecen algunas alteraciones en el Token Test, sobretodo en las órdenes más complejas. En relación a la repetición, tan sólo repite relativamente bien las sílabas, mientras que la repetición de palabras y de frases está muy alterada. Finalmente, la denominación por confrontación visual está ligeramente alterada.

La exploración de las praxias ideomotrices por imitación no simbólicas revela que están relativamente preservadas, así como las alternancias motoras, que evalúan el frontal premotor. En cambio, la lecto-escritura está alterada. 

El tipo de afasia que presenta el paciente es una afasia de Broca, con posible lesión en el área 44 y en ciertas áreas subcorticales, como la cápsula interna.

Caso 2


El lenguaje espontáneo del paciente es no fluente, con una longitud de las frases mínima (2 o 3 palabras), aprosódico, agramático y ecolalias. Presenta preservación de las series automáticas y no presenta parafasias ni estereotipias. La comprensión de las órdenes más complejas está alterada, mientras que la designación y las órdenes simples están relativamente preservadas. En cuanto a la repetición, está completamente preservada en todos sus aspectos. Finalmente, la denominación por confrontación visual está preservada, mientras que tanto la fluencia verbal fonémica como semántica están alteradas.


Se observa que al paciente le cuesta iniciar su habla. Las series automáticas directas están relativamente preservadas, pero las series automáticas no directas están alteradas, lo que revela una alteración de la working memory. Parece que existe algún tipo de alteración prefrontal, como también lo revela la prueba Trail Making B, que tiene ligeramente alterada.


El tipo de afasia que presenta este paciente es afasia motora transcortical, con lesión en el área motora suplementaria y en el prefrontal más medial (el más cercano a un corte sagital). Podría estar debida a un infarto de la arteria cerebral anterior.

Caso 3


El lenguaje espontáneo es fluente, con abundantes parafasias y neologismos. El lenguaje no aparece con mucha jerga y tampoco es logorreico. Se le entiende bastante bien. La comprensión está alterada completamente en todos sus sentidos, al igual que la repetición. La denominación por confrontación visual está alterada. El paciente es consciente del déficit, aunque no es frecuente en este tipo de afasias.


El tipo de afasia que presenta este paciente es una afasia de Wernicke, con posible infarto isquémico en la arteria cerebral media o anterior, a nivel el área 22 de Brodmann.

Caso 4


El lenguaje espontáneo del paciente es no fluente, con muchas estereotipias (“es que..., bueno...”). La comprensión está completamente alteradas, al igual que la repetición. Asimismo, la repetición está alterada. El paciente es consciente del déficit que tiene.

El tipo de afasia que presenta el paciente es una afasia global, que viene a ser la suma de las afasias de Broca, Wernicke y de conducción. Las lesiones se situarían en las áreas 44, 22 y en el fascículo arqueado.
Práctica 2: Las agnosias

Caso 1


El paciente presenta las siguientes alteraciones:

· Reconocimiento de objetos reales: la orientación visoespacial está preservada. Constituye la vía alta.

· Reconocimiento de objetos representados únicos: claramente alterado.

· Reconocimiento de objetos representados superpuestos: se evalúa con la prueba de Poppelreuter, en la que el paciente ha obtenido unas puntuaciones de 3/5 y de 4/5 en un tiempo superior al normal. Ello revela que el paciente presenta agnosia visual para los objetos.

· Reconocimiento de los colores: la denominación de los colores está alterada; la clasificación con las Lanas de Goldstein está ligeramente alterada; la designación de los colores también está ligeramente alterada; y la imaginación está preservada.

· Reconocimiento de caras: no reconoce caras de ningún tipo, ni familiares ni no familiares.

· Reconocimiento de letras: la lectura de grafemas está preservada.
· Lectura (sílabas, palabras, frases): La lectura de sílabas está preservada; la de palabras está relativamente preservada; la de frases está ligeramente alterada; y la lectura de sílabas sin sentido está alterada. La alexia agnósica en fase aguda no permite la lectura ni de letras aisladas. El paciente tiene ya un año de evolución, por lo que ya ha elaborado estrategias para la lectura.
El diagnóstico neuropsicológico sería el de agnosia cromática, con mucha alteración de la denominación y de la designación. Debido a que este síndrome lleva asociada la alexia agnósica, se debe evaluar la lectura. En este caso, el paciente presenta una alexia pura evolucionada.

En resumen, de forma global el paciente presenta agnosia visual y de forma específica presenta agnosia cromática, alexia pura evolucionada y prosopagnosia. La lesión se supone bilateral en los lóbulos occipital y parietal, por infarto de la arteria cerebral posterior. 

Práctica 3: Correlatos anátomo-funcionales
Lesiones frontales: posibles alteraciones

Cuando se produce una lesión frontal, varias pueden ser las zonas o áreas afectadas. En principio, se establece que el lóbulo frontal puede ser dividido en las siguientes áreas: área motora primaria, áreas premotoras, áreas dorsolaterales y áreas orbitales. Las áreas de Brodmann y las funciones que tienen a su cargo son las siguientes:

· Área motora primaria: corresponde al área 4 de Brodmann. Se ocupa del control del movimiento voluntario y de la coordinación motora fina.

· Áreas premotoras: corresponde a las áreas 6, 8 y 44. Se encargan de la programación de movimientos, de la iniciación de secuencias de movimientos, del aprendizaje de nuevas secuencias de movimientos, de la focalización de la mirada, de la coordinación óculo-manual, de la escritura (área de Exner), del lenguaje expresivo y de los movimientos voluntarios.

· Áreas dorsolaterales: incluyen las áreas 9, 10, 11, 45, 46 y 47. Se encargan de la atención, concentración, memoria de trabajo, memoria temporal y contextual, categorización de conceptos, flexibilidad mental e inhibición de respuestas inadecuadas y abstracción de pensamiento. 

· Áreas orbitales: incluyen las áreas 10, 11, 12 y 13 y se encargan de la conducta social.

Alteraciones según las áreas funcionales de Damasio

Damasio y Damasio han elaborado un nuevo mapa de zonas, similar al de Brodmann, pero basándose en las funcionalidades perdidas después de lesiones cerebrales. En el lóbulo frontal, Damasio y Damasio distinguen:

· Cingulado anterior (F1): la lesión provoca apatía. Si es bilateral produce distractibilidad. Se ocupa de la atención, de la inhibición de respuestas, de la motivación y del control emocional.

· Área motora suplementaria (F3): se ocupa de la iniciación de los movimientos y del lenguaje.

· Opérculo frontal (F6): se ocupa de la fluencia verbal.
· Prefrontal lateral (F7): se ocupa de la planificación, formación de conceptos, memoria de trabajo, memoria asociativa e inhibición de respuestas.
· Corteza orbital (F11, F12 y F4): se ocupa de los patrones de conducta y del comportamiento social. Su lesión produce pseudopsicopatía.
· Región prerolándica (F8): controla el movimientos. Correspondería a las zonas premotoras y motoras.
Según Damasio y Damasio, los dos signos frontales siguientes se caracterizarían por:

· Pseudopsicopatía: se produciría por lesión bilateral órbito-frontal. En estos casos, aumenta la agresividad, disminuye la desinhibición sexual, existe atención difusa y aparecen conductas delictivas.

· Pseudodepresión: se produciría por lesión bilateral dorsolateral. El paciente aparece poco motivado, pero no existen ideas de muerte o suicidio ni tristeza. 

Caso 1

A- Descripción del caso: paciente de 35 años de edad con TCE por accidente de moto. Presenta una puntuación en las Escala de Glasgow inicial de 13 que disminuye pasadas unas horas hasta 11.

B- Lateralidad de la lesión: bilateral

C- Áreas de Brodmann implicadas:

Nº de corte
Áreas de Brodmann
Nº de corte
Áreas de Brodmann

H0
--
H6
--

H1
38
H7
--

H2
38b
H8
--

H3
11b
H9
--

H4
10, 45
H10
--

H5
45, 10



D- Áreas de Damasio implicadas:

Nº de corte
Áreas de Damasio
Nº de corte
Áreas de Damasio

H0
--
H6
--

H1
F12
H7
--

H2
F12b
H8
--

H3
F11b
H9
--

H4
F4b, F6b
H10
--

H5
F4, F6



E- Posibles déficits neuropsicológicos: siguiendo a Damasio y Damasio, el paciente presentaría pseudopsicopatía, por alteración de las áreas funcionales F12, F11 y F4 (corteza orbital) y alteraciones en la fluencia verbal, por lesión del área funcional F6 (opérculo frontal).

Caso 2

A- Descripción del caso: chico de 21 años con TCE por accidente de moto. Ingresa consciente pero en pocas horas la Escala de Glasgow disminuye hasta una puntuación de 3. Es intervenido y se practica lobectomía descompresiva por la presencia de una hemorragia lobar frontal.

B- Lateralidad de la lesión: bilateral.

C- Áreas de Brodmann implicadas:

Nº de corte
Áreas de Brodmann
Nº de corte
Áreas de Brodmann

H0
11b
H6
9, 8

H1
10b
H7
8

H2
10, 32b
H8
8

H3
10, 46, 45, 44
H9
--

H4
46, 9, 44
H10
--

H5
9, 32, 46



D- Áreas de Damasio implicadas:

Nº de corte
Áreas de Damasio
Nº de corte
Áreas de Damasio

H0
F11
H6
F4

H1
F6, F9, F11b, F12b
H7
F4

H2
F6b, F10b
H8
--

H3
F1, F6, F7
H9
--

H4
F4, F7, F6, F1
H10
--

H5
F7, F4



E- Posibles déficits neurológicos: después de la lesión se observó en el paciente conductas excesivamente atentas y educadas; conductas obsesivas, sobretodo en lo que refiere a la limpieza del hogar; conductas delictivas, realizando un robo a mano armada. Se observó enlentecimiento en el Trail Making B y alteraciones en la fluencia y en la aritmética del WAIS.

Caso 3

A- Descripción del caso: chica de 20 años que ingresa en urgencias por pérdida abrupta de la consciencia debida a una hemorragia cerebral espontánea. Es intervenida para la evacuación del hematoma.

B- Lateralidad de la lesión: izquierda.

C- Áreas de Brodmann implicadas en los cortes horizontales:

Nº de corte
Áreas de Brodmann
Nº de corte
Áreas de Brodmann

H0
--
H6
10, 46, 24, 32

H1
--
H7
10, 46, 24, 32

H2
--
H8
9, 6, 8

H3
11b, 47
H9
9, 6, 8, 32

H4
10, 45, 6
H10
8

H5
10, 45, 44, 24



D- Áreas de Damasio implicadas en los cortes horizontales: 

Nº de corte
Áreas de 

Damasio
Nº de corte
Áreas de 

Damasio

H0
--
H6
F1, F4, F9, F7, F6

H1
--
H7
F1, F10, F7

H2
--
H8
F1, F9

H3
F11, F12
H9
F7, F3

H4
F4, F6, F8, F9
H10
F7

H5
F1, F4, F9, F6, F8



E- Áreas de Brodmann implicadas en los cortes coronales:

Nº de corte
Áreas de 

Brodmann
Nº de corte
Áreas de Brodmann

C0
9, 10, 12
C6
--

C1
8, 9, 46, 45, 11, 12
C7
--

C2
8, 9, 24, 45, 32
C8
--

C3
6, 9, 44, 24
C9
--

C4
6, 24
C10
--

C5
6, 4
C11
--

F- Áreas de Damasio implicadas en los cortes coronales:

Nº de corte
Áreas de 

Damasio
Nº de corte
Áreas de Damasio

C0
F4, F7, F11
C6
--

C1
F1, F4, F6, F7, F14, F11
C7
--

C2
F4, F1, F7, F6, F12, F14, F11
C8
--

C3
F1, F3, F10, F9, F8, F7, F6, F12
C9
--

C4
F1, F3, F10, F9, F8
C10
--

C5
F2, F3, F10, F8
C11
--

G- Posibles déficits neuropsicológicos: según Damasio y Damasio, el paciente presentaría apatía, distractibilidad, déficits en la atención, en la inhibición de respuestas, en la motivación y el control emocional. Además, presentaría problemas en la iniciación de los movimientos del lenguaje y en la fluencia verbal. Asimismo, presentaría problemas en la planificación y formación de conceptos, en la memoria de trabajo y en la memoria asociativa. Muy probablemente, padecería pseudopsicopatía.

En general, la lesión abarca las regiones mediales, laterales y orbitales del lóbulo prefrontal del hemisferio izquierdo. Se observó que la paciente, quien tocaba el piano, dejó de hacerlo y si lo tocaba, no lo hacía de forma espontánea. Dejó de salir con amigas y  presentaba muchos problemas en el trabajo. 

Práctica 4: Taller de herramientas neuropsicológicas

Memoria

Para evaluar la memoria, se utiliza la prueba de Aprendizaje auditivo-verbal de Rey, que está formada por listas de 15 palabras. Se realizan 5 intentos, estudiando así la curva de aprendizaje de la persona (córtex temporal medial izquierdo). El orden en el que el paciente recuerda las palabras permite estudiar los efectos de primacía y de recencia. 

En pacientes con lesiones frontales, se obtienen puntuaciones inferiores a los sujetos normales, debido a los efectos de recuperación de la información. En cambio, en las pruebas de reconocimiento puntúan de forma similar.

Otra prueba es la Figura compleja de Rey, que mide la memoria a largo plazo. Deben registrarse los pasos que la persona sigue para estructurar la figura. Después de la copia, se realiza la prueba de recuerdo, en la que el paciente debe reproducir la figura. En esta prueba, se ha observado que el córtex temporal medial se encarga de la memoria a largo plazo, que el hemisferio derecho se ocupa del dibujo y que el hemisferio izquierdo se ocupa de las verbalizaciones del dibujo. Las lesiones izquierdas producen simplificaciones de la figura, mientras que las lesiones en el hemisferio derecho producen figuras distorsionadas (ver figura P4.1 y P4.2). La puntuación máxima es de 36 puntos. Para considerar que las funciones visoespaciales y visoconstructivas están alteradas, se debe obtener una puntuación de dos desviaciones típicas por debajo de la media, o situarse en el percentil 10.

Funciones visoperceptivas y visoespaciales


Una de las pruebas más típicas es el Test de Poppelreuter, que explora las gnosias visuales complejas y las funciones visoperceptivas. Las estructuras corticales más implicadas son las parieto-occipitales bilaterales. El test consiste en 15 objetos representados colocados unos encima de los otros. El paciente debe ser capaz de reconocerlos visualmente. Lo normal es que el paciente consiga reconocer 12 o más de 12 objetos. Se mide el tiempo en que consigue reconocer los primeros 12 objetos. 


Por su parte, el Test de orientación de líneas de Benton se dedica a explorar las funciones visoespaciales, cuya máximo implicado es el córtex parietal derecho. En el test se presentan unos estímulos (líneas orientadas de forma diferente en el espacio) y el paciente debe situar esas líneas dentro de un patrón que se le presenta en cada intento (ver figura P4.3). Se inicia el test con 5 ítems de práctica, de los cuales al menos 3 deben realizarse correctamente para continuar con la pasación del test. Para que cada intento sea válido, debe responderse adecuadamente a cada una de las líneas que aparecen en cada uno de ellos.

Funciones frontales


Las funciones frontales, la planificación, ejecución, etc. pueden evaluarse a través de la prueba de la Torre de Hanoi, tanto de tres pivotes como de cuatro. Explora la planificación o elaboración de estrategias, la identificación y organización de los pasos y elementos necesarios para llevar a cabo una intención o conseguir una meta. El córtex implicado es el prefrontal dorsolateral. La Torre de Hanoi debe resolverse en un mínimo de 7 movimientos y en un máximo de 12. Si el paciente agota los 12 intentos, se reinicia completamente la prueba.


Una última prueba es la del Test de Stroop, que evalúa la atención voluntaria y la capacidad de inhibición de respuestas automáticas. Las regiones implicadas son el córtex prefrontal dorsolateral y el cingulado anterior. Se puede evaluar cuál es el efecto de la interferencia (palabras que designan un color escritas con una tinta de otro color diferente) mediante una fórmula determinada: PC-PC’(interferencia) = PC-(C·P/C+P), en donde PC es el número de colores denominados con interferencia de lectura (escritos en tinta de colores), P es el número de palabras neutras leídas y C el número de colores denominados.


Figura P4.1. Copia de la Figura compleja de Rey (izquierda) y reproducción de memoria tras dos minutos de interferencia (derecha) realizadas por un paciente 

en el período de amnesia anterógrada postraumática. Se observa una 

importante fabulación en la memorización del dibujo.

Figura P4.2. Gráfico realizado por un paciente que presentaba el síndro-me de heminegligencia espacial izquierda por lesión parietal derecha. 

Se observa la realización de la copia de la Figura compleja de Rey 

en el que se ha negligido la mitad izquierda del dibujo.

Figura P4.3. Test de Orientación de Líneas de Benton, que evalúa las funciones visoespaciales. 

El sujeto tiene que identificar la orientación de las dos líneas superiores refieriéndolas 

a los números correspondientes en el abanico de posibilidades de la parte inferior. 

En este caso, la solución es 1-3.
Caso aplicado 1: Paciente E.B.

Descripción del caso

E.B. era una chica de 20 años de edad, sin antecendentes de interés. Había estudiado hasta COU con un buen rendimiento académico. Cursaba la carrera de piano en el Conservatorio de Música. Ingresó en urgencias por pérdida abrupta de consciencia. La TC practicada mostró una hemorragia cerebral lobar masiva, invadiendo el córtex frontal izquierdo. Dado que el nivel de coma valorado mediante la Escala de Glasgow sufría una rápida depresión, se practicó craneotomía y lobectomía parcial descompresiva. Tras la intervención permaneció 15 días en coma. Al salir del coma, la paciente se mostraba inexpresiva, su cara no denotaba emoción alguna. Su actitud era de apatía total y se quedaba siempre en silencio. Tras insistencia, contestaba de forma lacónica, con monosílabos. Su mirada era errática y no mantenía la atención suficiente para seguir una película o una larga conversación. Podía vestirse correctamente, comía sola aunque con tendencia a comer con las manos, de forma descuidada. Conservaba la capacidad de escribir al dictado, pero no era capaz de redactar una sola frase espontánea. También era capaz de leer sin errores pero no podía explicar el contenido de aquello que acababa de leer.

Evolución

La paciente fue mejorando de forma progresiva. Al año de evolución era ya capaz de mantener una conversación simple, aunque el contenido era muy estereotipado. Comía de nuevo en forma correcta. Leía espontáneamente alguna revista. Bajo petición podía tocar algún fragmento de música al piano, pero no lo hacía de forma espontánea ni finalizaba las piezas. Dejó de salir con las amigas, iba siempre en compañía de su madre. Ayudaba en un negocio familiar, un bar. Era capaz de servir comidas e incluso cocinar platos simples. Se equivocaba con el cobro de las consumiciones y en el cambio. Necesitaba supervisión constante. No volvió a tocar ninguna pieza de forma espontánea, no pudo proseguir ningún estudio. Se casó, probablemente ante el deseo e insistencia de su madre. Dos años después de casarse acompañada por su madre al ginecólogo para consultar por su posible esterilidad, éste notificó a la madre que su hija aún era virgen. Destacaba constantemente la falta de crítica y de quejas. Ella afirmaba siempre estar perfectamente. En la RM de control se podía observar una lesión que incluía las regiones mediales, laterales y orbitales del hemisferio izquierdo.

Valoración neuropsicológica

WAIS

· Información: 11

· Comprensión: 10

· Aritmética: 8

· Semejanzas: 12

· Dígitos: 12

· Vocabulario: 12

· Clave de números: 13

· Figuras incompletas: 10

· Cubos: 13

· Historietas: 12

· Rompecabezas: 9

CIV: 102; CIM: 108; CIT:105


OTROS

· Alternancias motoras: N

· Coordinación: N

· Inhibición: con errores

· Reproducción de ritmos: N

· Alternancias gráficas: N

· Orientación de líneas (Pd 26): N

· Reconoc. de caras (Pd 24): N

· Discrim. de formas (Pd 30): N

· Memoria lógica (Pd 7): L alt

· Memoria verbal de fijación (5, 6, 5, 7, 8): L alt

· Retención a largo plazo (1): Alt

· 
Reconocimiento (Pd 7): N con falsos reconocimientos

· Retención visual (14/15): N

· Trail Making A (50’’): N

· Trail Making B (88’’): N

· Fluencia fonémica (16): N

· Fluencia semántica (18): N

· Memoria visual inmediata: N

· Figura de Rey (memoria): N bajo

· Figura de Rey (copia): N alto       

Preguntas del caso 1

1. ¿Qué funciones neuropsicológicas han sido exploradas?

En este caso, se han explorado las siguientes funciones: inteligencia verbal y manipulativa (WAIS); funciones motoras, como el control de los movimientos voluntarios (alternancias motoras – alternancias gráficas, incluyendo ambos tipos de Trail Making); funciones visoes-paciales y visoperceptivas (orientación de líneas – discriminación de formas); funciones de memoria (memoria lógica – figura compleja de Rey); y funciones lingüísticas (fluencia).

2. ¿Cuáles considerarías normales y cuáles alteradas?

Entre las funciones normales se hallan la inteligencia verbal, manipulativa y total. Asimismo, la paciente presenta normales las funciones asociadas al área premotora, como el control de lo movimientos voluntarios, a excepción de la inhibición de respuestas. Sin embargo, la prueba del Trail Making B demuestra que la paciente sabe inhibir las respuestas automáticas. La memoria está bastante alterada, sobretodo a nivel de la memoria de trabajo y de la memoria a largo plazo. En cambio, la memoria visual a corto plazo aparece normal, mientras que la auditiva se demuestra con cierta alteración.

3. A partir de esta información, ¿cómo redactarías las conclusiones del informe neuropsicológico de esta exploración?

En principio, la paciente mostraría alteraciones de tipo mnémico fundamentalmente. De forma más específica, la paciente revelaría problemas con la manipulación de la información, mediante la memoria de trabajo, como se revela en la baja puntuación en aritmética y en la ligera alteración de la memoria verbal a corto plazo. Ello se debe a que su lesión es básicamente izquierda. Por ello, demostraría un nivel normal (bajo) en la prueba de memoria de la Figura Compleja de Rey, más implicada en el hemisferio derecho. En cambio, no presenta ningún tipo de alteración en la memoria a corto plazo visual, siempre que no sea necesario trabajar con esa información. 

En cuanto a la inteligencia general, se observa un rendimiento normal. Aunque, es de esperar que se produzca un enlentecimiento del procesamiento de la información a causa de la hemorragia, que afecta básicamente a la substancia blanca.  

Por otra parte, parece que los aspectos gnósicos estarían preservados en la paciente, quien no tendría ninguna dificultad en el reconocimiento de caras, así como tampoco presentaría problemas visoespaciales o visoperceptivos, como se demuestra en el test de Orientación de Líneas y en el de Discriminación de formas. 

Finalmente, el lenguaje tampoco presentaría problemas ya que su fluencia es normal. Es de suponer que los otros aspectos del lenguaje están preservados, puesto que no se ha hecho ninguna referencia, a excepción de cierto mutismo.

4. ¿Crees que las secuelas neuropsicológicas se corresponden con  la lesión evidenciada en la RM de control?

La resonancia magnética demostraba lesión en las regiones mediales, laterales y orbitales prefrontales del hemisferio izquierdo. En principio, las alteraciones que presenta la paciente se corresponden con la lesión evidenciada por la neuroimagen.

Las lesiones mediales del prefrontal incluyen, además de ciertas partes orbitales, el cingulado anterior (área 24 de Brodmann). Generalmente, este tipo de lesiones comporta cambios de personalidad tras leucotomía, provocando frivolidad, indiferencia y falta de crítica. También es típica la aparición de apatía, de incapacidad para tomar respuestas, estados hipocinéticos, indiferencia social y al medio. Asimismo, la lesión del cingulado anterior comporta incapacidad de inhibir respuestas automáticas y otras tareas atencionales guiadas por la motivación. Se observarían, pues, alteraciones de la memoria, sobretodo a nivel de la memoria de trabajo. 

Dentro de las lesiones laterales (dorsolaterales) se incluyen las áreas de Brodmann 9, 10, 11, 45, 46 y 47 de Brodmann. La alteración de estas zonas produce varios tipos de alteraciones, sobretodo en lo que se refiere a las funciones ejecutivas. La lesión de estas zonas produce incapacidad para iniciar y llevar a cabo patrones de conducta dirigidos a una meta. La conducta se vuelve estereotipada y el paciente tendría graves dificultades para usar el conocimiento de acuerdo con el contexto espacio-temporal y social. Las zonas mediales del lóbulo prefrontal también están implicadas en la memoria asociativa, por lo que sería de esperar que la paciente presentara este tipo de lesión, como se demuestra en la prueba de recuerdo del Test auditivo-verbal de Rey. Por otra parte, la lesión dorsolateral produciría pseudodepresión, que se caracteriza por hipocinesis, apatía, abulia, bajo nivel de actividad, falta de motivación, incapacidad para planear el futuro y ausencia de autocríticas pero no comparte la tristeza y el sentimiento de culpa propios de una depresión real. En cuanto al lenguaje, las lesiones dorsolaterales producirían una alteración en el sistema de activación, es decir, la paciente presentaría una reducción de la motivación para hablar o mutismo.

En cuanto a las lesiones orbitales, que incluyen las áreas de Brodmann 10, 11, 12 y 13, comportan alteraciones en la memoria a largo plazo. En cuanto a la atención, este tipo de lesiones produciría distractibilidad. El córtex orbital probablemente contendría la información referente a las unidades para el manejo del conocimiento social, por lo que la paciente presentaría problemas a la hora de trabajar con esa información. 

5. ¿Se podría esperar algún otro déficit neuropsicológico que no esté presente o que no esté valorado?

Sería de esperar que la paciente presentara algunos problemas de rotación mental en cuanto a las funciones visoperceptivas, ya que es un tipo de tarea que implica trabajar con la información almacenada en la memoria de trabajo. Generalmente, este déficit está claramente asociado las lesiones prefrontales dorsolaterales.

Otro punto a evaluar sería la formación de conceptos, ya que al tener alterado el lóbulo prefrontal izquierdo, las funciones ejecutivas ligadas al lenguaje presentarían alteraciones. Hubiera sido positivo pasar la prueba del Wisconsin Cards Sorting Test o la Torre de Hanoi, aunque generalmente, las hemorragias son subcorticales y se suelen tener preservadas las funciones corticales. Sin embargo, a la paciente se le extirparon partes del prefrontal. 

Además, las lesiones orbitales izquierdas suelen estar muy ligadas a trastornos obsesivos-compulsivos, aunque en el relato de la familia no aparece ningún tipo de apreciación en este sentido.

6. ¿Cómo definirías y explicarías los trastornos conductuales que presenta la paciente en su vida diaria?

La lesión orbital y dorsolateral que presenta la paciente son las pruebas más directas de la presencia de las alteraciones conductuales, básicamente de tipo pseudodepresivo. Además, la paciente no es capaz de manejar la información ni social ni cognitiva, por lo que es normal que presente problemas en su vida diaria. 

7. ¿Cómo lo relacionarías con los resultados de la exploración neuropsicológica?

La resonancia magnética practicada a la paciente demuestra las lesiones relacionadas con la pseudodepresión. Este síndrome se produce por una lesión masiva bifrontal, concretamente a nivel del cingulado anterior (circunvolución situada encima del cuerpo calloso) y del córtex prefrontal dorsolateral, sobretodo el izquierdo.

Caso aplicado 2: Paciente A.L.

Descripción del caso

El paciente A.L., de 20 años de edad, sin antecedentes de interés, estudiante de económicas, sufrió un accidente de tráfico cuando volvía a casa a las 5 de la mañana después de una noche de copas. De los cuatro ocupantes del vehículo que chocó contra un árbol, dos perecieron en el accidente. A.L. ingresó en urgencias con una puntuación en la Escala de Glasgow de 3. La TC mostró edema cerebral difuso. Permaneció en coma durante dos meses.

Tras la salida del coma, comía y se vestía con lentitud, pero correctamente. No conseguía registrar nada de la vida cotidiana, minutos después de comer ya no recordaba lo que había tomado. Era incapaz de recordar las personas que le habían visitado durante el día, ni quién le había regalado los bombones…

Padecía también una amnesia retrógrada marcada. No recordaba nada del día del accidente, no conseguía ni reconocer que había estado bailando con una chica que le visitaba a diario. No recordaba las vacaciones realizadas tres meses antes, aún cuando sus amigos le enseñaban las fotografías tomadas durante el viaje.

Evolución
La TC de control mostró atrofia cerebral difusa. Un mes tras la salida del coma empezó a registrar episodios de la vida cotidiana, aunque con marcados lapsus. No obstante, era incapaz de seguir el hilo de una novela o de narrar el contenido de una película que acababa de ver.

Valoración neuropsicológica
Lenguaje espontáneo: estructuralmente correcto, dificultad de articulación, lentitud y disprosodia. Longitud de la frase: normal; gramática: normal.

Token test: 34/36 normal.

Memoria visual de fijación (cociente de memoria): 87

WAIS CIV: 124

Memoria verbal de fijación: 3, 5, 7, 5, 6. Alterado

Retención a largo plazo: 2, alterado.

Figura compleja de Rey (copia): 35, normal.

Figura compleja de Rey (memoria): 6, alterado.

Tratamiento
El paciente fue sometido a rehabilitación de los trastornos del habla (logopedia) y de los trastornos de atención y memoria (rehabilitación neuropsicológica). Se estableció que padecía de una amnesia retrógrada de unos 6 meses, por lo que se le sometió a clases particulares para recobrar la información académica perdida, a la cual no tenía acceso.

Evolución después del tratamiento
En la valoración objetiva de la memoria al año del accidente, se observó una notable mejoría del cociente de memoria (cociente de memoria = 102), pero el aprendizaje de listas de palabras denotaba el déficit en la retención (las palabras evocadas en las cinco repeticiones fueron 4, 6, 7, 8, 9 y a los 15 minutos 5). Su amnesia retrógrada se había reducido a dos meses, pero continuaba con graves defectos de codificación de la información.

Reemprendió los estudios pero fue incapaz de aprobar ninguna asignatura. Los amigos y familiares referían un notable cambio de carácter, estaba muy irritable, era intolerante, repetía de forma estereotipada ideas… Fue perdiendo los amigos. Los nuevos contactos con chicos y chicas de su edad no le duraban más allá de una semana.

Tres años después del accidente había abandonado los estudios, no conseguía sacar adelante ninguno de los cursillos a los que se había matriculado (idiomas, informática, jardinería), no tenía ninguna afición, ni tenía planes de futuro. 

Preguntas del caso 2
1. ¿Qué alteraciones neuropsicológicas de las descritas son explicables por el daño cerebral difuso?
El daño primario difuso o daño axonal difuso se produce por la lesión difusa en la substancia blanca cerebral, como primer evento después del traumatismo craneoencefálico. El daño difuso relacionado con el estado de coma, se caracteriza por presentar focalidades neuropsicológicas derivadas de la destrucción tisular, alteraciones cognitivas difusas tales como déficits de atención, de memoria y cambios de carácter. Se supone que estos se deben a los efectos de compresión de la sangre sobre el sistema límbico que puede llegar a causar la ruptura de fibras.

La sintomatología característica implica déficits atencionales y déficits de velocidad procesual. La desconexión del eje mamilo-hipotálamo-talámico provocará alteraciones en la memoria. Estas alteraciones se concretan en: amnesias postraumáticas, que se pueden recuperar; amnesias crónicas, que no se pueden recuperar ya que las fibras se han roto; o  cambios emocionales, en función de cómo se viva la situación.

2. ¿A qué puede deberse este daño?

En los traumatismos en los cuales se da un componente importante de aceleración y rotación, el daño cerebral difuso puede ser mucho más importante que el daño focal y se produce aún cuando el paciente no haya impactado sobre ningún objeto. El movimiento de choque del cerebro contra el cráneo produce lesiones en los polos temporales y frontales. Los movimientos rotacionales de aceleración y desaceleración acaban en un daño subcortical y del tronco. El cerebro se mueve en diferentes direcciones y velocidades dentro del cráneo causando estiramiento y rotura de los axones de la substancia blanca, incluyendo el cuerpo calloso. Dado que unas partes del cerebro pueden moverse en una dirección y otras en otra, se pueden ocasionar auténticas rupturas del tejido. El componente mecánico del traumatismo produce, también, rupturas vasculares debido a los efectos de estiramiento y de torsión. Estos efectos son los causantes de las microhemorragias. La desconexión transitoria entre el córtex y el diencéfalo y el tronco conlleva normalmente al estado de coma. 

En los traumatismos, la puntuación mínima que obtiene el paciente en la Escala de Glasgow y la duración del coma tienen valor pronóstico. Debe tenerse en cuenta el hecho de que no necesariamente la pérdida de consciencia conlleva gravedad o pérdida subcortical importante. Por ejemplo, en el caso de los boxeadores, éstos reciben multitud de traumatismos y no pierden la consciencia, aunque las secuelas pueden ser muy graves. Sin embargo, la lesión de la substancia blanca va acompañada siempre de inconsciencia.

3. En este caso el CIV se mantiene en un nivel normal alto. ¿Podrías poner un ejemplo en el que el mismo tipo de afectación produjera una disminución del CI?
En general, las amnesias postraumáticas coexisten con la conservación de la mayoría de las funciones cognitivas complejas adquiridas anteriormente, de forma que se tienen preservadas las habilidades perceptivas, manipulativas, lingüísticas, así como el razonamiento abstracto.

Sin embargo, otros tipos de amnesias, como las amnesias diencefálicas sí pueden tener asociada una afectación motora, cognitiva y del afecto. Un ejemplo claro es el síndrome de Korsakoff. Asimismo, la enfermedad de Alzheimer conlleva, principalmente, una alteración de la memoria, para, posteriormente, presentar alteraciones en todas las funciones cognitivas complejas, incluidas la inteligencia general.

4. ¿Qué funciones crees que deberían haber sido exploradas en este caso, además de las presentadas? ¿Por qué? ¿Mediante qué pruebas?
Se deberían haber evaluado las siguientes áreas, debido a que las consecuencias de los traumatismos craneoencefálicos graves pueden tener asociados los siguientes trastornos:

· Atención: se evaluaría a través de la prueba de Stroop y del Trail Making A, por ejemplo.

· Abstracción y formación de conceptos: se evaluaría a través del Wisconsin Cards Sorting Test.

· Capacidades perceptuales: evaluadas a través de pruebas visoperceptivas como el Test de Poppelreuter; pruebas visoespaciales como el Test de Orientación de Líneas; y pruebas visoconstructivas, como el subtest de Cubos del WAIS.

· Capacidades motoras: evaluadas a través de pruebas como las alternancias motoras, las praxias del vestirse, incluyendo las praxias ideomotrices e ideacionales, etc.

· Gnosias: a través de pruebas como Reconocimiento de caras de Benton, etc.

Caso aplicado 3: Paciente H.P.

Descripción del caso
H.P., paciente de 54 años de edad, dominaba 4 lenguas y trabajaba de bibliotecaria. Le llamaron la atención repetidas veces por errores en los archivos. Ella notó dificultad en el control de las lenguas, contestaba en una lengua distinta a la de su interlocutor a pesar de hacer el esfuerzo de controlar la situación, empezó a tener problemas en la escritura. Poco después, su madre de 78, que vivía con ella, tuvo que hacerse cargo de la cocina ya que cada vez se liaba más y no conseguía hacer los platos correctamente. Unos meses más tarde su madre tenía que cortarle la carne y ayudarla a vestirse. En una ocasión llegó a casa a las 12 de la noche porque se había perdido. Se realizó una TC que resultó ser normal, exceptuando la presencia de atrofia cerebral difusa de predominio izquierdo.

Valoración neuropsicológica (dos años después del inicio del deterioro)
Memoria remota: grave alteración (no recuerda las calles donde ha vivido, ni el nombre de sus amigas, ni los número de teléfono habituales).

Memoria verbal de fijación: 0, 1, 3, 3, 5. Alterado

Memoria de retención a largo plazo: 0, alterado.

Memoria inmediata: 6, 4. Pt: 10 normal

Denominación (BNT): 25/60 Alterado

Token test: 20/36 alterado

Escritura: paragrafias y omisiones.

Lectura mecánica: conservada

Comprensión lectora: alterada

Cálculo: alterado

Gnosias visuales complejas (Poppelreuter): relativamente conservadas, aunque con lentitud.

Gnosias visuales complejas (relojes): 1/4 alterado.

Praxias ideomotrices a la orden: ligeramente alteradas

Praxias ideomotrices por imitación: preservada.

Razonamiento abstracto (Semejanzas WASIS) Pt: 6, alterado.

Figura compleja de Rey (copia): 25, límite.

Cubos WAIS Pt: 7, límite.

Preguntas del caso 3
1. ¿Qué funciones han sido exploradas y cuáles se hallan alteradas? Realiza los correlatos anátomo-funcionales.
Las funciones exploradas son las siguientes:

· Memoria: en todas sus versiones, la memoria se encuentra gravemente afectada, llegando a afectar a los acontecimientos de la vida cotidiana. El correlato anátomo-funcional se situaría con las áreas dorsolaterales del prefrontal.

· Lenguaje: el aspecto de comprensión del lenguaje se encuentra afectado y estaría relacionado con áreas como el área 22 de Brodmann, aunque la función lingüística no se puede situar anatómicamente en un centro concreto. En cuanto a la lectura, que es un hábito mecánico, se encuentra preservado, mientras que la escritura comienza a presentar algunos errores importantes. El centro de la lecto-escritura se puede localizar en el área 39 de Brodmann. Igualmente, las funciones de cálculo están alteradas, ya que también se sitúan en esa área concreta.

· Gnosias: se muestra agnosia visual para los objetos, aunque otros tipos de agnosias no han sido evaluados. Este tipo concreto se relaciona con lesiones en las áreas occipitales y temporales, sobretodo con la vía baja o vía del What.

· Praxias: las praxias ideomotrices por orden están alteradas, lo cual hace suponer alguna alteración (leve) en las áreas temporales - occipitales, mientras que las parietales estarían más preservadas, en cuanto que la paciente podría realizar praxias por imitación.     

· Razonamiento abstracto: corresponde a una función cognitiva superior, localizada en el lóbulo prefrontal y está alterada.

· Funciones visoconstructivas: evaluadas a través del subtest de Cubos del WAIS, se observa que la paciente presenta una casi alteración de este tipo de funciones, relacionadas con el lóbulo parietal.

2. Escribe las conclusiones del informe neuropsicológico y el posible diagnóstico neuropsicológico.

En general, y en concordancia con lo que demuestra la TC, la paciente presentaría alteraciones más o menos graves en casi todas las funciones, con mayor preservación de aquellas funciones más automáticas, como la lectura. No obstante, otras funciones automáticas o mecánicas se han perdido, como la apraxia del vestido.

El posible diagnóstico neuropsicológico sería el de la enfermedad de Alzheimer, por varias razones, teniendo en cuenta que este diagnóstico tan sólo sería comprobable con una prueba histológica. Las razones que apuntan hacia este diagnóstico son las siguientes:

· Comienzo insidioso.

· Curso progresivo.

· Alteraciones de memoria que afectan a la vida cotidiana.

· Alteraciones del lenguaje, lo que le diferencia del envejecimiento normal.

· Cuadro afaso-apracto-agnósico.

· Resonancia magnética con atrofia cerebral difusa, que aunque no es útil para diagnosticar la demencia de Alzheimer, sí permite diferenciar de otros tipos de demencia, como la demencia vascular, la demencia de Pick, demencias mixtas y subcorticales.

3. ¿Cuál es la posible evolución?
Teniendo en cuenta que el diagnóstico realizado es posible o, con más datos, probable, no se puede del todo asegurar cuál será la evolución. Obviando este aspecto y considerando que se tratase de una enfermedad de Alzheimer, el desarrollo de la enfermedad sería progresivo, constante e irreversible, por lo que cabría esperar que la paciente acabaría perdiendo las funciones más básicas para la vida hasta morir.

Caso aplicado 4: Paciente de 55 años

Descripción del caso
Paciente de 55 años de edad con antecedentes de tabaquismo, HTA e hipercolesterolemia que sufrió AVC isquémico por obstrucción trombótica de la arteria carótida interna izquierda. Presenta hemiparesia. Profesión: operario de industria cervecera. Estudios: bachillerato. TC: infarto en el territorio de la arteria cerebral media izquierda.

Valoración neuropsicológica (a los 7 meses)
· Colaboración: buena

· Consciencia de la enfermedad: presente

· Lenguaje espontáneo: fluente, algunas parafasias fonémicas y semánticas y neologismos.

· Comprensión: alterada.

· Fluidez con consigna fonémica (1’): 2, alterado.

· Token test: 20/36 alterado

· Denominación: 45/60 leve alteración.

· Repetición: normal

· Lectura: mecánica normal y comprensión alterada.

· Escritura: espontánea ligera alteración, copia normal, dictado normal 

· Cálculo: alterado

· Razonamiento abstracto: Pt: 9 normal

· Figura compleja de Rey (copia): 35/36 normal

· Figura compleja de Rey (memoria): 18/36 alterado

· Cubos WAIS: Pt: 9 normal

· Praxia ideomotriz simbólica por orden: 5/5 normal

· Praxia ideomotriz por imitación: 5/5 normal

· Gnosias visuales complejas (Poppel-reuter): 10/10 normal

· Gnosias visuales complejas (relojes): 4/4 normal

· Reproducción de ritmos: normal

· Inhibición recíproca: normal

· Coordinación motora: normal

· Alternancias motoras y gráficas: normal

Preguntas del caso 4
1. ¿Qué funciones neuropsicológicas se han explorado y mediante qué tests o pruebas neuropsicológicas? Lístalas.
Las funciones neuropsicológicas estudiadas han sido las siguientes:

· Lenguaje: evaluado a través de pruebas como la repetición de palabras, fluencia con consigna fonémica y semántica, Token Test, lectura de textos, comprensión, lecto-escritura, dictado y cálculo.

· Razonamiento abstracto: seguramente, a través del subtest de Semejanzas del WAIS.

· Memoria: a través de la prueba de memoria de la Figura compleja de Rey.

· Funciones visoespaciales, visoperceptivas y visoconstructivas: a través de la copia de la Figura compleja de Rey y los Cubos del WAIS.

· Atención: a través de pruebas tales como la copia de la Figura de Rey, la reproducción de ritmos, la inhibición recíproca, las alternancias gráficas y motoras…

· Gnosias: a través de la prueba de Poppelreuter y de las de relojes.

· Praxias: a través de las la imitación y por orden.

2. ¿Qué funciones están afectadas?
Las funciones afectadas tan sólo son las relacionadas con el lenguaje.

3. ¿Cuál sería el diagnóstico diferencial?
Observando las características que presenta el sujeto, que son repetición preservada, lenguaje fluente, parafasias fonémicas y semánticas, neologismos, comprensión alterada, denominación alterada, se puede deducir que el diagnóstico diferencial sería el de Afasia Sensorial Transcortical, teniendo en cuenta que el paciente es consciente de su déficit.

4. Reflexiona sobre la relación entre la sintomatología presentada y la descripción de la lesión según el informe de la TC.
El infarto provocado por la obstrucción de la arteria carótida interna izquierda es realmente causante de la aparición de la afasia sensorial transcortical, tal y como demuestra la TC. A partir de la arteria carótida interna izquierda se desarrollan las tres arterias cerebrales izquierdas. Por esta razón, sería de suponer que gran parte del hemisferio izquierdo se quedara sin irrigación. Sin embargo, gracias a la arteria comunicante anterior, la arteria cerebral anterior izquierda recibe flujo sanguíneo de la arteria cerebral derecha, por lo que las zonas frontales quedarían preservadas.

Sin embargo, las zonas irrigadas por las arterias cerebrales media y posterior se infartarían, incluyendo el área supramarginalis, directamente relacionada con la aparición de la afasia sensorial transcortical. Generalmente, este tipo de afasia se produce por infartos en la arteria cerebral posterior, pero también en algunos casos por la media debido a que es un área situada en una zona territorial limítrofe.

ANEXOS

 Anexo 1. Áreas de Brodmann

Visión de las áreas citoarquitectónicas de Brodmann, incluyendo los cortes horizontales utilizados en RM. Arriba se observa la cara lateral del cerebro, mientras que abajo se muestra la cara medial del mismo.
Anexo 2. Vías visuales 


Esquema que representa las vías visuales implicadas en la técnica 

de los campos visuales separados.
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Pág 24 HD





P 26 HD





46-47 HD





ESCALA DE GLASGOW





Parámetro											Puntuación





Apertura ocular


	Espontáneamente ......................................................................		4


	En respuesta a palabras .............................................................  	3


	En respuesta al dolor  ................................................................  	2


	Nula ...........................................................................................  	1





Mejor respuesta motora


	Obedece .....................................................................................  	6


	Localiza .....................................................................................  	5


	Retira .........................................................................................  	4


	Flexión anormal ........................................................................ 	3


	Respuesta extensora ..................................................................  	2


	Nula ...........................................................................................  	1





Mejor respuesta verbal


	Orientada ...................................................................................	5


	Conversación confusa ................................................................	4


	Palabras inapropiadas ................................................................	3


	Sonidos incomprensibles ...........................................................	2


	Nula ...........................................................................................	1
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Evaluación del lenguaje espontáneo
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Baja agilidad articulatoria
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Afasia de Broca
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Global
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Afasia Sensorial Transcortical


Afasia de conducción





Evaluación de la comprensión





No fluida





Comprensión alterada
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Comprensión preservada





Comprensión alterada





Comprensión preservada





Afasia


global





A. Broca


A. Motora T.





A. Wernicke


A. Sensorial T.





Afasia de conducción





Evaluación de la repetición





Repetición fluente





Repetición


no fluente





Repetición alterada





Repetición preservada





Repetición alterada





Repetición preservada





Afasia de Wernicke





Afasia Sensorial T.





Afasia de Broca
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A la izquierda la foto superior y a la derecha la foto inferior.
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