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Desde tiempos remotos, al menos desde la Grecia clásica, el hombre ha mostrado un
gran interés por conocer la organización y razón de ser de su actividad psicológica:
cómo se encuentran organizadas la memoria y el lenguaje; cómo se producen el pensa-
miento y los procesos lógicos, y por qué aparecen precisamente en la forma en que
se presentan. Filósofos, psicólogos, fisiólogos y teólogos han participado en el deba-
te y expuesto sus puntos de vista. Pero desde hace apenas un par de siglos suponemos
que el cerebro es responsable de la actividad psicológica, es decir, recordamos con
nuestro cerebro, hablamos con nuestro cerebro y pensamos con nuestro cerebro. O
más exactamente, quien recuerda, habla y piensa es nuestro cerebro; lo que llama-
mos actividad psicológica es simplemente la resultante de nuestra actividad cerebral.
Hace apenas un poco más de un siglo se presentaron ante la comunidad científica del
momento las primeras demostraciones clínicas de que esto efectivamente era así: si
se lesionan algunas áreas del cerebro perdemos nuestra capacidad de hablar; si otras
áreas son las afectadas, no seremos capaces de pensar lógicamente y comportarnos
racionalmente; y aun si otras más sufren daño, no podremos recordar lo que nos
sucedió un momento antes.
El estudio de los fundamentos biológicos de la actividad cognoscitiva y comporta-
mental ha cobrado una importancia creciente durante el último siglo. Particularmente
en las últimas décadas, ha aumentado en forma notoria tanto el número de profesio-
nales como de investigaciones y centros especializados dedicados de una u otra
manera al análisis de la organización, a nivel del sistema nervioso, de los procesos
psicológicos y al estudio de las formas en que estos pueden alterarse en caso de daño
o disfunción cerebral.
Hasta hace relativamente poco, la neurología y las ciencias biológicas por una par-
te, y la psicología y las ciencias comportamentales por la otra, presentaban un desa-
rrollo relativamente paralelo, sin pretender la neurología y las ciencias biológicas en
general adentrarse en el análisis de los fenómenos psicológicos y la psicología y las
ciencias comportamentales preocuparse de manera especial por el conocimiento de
las bases biológicas y neurofisiológicas que llevan a la aparición de los fenómenos
estudiados por la psicología: la atención, la percepción, la memoria, el lenguaje, los
procesos cognoscitivos complejos. Sin embargo, una proporción considerable de las
alteraciones del sistema nervioso se manifiestan exclusivamente (al menos principal-
mente) en cambios en la actividad psicológica y comportamental del paciente. Y por
otro lado, los principios de la organización perceptual o las leyes de la memoria y el
aprendizaje estudiadas por la psicología son el resultado, a nivel estructural, de deter-
minadas formas de actividad y organización particular del sistema nervioso. Al estu-
dio de la organización cerebral de los procesos cognoscitivos-comportamentales y de
sus alteraciones en caso de daño o disfunción cerebral se le llama neuropsicología.
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La  neuropsicología ocupa entonces un lugar intermedio entre la neurología y las
neurociencias por una parte, y la psicología y las ciencias comportamentales por la
otra. Su objetivo es el estudio de la organización (normal y anormal) de la actividad
psicológica a partir del sistema nervioso. Para ello, recurre a procedimientos tanto
clínicos como experimentales. La observación sistemática de pacientes con daño en
el sistema nervioso, sea focal o global, representa la fuente principal de datos de la
neuropsicología clínica.
Así, la importancia de la neuropsicología es, en consecuencia, múltiple:
1. Como área fundamental de conocimiento en el análisis y la investigación de
la organización, a partir del sistema nervioso, de los fenómenos cognosciti-
vos y comportamentales.
2. Como área clínica de trabajo, en el estudio y diagnóstico de personas cuyo
sistema nervioso está lesionado y que, en consecuencia, presentan altera-
ciones cognoscitivo-comportamentales.
3. Como área aplicada de trabajo, en el diseño e implementación de proce-
dimientos remediales y rehabilitativos en caso de patología del sistema
nervioso.
El interés en el conocimiento de esta área de problemas no se limita al neurólo-
go y al psicólogo. Su interés se extiende a diversas áreas cercanas de trabajo, como
la psiquiatría, la neurocirugía, la rehabilitación, la pedagogía, la gerontología y la psi-
cología del desarrollo.
Su importancia clínica y aplicada es considerable. Se calcula que cada año de 1 a
2% de la población general sufre diversas clases de accidentes cerebrovasculares.
Aproximadamente el 80% de quienes sobreviven presentan defectos residuales de
tipo motor, sensorial y/o cognoscitivo. Igualmente, las secuelas de traumatismos cra-
neoencefálicos representan una causa frecuente de incapacidad social y laboral. Se
calcula que al menos 1% de la población general sufre anualmente traumatismos cra-
neoencefálicos de diferente tipo y severidad. Los tumores cerebrales tienen una inci-
dencia y prevalencia relativamente baja (del orden del 20-50/100.000) al igual que
otros tipos de etiología de daño cerebral. Sin embargo, tomadas en conjunto sólo estas
tres poblaciones (pacientes con secuelas de accidentes vasculares, traumatismos cra-
neoencefálicos, tumores cerebrales y otras etiologías), se esperaría que varios millo-
nes de personas en América Latina o en los Estados Unidos sufran limitaciones
cognoscitivas y comportamentales como consecuencia de daños en el sistema ner-
vioso. En etapa aguda, el manejo de estos pacientes está a cargo del neurólogo o del
neurocirujano; en etapa crónica, su diagnóstico, seguimiento y rehabilitación se
encarga al fisiatra, al fonoaudiólogo, al terapeuta físico y al neuropsicólogo.
Los defectos cognoscitivos unidos al desarrollo son una causa frecuente de inca-
pacidad. Los cálculos sobre la prevalencia de problemas específicos de aprendizaje
son muy variables, y se sitúan entre 1% y 10% de la población infantil en general.
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Dichos problemas  son abordados de una u otra manera por una serie de especialis-
tas: pedagogos, psicólogos escolares, pediatras, neurólogos, fonoaudiólogos y neu-
ropsicólogos. Por otro lado, los defectos cognoscitivos unidos al envejecimiento
normal, y en particular al envejecimiento patológico en caso de demencias, reciben
cada vez más atención especializada. De acuerdo con la Organización Mundial de la
Salud, se calcula que 6% de las personas mayores de 65 años, 12-15% de las perso-
nas mayores de 75 años y cerca de 40% de las personas mayores de 85 años pre-
sentan una demencia causada por una y otra etiología. El geriatra y el neurólogo
participan en el diagnóstico y manejo de los pacientes seniles y con demencia, pero
se requiere también la intervención del neuropsicólogo para llevar a cabo el diag-
nóstico diferencial, la evaluación cognoscitiva y manejo del paciente.
Desde el punto de vista asistencial la acción del neuropsicólogo clínico se diri-
ge a estos dos grupos poblacionales (pacientes con daño cerebral de diferente etio-
logía, y pacientes con defectos cognoscitivos unidos al desarrollo) que en conjunto
representarían de 3% al 5% de la población general. A pesar de la convergencia de
diferentes grupos de profesionales sobre este porcentaje de la población, sus nece-
sidades asistenciales son evidentes.
Es importante mencionar el papel potencial del neuropsicólogo en campañas
preventivas de salud a nivel nacional. El interés en los efectos cognoscitivos del con-
sumo de diferentes drogas psicoactivas —alcohol, marihuana, cocaína, etc.— permite
acumular un caudal de conocimientos e información en neuropsicología, potencial-
mente útil en cuestión de medicina preventiva. Igualmente, la información al públi-
co en general sobre problemas de aprendizaje, cambios cognoscitivos asociados al
envejecimiento normal y la demencia, y manejo de pacientes con daño cerebral,
representa un valioso aporte para aplicar un mejor tratamiento y ubicar mejor algunas
poblaciones patológicas. La acción del neuropsicólogo puede ayudar significativa-
mente a disminuir los costos sociales de algunas patologías.
En algunos países la actividad del neuropsicólogo ha influido considerablemen-
te en diversos casos de carácter legal. Quienes llevan a cabo actos delictivos son
sometidos cada vez más a una rigurosa evaluación neuropsicológica, a la que se con-
sidera un elemento esencial en cualquier decisión de tipo legal. De manera similar,
las decisiones sobre responsabilidad civil y capacidad laboral pueden requerir el con-
curso de profesionales de la neuropsicología, que en estos ámbitos tienen grandes
perspectivas.
Este libro se ha diseñado específicamente para servir como libro de texto básico
en neuropsicología. Se abordan los principales problemas que trata la neuropsicolo-
gía: la asimetría cerebral, los principales síndromes hallados en caso de daño cere-
bral —afasias, alexias, agrafias, acalculias, apraxias, agnosias, amnesias, y función
ejecutiva—, los trastornos neuropsicológicos unidos al desarrollo —neuropsicología
infantil y neuropsicología del envejecimiento, demencia—, el diagnóstico y la reha-
bilitación en neuropsicología. Se dedica, además, un capítulo a la revisión de las prin-
cipales etiologías de daño cerebral. En el capítulo primero se hace una revisión
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histórica  de la neuropsicología, a la que se intenta situar en el marco general del
desarrollo de la ciencia. Dada la naturaleza clínica del texto, se han dejado de lado
numerosos estudios experimentales realizados durante los últimos años.
Una versión anterior de este libro fue publicada por Editorial Prensa Creativa de
Medellín (Colombia) en el año 1992. Durante los años posteriores, la investigación y las
publicaciones en el área aumentaron notoriamente. Se desarrollaron nuevas tecno-
logías para el estudio de la organización cerebral de la actividad cognoscitiva, en par-
ticular, las técnicas funcionales con imágenes cerebrales. Sin embargo, los cono-
cimiento clínicos fundamentales en neuropsicología han variado poco. En este libro
hemos mantenido el enfoque clínico, y sólo intenta ser un texto, dirigido a suministrar
los conocimientos clínicos fundamentales en el área de la neuropsicología.
Nuestros agradecimientos a todas aquellas personas que de una u otra manera
nos ayudaron en la preparación de este libro, en particular, a Andrea Maruzs-Sullivan
por su invaluable trabajo en la organización de las referencias bibliográficas, y a El
Manual Moderno, en particular al Dr. Emilio Márquez Orta y a la Lic. Liliana
Rodriguez Flores, por su decidido apoyo en su publicación.
Esperamos que el presente texto de neuropsicología cumpla una función didác-
tica en el entrenamiento universitario en neuropsicología y una función práctica en
el manejo de pacientes que han sufrido algún tipo de daño cerebral.
Alfredo Ardila  Mónica Rosselli
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El estudio acerca de la organización cerebral de la actividad cognoscitiva-comporta-
mental y el análisis de sus alteraciones en caso de patología cerebral tiene apenas un
poco más de un siglo, pero el material producido ha sido tan vasto como polémico por
su contenido. Este tipo de análisis ha permitido avances notables en la comprensión
de cómo se organiza el sistema nervioso.
Para simplificar, se distinguirán cuatro periodos en el desarrollo de los conceptos
sobre las relaciones cerebro-actividad cognoscitiva: 1) Periodo preclásico (hasta 1861),
2) periodo clásico (1861-1945, aproximadamente hasta la Segunda Guerra Mundial); 3)
periodo moderno o posterior a la Segunda Guerra Mundial (1945-1975), y 4) periodo
contemporáneo (de 1975 a la fecha; aproximadamente, desde la introducción de las
técnicas imagenológicas contemporáneas).
 PERIODO PRECLÁSICO (HASTA 1861)
La primera referencia a una alteración cognoscitiva en caso de daño cerebral, con-
cretamente una pérdida del lenguaje, aparece en Egipto hacia el año 3 500 aC, pero
la primera referencia que reconoce claramente el papel del cerebro en este tipo de
incapacidad se encuentra en el Corpus de Hipócrates (alrededor de 400 aC).
Hipócrates cita dos tipos de alteraciones: los áfonos y los anaudos, como subtipos de
pérdidas del lenguaje. Durante el Imperio Romano, Valerius Maximum describe el
primer caso de alexia traumática. En ese entonces, sin embargo, la actividad cog-
noscitiva tiene más relación con los ventrículos cerebrales que con el propio cerebro
(Benton, 1981).
Durante los siglos XV-XIX se publican informes relacionados sobre todo con
patologías del lenguaje. Antonio Guaneiro habla en el siglo XV de dos pacientes afá-
sicos, uno de los cuales presenta un lenguaje fluente parafásico y el otro una afasia
no fluida. La primera descripción de un caso de alexia sin agrafia se debe a Gerolamo
Mercuriale. Johann Schmitt y Peter Schmitt, en el siglo XVII, se refiere a varios
pacientes afásicos con diferente sintomatología, incluyendo la incapacidad para
denominar y repetir. Durante el siglo XVIII se sabe de diferentes trastornos cog-
noscitivos, especialmente verbales: anomia y jerga (Gesner), agrafia (Linné), capaci-
dad preservada para cantar (Dalin) e incluso disociación en la capacidad de leer en
diferentes lenguas (Gesner).
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Durante  el siglo XIX surgen múltiples descripciones vinculadas a las secuelas posi-
bles de daño cerebral sobre la actividad comportamental. Bouillaud distinguió en 1825
dos tipos de patologías del lenguaje, uno articulatorio y otro amnésico, correspondien-
tes en general a las formas motora y sensorial de afasia. En 1843 Lordat propuso una
dicotomía similar al distinguir la pérdida de la capacidad para producir palabras (asiner-
gia verbal) de la pérdida de la capacidad para recordarlas (amnesia verbal). Ogle utilizó
en 1867el término agrafia para referirse a la incapacidad para escribir.
A finales del siglo XVIII y comienzos del XIX Franz Gall formula una nueva doc-
trina particularmente influyente durante el siglo XIX: que los hemisferios cerebra-
les del hombre incluyen varios órganos independientes que sustentan las cualidades
intelectuales y morales. Así, el lenguaje, por ejemplo, depende de la región orbital
de los lóbulos frontales. Esta región crece de manera anormal y conduce a la pro-
trusión de los ojos (“ojos de buey”) en personas con excelente memoria verbal, pero
también con talento para el lenguaje y la literatura. Por lo ingenuo que parece hoy
en día a la luz de los conocimientos científicos actuales, el punto de vista de Gall (fre-
nología) ha sido frecuentemente ridiculizado, sin embargo, no se ha hecho suficien-
te hincapié en el papel decisivo que desempeñó al plantear en forma explícita que
toda la actividad cognoscitiva (por compleja que sea) es resultante de la actividad
cerebral. Gall es el antecesor directo de la neuropsicología.
 PERIODO CLÁSICO (1861-1945)
Como parte de un prolongado debate, la Sociedad Antropológica de París presentó a
comienzos de 1861 un cráneo primitivo, con el argumento de que había una relación
directa entre la capacidad intelectual y el volumen limitado del cerebro. En abril de
ese mismo año, falleció un paciente que había sufrido pérdida del lenguaje y que era
objeto de estudio de uno de los miembros de la Sociedad. El examen postmortem
demostró que el enfermo presentaba una lesión grave en la zona frontal posterior, y
Paul Broca presentó este caso para fortalecer un punto de vista localizacionista
(Broca, 1863). Broca sugirió que ya que el paciente había perdido el lenguaje (afe-
mia) luego de una lesión frontal, la capacidad para hablar podía localizarse en la por-
ción inferior posterior del lóbulo frontal, al menos en este caso. Naturalmente, su
afirmación desencadenó un gran debate, y un informe posterior de casos similares
terminó por reforzarla. Más tarde, Broca llamó la atención del mundo científico al seña-
lar que sólo el hemisferio izquierdo se alteraba en caso de pérdida del lenguaje. Agregó
que cuando un paciente perdía el habla, la patología se localizaba en el hemisferio
izquierdo, en tanto que las lesiones que afectaban la misma región del hemisfe-
rio derecho no producían la pérdida de la capacidad lingüística. Broca declaró en
1865 que “La afemia se relaciona con lesiones de la tercera circunvolución frontal
del hemisferio izquierdo del cerebro”. Actualmente se sabe que este dramático
hallazgo se había dado a conocer unos 25 años atrás por Dax, cuyo trabajo nunca fue
publicado y permaneció en el anonimato hasta la época de Broca.
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Hubo un intenso debate por la manera en que se debía denominar esta alteración
en el lenguaje, inicialmente designada por Broca como afemia. Lordat empleó pre-
viamente el término alalia, y Trousseau (1865) desaprobó el término de afemia porque,
en su opinión, era sinónimo de infamia, y propuso entonces la palabra afasia. Esta
última terminó por imponerse.
El segundo gran avance en el enfoque localizacionista del lenguaje —y por ende,
de toda la actividad cognoscitiva— ocurrió con la publicación de la tesis doctoral de
un estudiante alemán, Karl Wernicke, en 1874. Wernicke propuso la existencia de dos
tipos de afasia: motora y sensorial, separables clínicamente y apoyó su punto de vis-
ta en correlaciones clínico/anatómicas. Posteriormente postuló un tercer tipo de afa-
sia, la afasia de conducción, basándose en la descripción diagramática de las áreas del
cerebro que participan en el lenguaje. Más tarde, junto con Lichtheim, dio a conocer
un modelo de clasificación de las afasias al que se conocería como el esquema de
Lichtheim-Wernicke.
Luego de la presentación inicial de Wernicke, se hicieron populares tanto la bús-
queda de correlaciones clínico-anatómicas de las diferentes variedades de afasia
como el empleo de diagramas para “explicar” las alteraciones en el lenguaje. En esa
época surgió una serie de esquemas y clasificaciones de diferentes síndromes neu-
ropsicológicos. Los localizacionistas suponían que áreas específicas del cerebro
(“centros”) se relacionaban con aspectos particulares de la actividad psicológica, y
“demostraban” este supuesto al correlacionar defectos específicos y exámenes
postmortem, señalando que la patología se localizaba en sitios específicos del cere-
bro. Tales hallazgos clínicos solían expresarse con el lenguaje psicológico de la épo-
ca (imágenes auditivas, impercepción, esquemas verbales, ceguera psíquica, etc.), y
las asociaciones clínico-anatómicas hacían referencia a los efectos de la patología
cerebral sobre estas supuestas funciones. Así, se propuso un centro glosoquinético, un
centro de la escritura, un centro de las imágenes auditivoverbales, un centro de la lectu-
ra, etc., supuestamente demostrables a través de correlaciones clínico-anatómicas.
Entre los investigadores que apoyaron este enfoque inicial debe mencionarse a
Lichtheim (1885), Charcot (1877), Bastian (1898), Kleist (1934) y Nielson (1936).
La primera descripción sobre alteraciones perceptuales consecuentes al daño
cerebral la realizó Munk en 1881, quien observó que los perros con daño parcial y
bilateral de los lóbulos occipitales no podían reconocer —o reaccionar adecuada-
mente ante— los objetos ya conocidos, aunque sí podían evitar los obstáculos colo-
cados en su camino. Munk interpretó esta incapacidad visual —no propiamente una
ceguera— como una pérdida de la memoria de las imágenes de la experiencia visual
previa, y la denominó ceguera psíquica. Lissauer (1890) presentó una primera descrip-
ción detallada de este fenómeno en seres humanos. Freud (1891) propuso el nom-
bre agnosia, que finalmente reemplazó al de “ceguera psíquica” utilizado por Munk;
asimbolia, empleado por Finkelnburg en 1870, e impercepción, propuesto por Jackson
en 1864. Más tarde, por agnosia no sólo se hacía referencia a alteraciones percep-
tuales en el sistema visual, sino también a las alteraciones perceptuales auditivas
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(agnosias  auditivas) y a los trastornos perceptuales somatosensoriales (agnosias
táctiles), a la falta de percepción del propio cuerpo (agnosias somáticas o asomatog-
nosias) y a la carencia de reconocimiento espacial (agnosias espaciales).
Cuando estaban vigentes las correlaciones clínico-anatómicas, un grupo impor-
tante de investigadores se adhirió a otro punto de vista muy diferente sobre los tras-
tornos consecuentes al daño cerebral, a partir de una interpretación más holística y
global sobre el cerebro. Hughlings Jackson (1864), neurólogo inglés, abordó estas
alteraciones cognoscitivas desde un punto de vista dinámico y psicológico, más que
estático y neuroanatómico; se refirió a lo que denominó síntomas de decremento
—pérdida específica resultante del daño— y síntomas de incremento —aumento de
otras funciones como consecuencia del decremento de una función particular— en
caso de daño cerebral; lo que encontramos en el paciente no es sólo el efecto de la
lesión en un sitio particular del cerebro, sino lo que resulta de los cambios globales
que ha sufrido el cerebro. Aunque la opinión de Jackson fue rechazada durante
muchos años y no se integró a la literatura, finalmente logró una influencia conside-
rable. De igual manera, Sigmund Freud, en su monografía sobre las afasias publica-
da en 1891, mostró una gran influencia de Jackson y criticó abiertamente a los
“constructores de diagramas”. Su trabajo, sin embargo, mereció muy poca atención,
pues se vendieron únicamente 257 copias en diez años; hasta 1906, cuando se llevó
a cabo la presentación dramática de Pierre Marie, el punto de vista holístico recibió
poca atención. Marie presentó un artículo al que tituló, con irreverencia “La terce-
ra circunvolución frontal no desempeña ningún papel especial en las funciones del
lenguaje”, el cual le permitió continuar con la polémica. Entonces se efectuó un
debate similar al de 1861, en el que Dejerine, un defensor del punto localizacionista
clásico, se opuso al punto de vista holístico de Marie. Aunque no hubo acuerdos
importantes, el punto de vista holístico se consolidó, y logró un número importante
de adherentes durante la primera parte del siglo XX, entre los cuales debe mencio-
narse a Head (1926), Wilson (1926), Pick (1931), Weisenburg y McBride (1935),
Wepman (1951) y Bay (1962).
En 1900 Liepmann introdujo el concepto de apraxia, para indicar la incapacidad
de realizar determinados movimientos por orden verbal, sin que hubiera parálisis
de la extremidad correspondiente. Sin embargo, ya en 1871 Steinthal se había refe-
rido a la falta de relación entre los movimientos y el objeto a que conciernen, y en
1880 Gogol había señalado que la utilización errónea de los objetos puede originar-
se en trastornos gnósicos. Posteriormente, Wernicke (1874) utilizó el término desa-
parición de las representaciones motrices para describir la incapacidad de realizar
movimientos previamente aprendidos. Finkelnburg (1885) se refirió a la asimbolia
como la imposibilidad de utilizar los signos convencionales, tanto del lenguaje como
de otros sistemas simbólicos; en consecuencia, puede haber diferentes formas de
asimbolia; por su parte, Meynert (1890) hizo mención de la asimbolia motriz, es
decir, la incapacidad de utilizar objetos debido a una imposibilidad en el “surgimien-
to de las imágenes de inervación”. Pese a todo, se reconoce a Liepmann como el
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autor del concepto de apraxia. Además (1900), distinguió tres tipos diferentes de
apraxia: melocinética, ideomotora e ideacional
Se cree que Rieger (1909) fue el primer investigador que llamó la atención sobre el
hecho de que algunos pacientes con daño cerebral tienen dificultades para ensamblar
objetos. Más tarde, Kleist (1912), y, posteriormente Poppelreuter (1917), hablaron de
apraxia óptica para describir las dificultades que tienen algunos pacientes para realizar
actividades que requieren un adecuado control visual de los movimientos, como dibujar, y
que es evidentemente diferenciable de la apraxia idemotora. Diez años más tarde, el
propio Kleist aportó el término apraxia construccional para designar las alteraciones en
las actividades formativas —como ensamblar objetos, construir figuras o hacer dibu-
jos—, en las cuales la forma espacial del producto es inadecuada, sin que exista apraxia
para los movimientos simples (apraxia ideomotora); y haya, en cambio, una buena per-
cepción visual de formas y suficiente capacidad para localizar los objetos en el espacio.
No se trata propiamente de una apraxia ni de una agnosia, por lo que algunos autores
consideraron más adecuado calificarla como una apractoagnosia (Lange, 1936).
En la década de 1920 se distinguen nuevos tipos de alteraciones en la organiza-
ción de los movimientos. Marie et al., (1922) utilizaron el término planotopoquinesia
para referirse a un síndrome que incluye no sólo las dificultades para orientar los
movimientos espaciales necesarios para vestirse, sino también trastornos en el cál-
culo y en la orientación en mapas. Posteriormente, esta dificultad para orientar los
movimientos necesarios para vestirse fue analizada por Brain (1941), quien se refie-
re a una forma específica de apraxia del vestirse, es decir, la incapacidad para ubicar
sin error la vestimenta en el propio cuerpo.
Henry Head (1926) presenta una aproximación clínico-psicológica en el estudio
de las afasias. Sin embargo, muchos afasiólogos, cuyos puntos de vista pueden con-
siderarse como clínico-psicológicos, reconocen que el daño en ciertas áreas neuro-
anatómicas se asocia de manera consistente con ciertas formas de sintomatología
afásica, pero su aproximación al lenguaje realza más la evidencia psicológica y lin-
güística que los hallazgos neurológicos o anatómicos. La mayoría de los “holistas”
mencionados emplea correlaciones psicológicas para aproximarse al problema clíni-
co de las secuelas del daño cerebral.
Von Monakow (1914) afirmó que no existen afasias (o amnesias o agnosias o
apraxias), sino pacientes afásicos (o amnésicos o agnósicos o apráxicos). Postuló que
toda patología cerebral se acompaña de una gran área circundante alterada (efecto de
diasquisis), responsable de la variabilidad en los cuadros clínicos observados. Aceptó
que las lesiones en áreas específicas del cerebro daban lugar a síndromes específi-
cos, pero consideró que la diasquisis podía comprometer porciones tan variables del
cerebro como para imposibilitar, en casos particulares, la localización de la patología
subyacente a la función alterada. Desde entonces el concepto de diasquisis ha teni-
do una importancia especial.
Los psicólogos de la gestalt, mejor ejemplificados por Goldstein (1948) y Conrad
(1949), promovieron el enfoque holístico en neuropsicología. El daño cerebral
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interfiere  con la función básica (gestalten), con una sintomatología variable derivada
de las variaciones en la alteración de toda la organización cerebral. El enfoque ges-
táltico substituyó los conceptos psicológicos de las teorías neuroanatómicamente
basadas y tuvo una gran influencia en todas las esferas de la psicología, incluyendo
las referentes a las alteraciones del lenguaje. El apoyo científico para el enfoque
holístico provino también de la experimentación animal de Lashley (1929), cuyos
trabajos iniciales sugirieron que la función cerebral no era el producto de una estruc-
tura neuroanatómica específica, sino que resulta de la participación integrada de una
masa extensa de tejido cerebral. Lashley y sus seguidores incorporaron mediciones
estrictas y técnicas observacionales en psicología, pero finalmente, estos estudios
terminaron por afirmar la importancia de estructuras cerebrales específicas en dife-
rentes funciones psicológicas. Aun cuando la mayoría de los estudios contemporá-
neos sobre las afasias se niegan a aceptar el punto de vista gestáltico propuesto
inicialmente, algunos autores mantienen todavía cierta posición holística, o bien
aceptan aspectos del enfoque dinámico, holístico. Su influencia continúa siendo, en
alguna medida, importante.
Hacia mediados del siglo XIX ya se había descrito la mayoría de los síndromes
neuropsicológicos, y se conocía suficientemente la participación de cada hemisferio
cerebral en diferentes procesos neuropsicológicos
 PERIODO MODERNO (1945-1975)
Durante la Segunda Guerra Mundial y en los años posteriores, no sólo en los países euro-
peos sino en el resto del mundo, el número creciente de pacientes heridos de guerra con
alteraciones cognoscitivas resultantes de lesiones cerebrales incrementó la demanda de
procedimientos diagnósticos y rehabilitativos. El primer resultado importante de la pos-
guerra fue la aparición del libro de A.R. Luria, La afasia traumática, publicado en
ruso en 1947 y en inglés en 1970, que presenta una serie de propuestas originales
acerca de la organización cerebral del lenguaje y de su patología, con base en la
observación sistemática de centenares de heridos durante el conflicto bélico. La
influencia de Luria en las interpretacionesteóricasyclínicasdelasafasias hasidoinmen-
sa. Sus puntos de vista se sistematizaron posteriormente en otras obras suyas, como El
cerebro humano y los procesos psicológicos (1966), Las funciones corticales superiores en
el hombre (1976), El cerebro en acción (1974) y Fundamentos de neurolingüística (1976).
Luria adoptó un punto de vista intermedio entre el localizacionismo y el antiloca-
lizacionismo. Para él, los procesos psicológicos representan sistemas funcionales
complejos que requieren de muchos eslabones diferentes para su realización normal.
En condiciones normales, existe la participación simultánea de múltiples áreas cor-
ticales, y cada una de éstas se especializa en una forma particular de procesar la
información; sin embargo, dicho procesamiento específico puede participar en dife-
rentes sistemas funcionales. Así, por ejemplo, la primera circunvolución temporal
del hemisferio izquierdo participa en la discriminación fonológica, y su daño implica
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dificultades en todos los sistemas funcionales que requieren de la discriminación
fonológica. Por ello, Luria propone una clasificación de los trastornos afásicos basada
en los diferentes niveles en que el lenguaje se encuentre alterado. También propone
una metodología para evaluar los trastornos neuropsicológicos con base en el análisis
de los errores: el criterio de correcto-incorrecto en una prueba no es tan importan-
te como el análisis de las características de los errores producidos por el paciente y de
los errores asociados con otras habilidades cognoscitivas (análisis sindromático).
Desde mediados de los años 60, N. Geschwind y el denominado Grupo de Boston
dirigieron las interpretaciones clínicas y teóricas de los procesos cognoscitivos en gene-
ral, tanto en los Estados Unidos como en gran parte del mundo occidental. Geschwind
expuso una explicación de los síndromes corticales con fundamento en la transmisión
de información entre centros corticales. En décadas recientes, este enfoque conexio-
nista ha tenido una gran influencia. En este sentido, Geschwind publicó en 1962 su pri-
mer artículo, y en 1965 apareció su trabajo más representativo: “Disconnection
Syndromes in Animals and Man”. Ese mismo año organizó, en el Boston Veterans
Administration Hospital, el Centro de Investigación de las Afasias, que no sólo dirigió
las interpretaciones teóricas y las aproximaciones clínicas a las afasias, sino que tam-
bién preparó a una pléyade de neuropsicólogos llegados de todo el mundo. Además de
sus interpretaciones de los síndromes corticales como síndromes de desconexión,
Geschwind desarrolló las ideas clásicas de Wernicke, de modo que su clasificación de
los trastornos afásicos sigue claramente la interpretación de Wernicke-Lichtheim.
Durante este periodo, se desarrolla en diferentes países la investigación en neu-
ropsicología. En Francia, Henri Hécaen (1962, 1964, 1976; Hécaen y Albert, 1978) rea-
liza importantes contribuciones prácticamente en todas las áreas de la neuropsicología,
pero sobre todo en el estudio de la asimetría cerebral y la organización del lenguaje. En
Italia, De Renzi, Vignolo y Gainotti trabajan en torno a los trastornos afásicos del len-
guaje, habilidades construccionales y espaciales. Poeck, en Alemania, realiza aportes
significativos en múltiples áreas, particularmente en el campo de las afasias y las
apraxias. En 1958 se crea en el Instituto de Neurología de Montevideo (Uruguay) el
llamado Laboratorio de Afecciones Corticocerebrales. En Inglaterra, Weigl,
Warrington y Newcombe abordan los problemas del lenguaje, así como las alteracio-
nes perceptuales. En España se crea, con la dirección de Barraquer-Bordas, un
importante grupo de trabajo especializado en neuropsicología. Y en general, en todos
los países europeos se forman grupos de investigación dedicados al análisis de la
organización cerebral de la actividad cognoscitiva. En esos tiempos la neuropsicolo-
gía se establece definitivamente como un área de actividad científica y profesional.
 PERIODO CONTEMPORÁNEO (DESDE 1975)
Desde mediados de 1975 la neuropsicología ha tenido un crecimiento notorio. De hecho,
se considera el área con mayor desarrollo dentro de la psicología y dentro de las neu-
rociencias en general. Estos avances se podrían sintetizar en siete puntos diferentes:
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1)  Surgimiento de las imágenes cerebrales.
2) Utilización de pruebas estandarizadas en el diagnóstico.
3) Desarrollo del área de la rehabilitación neuropsicológica.
4) Profesionalización de la neuropsicología.
5) Aumento en el número de publicaciones.
6) Integración conceptual.
7) Ampliación del campo de trabajo.
La incorporación y difusión de las técnicas imagenológicas contemporáneas, en
especial la escanografía cerebral o la tomografía axial computarizada (TAC), implicó una
verdadera revolución en todas las ciencias neurológicas. Muchos conceptos acerca de
la organización cerebral de la actividad cognoscitiva fueron redefinidos al menos par-
cialmente. En el campo de la neuropsicología se obtuvieron correlaciones clínico-ana-
tómicas más precisas para diferentes síndromes y se incorporaron nuevas distinciones
y clasificaciones (vg., Kertesz, 1983, 1994; Damasio y Damasio, 1989). No sólo se pro-
ponen diferentes subtipos para diversos síndromes neuropsicológicos, sino también
las áreas “no clásicas” en neuropsicología (en particular las estructuras subcorticales)
resultan muy atractivas por su posible participación en procesos cognoscitivos. El
interés en la patología del lenguaje se extiende mas allá del área perisilviana clásica del
lenguaje descrita por Dejerine. Aun cuando no se dispone de respuestas definitivas y
el debate continúa, se ha presentado en cierta medida un replanteamiento general acer-
ca de la organización cerebral de la actividad cognoscitiva/comportamental.
Durante la década de 1990 se fortalece la investigación con el empleo de imágenes no
ya anatómicas sino funcionales, en particular la resonancia magnética funcional (fMRI, por
sus siglas en inglés) y la tomografía por emisión de positrones (PET), que han permitido
visualizar la actividad cerebral durante la realización de diferentes tareas cognoscitivas
(por ejemplo, hablar, leer, pensar en palabras, etc.). Asimismo, surge un nuevo mode-
lo en la interpretación de la organización cerebral de la cognición, el denominado
“modelo funcional”. Hasta este momento se había utilizado un “modelo lesional”.
Se recurre igualmente al uso creciente de procedimientos estandarizados de eva-
luación, lo cual representa un intento por utilizar un lenguaje común en neuropsico-
logía. Algunas pruebas y baterías de pruebas de evaluación han llegado a utilizarse en
diferentes países, como la Batería Neuropsicológica de Halstead-Reitan, la Batería
Neuropsicológica de Luria-Nebraska, el Neuropsi, la Escala de Memoria de Wechsler,
la Prueba de Boston para el Diagnóstico de las Afasias, la Prueba de Clasificación de
Wisconsin, la Figura Compleja de Rey-Osterrieth, etc. También se han dedicado
esfuerzos a la normalización y estandarización de estas pruebas de diagnóstico, tan-
to en poblaciones normales como en las patológicas.
La rehabilitación de las secuelas cognoscitivas de lesiones cerebrales en gene-
ral (la desaparición de las alteraciones no sólo afásicas, sino también amnésicas, aprá-
xicas, agnósicas, comportamentales, etc.) ha generado un enorme interés en los últimos
años. Ha surgido también una nueva área de trabajo, conocida como rehabilitación
cognoscitiva o rehabilitación neuropsicológica, que procura introducir procedimientos
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Desarrollo histórico de la neuropsicología 9
©Editorial
El
Manual
Moderno
Fotocopiar
sin
autorización
es
un
delito.
remediales en pacientes con daño cerebral no sólo en relación con las alteraciones
del lenguaje, sino también con respecto a los trastornos cognoscitivos asociados
(memoria, percepción, atención, etc.) (vg., Meier y Diller, 1987; Ostrosky et al.,
1996; Sohlberg y Mateer, 1989). Por su parte, la terapia del lenguaje o fonoaudiolo-
gía se ha reforzado con el trabajo de muchos neuropsicólogos dedicados a la rehabi-
litación cognoscitiva. El empleo de computadores en el área de la rehabilitación
representa un avance potencialmente muy valioso en esta dirección.
Durante los últimos años, la cantidad de publicaciones internacionales —tráte-
se de libros o de revistas especializadas— ha crecido en forma sorprendente, dando
testimonio de la importancia cada vez mayor de la neuropsicología dentro del mun-
do científico contemporáneo (véase cuadro 1-1).
CUADRO 1-1. Principales revistas internacionales de neuropsicología
Revista Año Editorial
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El  área del campo de estudio de la neuropsicología se ha extendido notoriamen-
te en estos últimos años para incluir no sólo el análisis de las alteraciones cognosci-
tivas y comportamentales asociadas con el daño cerebral, sino también el estudio de
los problemas infantiles asociados con el desarrollo, los fenómenos correlativos al
envejecimiento, el análisis de las demencias, y la neuropsicología de los estados psi-
copatológicos. Nuevas patologías han requerido asimismo el análisis de la neuropsico-
logía; tal es el caso del sida. Los escenarios laborales han crecido de manera notable, y
la neuropsicología juega un papel importante en los hospitales y en las escuelas, las
cárceles, los hogares de ancianos, etcétera.
Progresivamente, se ha constituido un cuerpo de conocimientos básicos en neu-
ropsicología, el cual se aproxima a una integración conceptual. En años recientes han
surgido diferentes modelos teóricos, y actualmente se trata de integrar las observa-
ciones obtenidas en pacientes con patologías cerebrales con otras más resultantes
de imágenes funcionales del cerebro (“método lesional” y “método funcional”). Las
discrepancias sobre la interpretación teórica de la organización cognoscitiva en el
cerebro son cada vez menores.
A futuro, se prevee:
1) Una ampliación ulterior del campo de trabajo.
2) Una consolidación del perfil profesional.
3) Una mayor aproximación a la psiquiatría (neuropsiquiatría), a la rehabilitación
y a los temas educacionales.
4) Una mejor comprensión de los factores culturales y educacionales.
5) Una mayor sofisticación en los procedimientos diagnósticos.
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Existen condiciones  neurológicas que alteran el funcionamiento normal del cerebro,
entre las cuales se encuentran: 1) Las enfermedades cerebrovasculares, también
conocidas como accidentes cerebrovasculares (ACV); 2) los traumatismos craneo-
encefálicos (TCE); 3) los tumores cerebrales; 4) las infecciones del sistema nervioso;
5) las enfermedades nutricionales y metabólicas; 6) las enfermedades degenerativas;
y 7) la epilepsia. En este capítulo examinaremos cada una de estas patologías, seña-
lando sus características principales y su forma de evolución.
 ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR
Los problemas vasculares constituyen una de las causas más frecuentes de las afec-
ciones neurológicas en el adulto. Se estima que aproximadamente un 50% de la pato-
logía neurológica se debe a problemas cerebrovasculares.
Se denomina enfermedad cerebrovascular a cualquier alteración en el funciona-
miento cerebral originado por alguna condición patológica de los vasos sanguíneos.
La patología vascular puede observarse en las paredes de los vasos, por acumulación
de material, por cambios en la permeabilidad o por ruptura de sus paredes. El flujo
sanguíneo puede obstruirse por un trombo o un émbolo, o por un incremento en la
viscosidad de la sangre (Adams y Victor, 1985).
El cerebro es uno de los órganos que más dependen de una cantidad apropiada
de oxígeno para su adecuado funcionamiento. Los ACV producen una severa reduc-
ción de glucosa y de oxígeno, lo cual interfiere en el metabolismo celular normal; así,
una interrupcion superior a cinco minutos es suficiente para matar las células de la
región afectada, dando como resultado un infarto o una necrosis isquémica y, por lo
tanto, un daño irreversible.
CLASIFICACIÓN
Entre los accidentes cerebro-vasculares se distinguen dos grandes grupos: los isqué-
micos y los hemorrágicos.
Isquemias
En los ACV isquémicos los síntomas se deben a un decremento o una interrupción del flu-
jo sanguíneo en el tejido cerebral. Esta disminución se puede deber a: 1) una trombosis,
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se  refiere a la creación de una formación que interrumpe el flujo sanguíneo; 2) un
embolismo, esto es, un coágulo, burbuja de aire, grasa o cualquier otra formación de
material que obstruye un vaso pequeño después de haberse transportado por el
torrente circulatorio de los vasos de mayor calibre, y 3) la reducción del flujo sanguí-
neo en el cerebro, debida frecuentemente al endurecimiento de las arterias (arteros-
clerosis) o a la inflamación de los vasos (vasculitis).
El término accidente isquémico transitorio (AIT) se refiere a la presencia de sig-
nos neurológicos focales cuya recuperación completa (o aparentemente completa)
se observa en las primeras 24 horas de haberse originado la sintomatología, este
accidente puede ser recurrente. El paciente muestra pérdida súbita de una función
neurológica y/o neuropsicológica por un corto tiempo. A menudo, se pierde también
la visión (amaurosis fugaz) y el lenguaje (afasia). Durante el accidente, los signos
neurológicos y neuropsicológicos son indistinguibles de los observados durante la
formación de un infarto cerebral. En el caso de los AIT recurrentes, la recuperación
entre un accidente y otro es prácticamente completa.
En caso de isquemia cerebral permanente se produce un infarto cerebral y la
muerte neuronal. Al parecer, esta última se debe a las toxinas que se producen cuan-
do a la célula le falta la irrigación sanguínea normal. La isquemia produce una estimu-
lación excitatoria en los receptores NMDA (N-metil-d-aspartato). Esta sobreestimulación
de los receptores es tóxica y lleva a la muerte neuronal. El bloqueo de estos
receptores puede reducir significativamente el tamaño del infarto producido por
la isquemia.
Hemorragias
Los ACV hemorrágicos se producen por la ruptura de un vaso, lo cual permite que la
sangre se filtre en el parénquima cerebral. Este accidente puede ir desde una hemo-
rragia pequeña, a veces asintomática, hasta una hemorragia masiva que produzca la
muerte.
La causa más frecuente de los ACV hemorrágicos es la hipertensión arterial
(HTA). Las hemorragias producidas por HTA generalmente son intracerebrales. En
caso de hemorragias severas, se produce el desplazamiento de otras estructuras
cerebrales y frecuentemente la sangre invade los ventrículos cerebrales. El tipo de
lesión vascular que se produce con la hipertensión no está del todo claro; sin embar-
go, parece relacionarse con la debilidad de las paredes arteriales. Las hemorragias
producidas por HTA rara vez se observan en la corteza cerebral, pues usualmente son
subcorticales; por lo tanto, su sintomatología inicial casi siempre es neurológica y
rara vez neuropsicológica. Los accidentes hemorrágicos suelen afectar los núcleos
basales, el tálamo, el cerebelo y la protuberancia.
La segunda causa más frecuente de ACV hemorrágicos es la ruptura de un aneu-
risma —protusión o embombamiento de las paredes arteriales por defectos en la
elasticidad de las mismas—. Los aneurismas son como bolsas cuyas paredes son
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más  delgadas que la pared del vaso normal, por lo que es más fácil que se rompan.
Aparecen por lo general en arterias grandes, como la carótida interna, y en los vasos
que integran el polígono de Willis (véase figura 2.1), sobre todo a nivel de la arteria
comunicante anterior y de las arterias comunicantes posteriores. A pesar de que los
aneurismas se deben, por lo común, a defectos de origen congénito, pueden desa-
rrollarse por HTA, arterosclerosis, embolismos o infecciones.
Entre los síntomas frecuentes del sangrado de un aneurisma están la cefalea y
los signos y síntomas focales correspondientes a los sitios lesionados, como conse-
cuencia de la presión focal y la hemorragia.
Los angiomas son malformaciones arteriovenosas de los capilares que resultan
en anormalidades en el flujo sanguíneo cerebral. Estas malformaciones pueden
tener diámetros de unos cuantos milímetros, o ser de gran tamaño, produciendo un
efecto de masa. Como en los aneurismas, presentan paredes delgadas que fácilmen-
te se rompen. La ruptura de una malformación grande puede producir una hemo-
rragia intracerebral o una hemorragia subaracnoidea.
SINTOMATOLOGÍA
La forma en que se presentan los ACV es característica, pues producen súbitamente
un déficit neurológico focal (vg., hemiplejía, afasia). En casos severos, se puede pre-
sentar con un estado de coma. El déficit neurológico puede durar segundos, minutos
u horas, e incluso días, dependiendo del tipo de accidente. En los ACV embólicos, el
comienzo es súbito y el déficit neurológico llega rápidamente a su máximo nivel. En
los ACV trombóticos y en las hemorragias por hipertensión, el déficit neurológico pue-
de desarrollarse en cuestión de minutos u horas. La pérdida de conciencia es usual
en los ACV hemorrágicos, pero no en los ACV oclusivos.
FIGURA 2-1 Polígono de Willis.
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En  cuanto a la recuperación, ésta se produce durante las horas, días o semanas
siguientes al accidente vascular. Al disminuir el edema y la diasquisis, la sintomato-
logía se reduce a las secuelas focales. El déficit neurológico y/o neuropsicológico
refleja el sitio y el tamaño de la lesión. En ocasiones, incluso, se puede determinar
la rama de la arteria comprometida. La tomografía axial computarizada (TAC) y la
resonancia magnética (RMI) pueden demostrar la presencia de hemorragias, infartos,
aneurismas y deformidades ventriculares. La arteriografía revela oclusiones de los
grandes vasos, así como aneurismas y malformaciones vasculares.
TERRITORIOS VASCULARES
Dos sistemas arteriales diferentes se encargan de llevar la sangre al cerebro: el sis-
tema de las dos arterias carótidas internas (sistema carotídeo) y el sistema de las
arterias vertebrales (sistema vertebral o vertebro-basilar). Las arterias carótidas
internas entran por la base del cráneo, una a cada lado, y se dividen en numerosas
ramificaciones secundarias (arteria oftálmica, arteria coroidal anterior y arteria comu-
nicante posterior) y en dos arterias principales: la arteria cerebral media y la arteria
cerebral anterior. Esta última irriga las caras anterior, superior y media del lóbulo
frontal, así como la porción superior y medial del lóbulo parietal (véase cuadro 2.1).
La cara lateral de los lóbulos frontal, temporal y parietal es territorio de la arteria
Lóbulo frontal Superficie lateral • Arteria cerebral media
Superficie medial • Arteria cerebral anterior
Superficie inferior • Arterias cerebrales media y anterior
Lóbulo temporal Superficie lateral • Arteria cerebral media
Superficie medial • Arterias cerebrales posterior, media,
coroidea y comunicante posterior
Superficie inferior • Arteria cerebral posterior
Lóbulo parietal Superficie lateral • Arteria cerebral media
Superficie medial • Arteria cerebral anterior
Lóbulo occipital Todas las superficies • Arteria cerebral posterior
Cuerpo calloso • Arteria cerebral anterior
Hipocampo • Arterias coroide anterior, ramas
de la arteria coroide posterior de
la cerebral posterior
Fornix • Arteria cerebral anterior y arteria
cerebral posterior
Cuerpos Mamilares • Arteria cerebral posterior y
comunicantes posteriores
CUADRO 2.1. Suministro arterial de las principales estructuras cerebrales
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cerebral  media, que suministra aproximadamente 75% de la sangre que correspon-
de a los hemisferios cerebrales.
Las arterias vertebrales ingresan por separado desde la base del cráneo y se
unen a la altura de la protuberancia para formar la arteria basilar. De ésta emergen
numerosas arterias cerebelosas que forman las arterias cerebrales posteriores. La
arteria cerebral posterior suministra la sangre al lóbulo occipital y a la porción infe-
rior, basal, y a la cara interna del lóbulo temporal.
La arteria cerebral media y la arteria cerebral posterior se unen por medio de
la arteria comunicante posterior, y las dos arterias cerebrales anteriores se unen
por medio de la arteria comunicante anterior. Esta interconexión arterial consti-
tuye el llamado polígono de Willis, que sirve para equilibrar la distribución de san-
gre en ambos lados del cerebro y compensa el flujo del líquido cuando falta en
alguno de los lados. De ocurrir un bloqueo en alguna parte del polígono, puede dar-
se un traspaso sanguíneo a otra parte del polígono. La adecuación de este proceso
dependerá tanto del tamaño de los vasos ocluidos como del tamaño y naturaleza de
la vía alterna. Estas vías alternas reciben el nombre de anastomosis. La oclusión
lenta, secundaria a una arterioesclerosis, permitirá una circulación anastomótica,
mientras que la oclusión de un vaso por un émbolo probablemente no ocasione lo
mismo.
Los efectos de los accidentes cerebro-vasculares dependen del territorio vascu-
lar afectado. Por lo general, en las alteraciones observadas, este daño cerebral
corresponde a un territorio vascular particular y produce déficit neurológicos y neu-
ropsicológicos específicos. Los ACV de la arteria cerebral media izquierda producen
afasias en la mayoría de los casos, mientras que las isquemias de las arterias cere-
brales anteriores tienden a producir cambios comportamentales. Las alteraciones
de memoria y los defectos en el reconocimiento visual se producen en casos de com-
promisos de territorios de la arteria cerebral posterior.
La enfermedad que se conoce como CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopaty with Subcortical Infarcts and Leukoencephaopathy) es un padecimiento
cerebro-vascular hereditario que ocasiona un déficit cognitivo y demencia. Se trata
de una enfermedad vascular sistémica en la que se daña un pequeño vaso y que se
transmite de forma autonómica dominante. Esta arteriopatía cerebral produce infar-
tos subcorticales recurrentes y alteraciones de la sustancia blanca, similar a la leu-
coencefalopatía hipertensiva tipo Binswanger, pero con la diferencia de que en el
CADASIL no hay hipertensión ni riesgo de enfermedad cerebro-vascular, aunque se
presenta con frecuencia junto con historia de migraña. En algunos casos, este tras-
torno se describió con el nombre de demencia multiinfarto hereditaria, vasculopatía
esclerosante familiar y enfermedad de Binswanger familiar (Bousser et al., 1994;
Chabriat et al., 1995; y Desmond et al., 1998).
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  TRAUMATISMOS CRANEOENCEFÁLICOS
Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) son la causa más frecuente de daño cere-
bral en personas menores de 40 años. Los TCE puede afectar el cerebro porque: 1)
pueden lesionar directamente el cerebro, como en el caso de una herida por arma de
fuego; 2) pueden interrumpir el flujo sanguíneo cerebral, dando origen a una isque-
mia y en algunos casos a un infarto; 3) pueden causar hemorragias y hematomas,
incrementando la presión intracerebral; 4) como en cualquier tejido, en el cerebro se
produce inflamación como consecuencia del trauma (edema), llevando igualmente a
un incremento en la presión intracerebral; 5) se fractura el cráneo (traumatismo
abierto) y se incrementa la posibilidad de infección; y finalmente, cuando 6) las cica-
trices que deja el TCE pueden convertirse en un foco epiléptico, cuyas manifestaciones
clínicas aparecerán meses después del traumatismo.
El daño cerebral producido por un TCE puede ser primario a contusión, laceración
y hemorragia, o secundario a isquemia, anoxia, edema y hemorragia intracraneal.
CLASIFICACIÓN
Los traumatismos craneoencefálicos pueden dividirse en dos grandes grupos: abiertos
y cerrados. En los primeros el cráneo sufre una penetración, con la posibilidad de
que fragmentos del hueso se incrusten en el parénquima cerebral. Generalmente,
quienes sufren este tipo de traumatismo no pierden la conciencia y las alteraciones
neurológicas y neuropsicológicas son secundarias a la
lesión cortical focal. Este tipo de TCE es común en casos de
heridas por arma de fuego.
En los TCE cerrados el cerebro sufre por los efectos
mecánicos de la rápida aceleración y desaceleración (con-
tusión o conmoción), como sucede comúnmente, por
ejemplo, en un accidente de tránsito (véase figura 2.2).
Aunque no haya fractura de cráneo, el cerebro puede sufrir
lesiones debidas sobre todo al efecto del golpe y el contra-
golpe que eventualmente puede afectar los lóbulos fronta-
les y temporales; el impacto contra el ala menor del
esfenoides que divide la fosa anterior de la fosa media del
cráneo se asocia con contusión cerebral. El movimiento
del cerebro causa hemorragias pequeñas que pueden for-
mar hematomas, los cuales, unidos al edema, son una causa
potencial de presión sobre otras estructuras cerebrales.
Generalmente en los TCE cerrados se pierde la conciencia
probablemente como consecuencia de alteraciones en las
estructuras del tallo cerebral. En TCE leves la pérdida de la
conciencia puede presentarse por un tiempo muy breve.
Lateral
Basal
FIGURA 2.2 Efecto de un
traumatismo craneoencefá-
lico cerrado. La fuerza
mecánica del golpe y el
contragolpe se transmiten
principalmente a la base del
lóbulo frontal y la cara inter-
na del lóbulo temporal.
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SINTOMATOLOGÍA
Generalmente  los TCE dejan como secuelas defectos en la memoria (amnesia princi-
palmente anterógrada pero también retrógrada), cambios comportamentales (vg.,
irritabilidad) y defectos cognoscitivos más difusos (bradipsiquia, defectos atenciona-
les, disminución en la capacidad de concentración, etc.) (Ardila, 1985b).
Las secuelas cognoscitivas y comportamentales dependen de la severidad del
TCE. Los TCE leves pueden dejar secuelas mínimas que no imposibilitan al individuo
en su vida laboral y social; los graves, sin embargo, pueden dejar secuelas graves
que impiden una adecuada adaptación ulterior del paciente. Para medir la severi-
dad de los TCE se utilizan diversos criterios, como el puntaje obtenido en la Escala de
Glasgow, la duración del estado de coma y la ampliación del periodo de amnesia pos-
traumática.
 TUMORES
La palabra tumor se refiere al crecimiento anormal de células, organizadas en for-
ma atípica, que crecen a expensas del organismo pero que no cumplen un propósito
dentro de éste (Walsh, 1990). Se les denomina también neoplasias (formaciones
nuevas).
CLASIFICACIÓN
Los tumores o neoplasias pueden ser benignos o malignos. Los benignos pueden
crecer fuera del cerebro (tumores extracerebrales), como sucede en el caso de los
meningiomas, que son derivados de las meninges. Su crecimiento es típicamente
lento y pueden alcanzar un gran tamaño sin que se observe necesariamente una sin-
tomatología evidente. La sintomatología aparece generalmente como consecuencia
del efecto de masa sobre otras estructuras cerebrales. Los tumores benignos per-
manecen bien definidos y no se infiltran en el parénquima cerebral; por lo tanto, su
resección quirúrgica es relativamente fácil y, una vez extraídos, usualmente no vuel-
ven a desarrollarse. Sin embargo, un tumor benigno situado en un lugar de difícil
acceso quirúrgico puede causar la muerte por herniación del tallo cerebral.
Los tumores malignos, por otra parte, surgen frecuentemente de las células
gliales, se infiltran y se confunden con el tejido cerebral, por lo que su resección es
más difícil. Por lo común reaparecen en casos en que se logra resecarlos. Los glio-
mas representan los tumores malignos más frecuentes (aproximadamente 45% de
los tumores cerebrales); sin embargo, su grado de malignidad es variable. Entre los
gliomas se pueden mencionar los astrocitomas, los oligodendriogliomas y los glio-
blastomas. Los primeros pueden tener un bajo grado de malignidad y un crecimien-
to relativamente lento; los oligodendriogliomas representan un tipo de tumor
particularmente lento en su crecimiento, y los glioblastomas son altamente malignos,
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con  una alta velocidad de crecimiento. Estos últimos pueden considerarse como
gliomas de alta malignidad.
Una pequeña cantidad de tumores cerebrales son metástasis, es decir, células
tumorales que han sido transportadas desde otro punto de origen del cerebro (los
pulmones, el sistema digestivo, etc.) y por eso reciben el nombre de tumores secun-
darios, en contraposición a los tumores primarios, que han tenido su origen en el
propio sistema nervioso. Los tumores que con mayor frecuencia producen metásta-
sis al cerebro son los del pulmón y del seno; en general, son múltiples y su pronós-
tico es muy reservado.
SINTOMATOLOGÍA
La presentación clínica de un tumor es variable y depende de la localización del mis-
mo. Las crisis convulsivas son la primera manifestación clínica en muchos de los
pacientes con neoplasias; en otros, las primeras manifestaciones pueden mostrar
disminución en la capacidad de concentración, y lentificación en la comprensión y en
la capacidad cognoscitiva general. En casos de hipertensión endocraneana son fre-
cuentes la cefalea, el vómito, la presencia de papiledema (aumento del disco óptico)
y la diplopia (visión doble). Algunos pacientes presentan alteraciones neurológicas
y/o neuropsicológicas muy focales que permiten sospechar una alta probabilidad de
un tumor y diagnosticar con cierta precisión su localización en el cerebro.
 INFECCIONES
Se presentan cuando el cuerpo es invadido por un microorganismo patógeno que
produce de una enfermedad. Entre los agentes infecciosos están los virus, las bac-
terias, los hongos y los parásitos. Las infecciones cerebrales generalmente tienen el
foco infeccioso de origen por fuera del cerebro, en lugares como los oídos, la nariz y
la garganta. En ocasiones, tienen un origen hematógeno, un trombo infectado o un
émbolo de bacteria que penetra en las estructuras cerebrales a través de la sangre.
En algunos casos las infecciones se producen directamente como resultado de una
punción lumbar, TCE o una cirugía.
Las infecciones pueden afectar el tejido cerebral por varias razones. En primer
lugar, pueden interferir en el flujo sanguíneo cerebral, generando trombosis o hemo-
rragias de los capilares; tienen, además, la capacidad para alterar seriamente el
metabolismo de las células o las características de la membrana celular, afectando las
propiedades eléctricas de la misma. El edema que generalmente aparece como con-
secuencia de una infección puede abarcar diversas estructuras cerebrales, y alterar
su función normal. La reacción de defensa del organismo contra la infección es fuen-
te potencial de alteraciones en el sistema nervioso. La producción de pus (un fluido
compuesto básicamente de células blancas) modifica el líquido extracelular y su pro-
ducción puede incrementar la presión dentro del cerebro.
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CLASIFICACIÓN
Las  infecciones se pueden dividir, dependiendo del tipo de huésped infeccioso, en
virales, bacterianas, micóticas y parasitarias.
Infecciones Virales
Un virus es un agregado encapsulado de ácido nucleico que puede estar constituido de
DNA o RNA. Los virus llamados neurotrópicos tienen proclividad por el sistema nervioso,
como es el caso de los que producen la poliomelitis y la rabia. Los virus pantrópicos,
como el del herpes simple, atacan todo el cuerpo, incluyendo el sistema nervioso.
Las células del sistema nervioso presentan una susceptibilidad diferencial a los
diferentes virus, la cual depende de la presencia de receptores específicos en la
membrana sobre los cuales se fija el virus. Los efectos del virus sobre el sistema
nervioso dependerán de la susceptibilidad diferencial que presentan las células al
virus. Si se fija en las meninges, se presenta una meningitis; si compromete células
parenquimatosas del cerebro o la medula, puede dar origen a trastornos aún más
severos como la encefalitis y poliomelitis, respectivamente (Adams y Victor, 1985).
Infecciones bacterianas
La palabra bacterium se refiere a cualquier microorganismo generalmente de una
sola célula, que no posee clorofila y que se multiplica por simple división celular. Las
infecciones bacterianas del sistema nervioso son resultantes de una invasión de
estos microorganismos generalmente por vía sanguínea. Las infecciones bacteria-
nas producen generalmente meningitis y en ocasiones pueden formar abscesos
cerebrales que se inician como pequeños focos de bacteria purulenta (productora de
pus) que causa la necrosis (muerte) de las células de la región afectada. A medida
que las bacterias se multiplican y destruyen el número mayor de células, el absceso
actúa como una masa que ocupa espacio e incrementa la presión intracraneana.
Infecciones micóticas
Son producidas por hongos que llegan al sistema nervioso. El sistema nervioso cen-
tral es usualmente resistente a las infecciones micóticas, sin embargo estas defen-
sas pueden romperse en personas que sufren enfermedades importantes como
tuberculosis y leucemia.
Infecciones parasitarias
Se le llama parásito al organismo que vive a expensas de otro (el huésped).
Diferentes tipos de parásitos pueden invadir el sistema nervioso central; los más
importantes son la malaria, que puede producir el paludismo cerebral; las amebas,
que al ingresar al cerebro pueden producir una encefalitis y abscesos cerebrales; y
el cisticerco, que puede producir signos neurológicos focales y aun un deterioro cog-
noscitivo generalizado.
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SINTOMATOLOGÍA
Muchas  de las infecciones del sistema nervioso se derivan de infecciones originadas
en otras partes del cuerpo y por ello se asocian con síntomas como fiebre, malestar
general e hipotensión. Desde el punto de vista neuropsicológico, generalmente se
evidencia un síndrome confusional agudo, caracterizado por desorientación tempo-
ro-espacial, defectos atencionales, fallas en la memoria y, en ocasiones, agitación psi-
comotora. Entre de los síntomas observados en casos de hipertensión endocraneana
se incluyen cefalea, vértigo, náusea y convulsiones. En casos de encefalitis por her-
pes simple son frecuentes las alteraciones comportamentales (vg., desinhibición,
impulsividad) y las alteraciones graves de la memoria.
TRATAMIENTO
El tratamiento varía según el tipo de infección. Las enfermedades virales son difíci-
les de tratar y por lo general se espera a que la enfermedad siga su curso. En caso
de rabia se administra la vacuna antirrábica con el fin de producir inmunidad antes de
que la infección alcance el cerebro; una vez que se inicia la enfermedad, el desenla-
ce es inevitablemente fatal. El tratamiento para las infecciones bacterianas consiste
en la aplicación de antibióticos.
 ENFERMEDADES NUTRICIONALES Y METABÓLICAS
La desnutrición puede llegar a producir defectos neurológicos y neuropsicológicos
graves. La falta de nutrientes específicos como las vitaminas, al igual que las anor-
malidades circulatorias derivadas de la desnutrición, puede dejar secuelas neuroló-
gicas importantes. El alcohol es un factor generador de las enfermedades
nutricionales debido su acción inhibidora sobre la absorción de tiamina y a la fre-
cuente asociación entre disminución en la ingestión de alimentos y alcoholismo. El
síndrome de Korsakoff constituye una de la enfermedades nutricionales mas impor-
tantes para la neuropsicología.
Muchos trastornos cerebrales son producto de disfunciones en otros órganos,
como los riñones, el hígado, el páncreas y las glándulas endocrinas. Trastornos
metabólicos, como la hipoglicemia o la falla hepática, pueden presentarse como esta-
dos de coma o síndromes confusionales agudos. Otras enfermedades metabólicas,
como el hiperparatiroidismo, son causa potencial de demencia y psicosis.
 ENFERMEDADES DEGENERATIVAS
Las enfermedades degenerativas implican una pérdida progresiva de las células ner-
viosas, que derivan en signos y síntomas neurológicos. Entre las enfermedades
degenerativas se encuentran los síndromes de demencia progresiva, como el mal de
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Alzheimer,  los síndromes de demencia progresiva asociados con otras anormalida-
des neurológicas, como la enfermedad de Huntington y la enfermedad de Parkinson,
y los síndromes caracterizados por alteraciones de la postura, de movimientos o de
pérdidas sensoriales progresivas sin defectos cognoscitivos evidentes (Adams y
Victor 1985).
Las enfermedades neurológicas degenerativas que se asocian con la pérdida pro-
gresiva de las funciones cognoscitivas (lenguaje, memoria, atención, pensamiento,
habilidades espaciales y construccionales) y comportamentales se denominan
demencias. La demencia de tipo Alzheimer representa aproximadamente 60% de
todas las demencias. Los estudios patológicos de los pacientes con enfermedad de
Alzheimer muestran una pérdida significativa de neuronas colinérgicas, particularmen-
te en el núcleo basal de Meynert. Se describen igualmente degeneración de células
en la corteza cerebral y el hipocampo, con un aumento significativo de placas seniles.
La enfermedad de Huntington se asocia con un defecto genético de carácter
autosómico dominante y se caracteriza por la aparición de movimientos coreicos y
alteraciones de tipo demencial. Estudios patológicos han demostrado una degenera-
ción de los núcleos basales (particularmente el núcleo caudado) y de la corteza fron-
tal. Aparentemente el neurotransmisor más estrechamente asociado con esta
enfermedad es el Ácido Gama Amino Butírico (GABA, por sus siglas en inglés), que
actúa como inhibidor en el sistema nervioso central.
El temblor, la rigidez (o hipoquinesia) y la hipertonía son características de la
enfermedad de Parkinson. Los pacientes con esta enfermedad presentan una pérdi-
da progresiva de neuronas dopaminérgicas, debido a una degeneración de la sustan-
cia negra. Las particularidades específicas de cada uno de estos síndromes
demenciales se analizan en detalle en el capítulo 13.
 EPILEPSIAS
Son una condición neurológica caracterizada por la presencia de alguna actividad
paroxística correlativa a cambios desorganizados en la actividad neuronal de la cor-
teza cerebral. Su prevalencia en la población general va aproximadamente de 0.5% a
2.0%. La razón, a nivel del sistema nervioso, de los trastornos convulsivos era des-
conocida hasta 1929, cuando Hans Berger desarrolló el electroencefalograma (EEG).
Con la invención del EEG se puede determinar la relación entre cambios eléctricos
de la corteza cerebral y la presencia de fenómenos convulsivos.
CLASIFICACIÓN
Dependiendo de la etiología se pueden distinguir dos tipos de epilepsia: la primaria
y la secundaria. La epilepsia primaria o idiopática surge espontáneamente, sin que
exista un daño estructural establecido del sistema nervioso, por lo que su causa es
desconocida, aunque se supone la existencia de factores de tipo genético. La epilepsia
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secundaria  o sintomática la que deriva de una infección, un tumor, una malformación
o alguna otra condición neurológica que crea en el cerebro un foco irritativo epilep-
togénico, capaz de presentar una actividad eléctrica anómala. En este tipo de epi-
lepsia se puede establecer el origen de las convulsiones, y su manifestación se
relaciona con la localización específica del foco patológico.
Según sus manifestaciones clínicas, las crisis epilépticas se pueden clasificar en
dos grandes grupos: parciales (o focales) y generalizadas, dependiendo de si com-
prometen en forma parcial o total la corteza cerebral. Las parciales se subdividen a
su vez en crisis parciales simples y crisis parciales complejas; en las crisis parciales
simples no existe compromiso de la conciencia, en tanto que en las crisis parciales
complejas se presenta un compromiso de la conciencia. Por compromiso de con-
ciencia se entiende la ausencia de responsibidad ante estímulos del medio y la exis-
tencia de amnesia del episodio.
Se distinguen cuatro tipos de crisis parciales simples, a saber: motrices, senso-
riales, autónomas y psíquicas. Entre estas últimas se encuentran las crisis percep-
tuales (ilusiones y alucinaciones), mnésicas, disfásicas, afectivas y cognoscitivas. Las
crisis parciales complejas se originan en el lóbulo temporal y se caracterizan por la
falta de responsibidad a los estímulos del medio (vg., el paciente no responde cuan-
do se le llama), por la presencia de automatismos, es decir, movimientos repetitivos
esteriotipados —movimientos de masticación, chupeteo, etcétera—, y porque el
paciente, a pesar de estar alerta, no recuerda lo sucedido durante el episodio. Las
crisis parciales complejas pueden durar usualmente varios minutos.
Las crisis generalizadas se inician comprometiendo de manera simétrica bilate-
ral la corteza cerebral, sin presentar signos focales. Las crisis de tipo tónico-clóni-
cas generalizadas (TCG) o de gran mal se caracterizan por la pérdida súbita de la
conciencia y la presencia de actividad motora: primero se observa una fase tónica,
durante la cual aumenta el tono muscular, y luego una fase clónica, en la que ocurren
sacudidas rítmicas. Cuando el paciente recupera la conciencia parece confuso y
desorientado (estado post-ictal). Con frecuencia, las crisis TCG se combinan con cri-
sis parciales simples, es decir el paciente presenta inicialmente una sintomatología
focal (vg., sensación de hormigueo, movimientos rítmicos de una extremidad, etc.)
que después se extiende a todo el organismo.
En las crisis generalizadas de ausencia o pequeño mal hay interrupciones recu-
rrentes de la conciencia, y la actividad motora que se observa son parpadeos, rota-
ciones de los ojos o movimientos de cabeza. Estos ataques tienen una duración muy
corta (unos cuantos segundos). El perfil electroencefalográfico del paciente con
ausencias es característico, pues se presenta el patrón conocido como espiga-onda
de tres ciclos por segundo. Se trata de crisis características de la infancia.
En las crisis aquinéticas el enfermo cae al suelo de manera súbita; su duración
es muy breve y se observan usualmente en niños. Los espasmos mioclónicos con-
sisten en la flexión y extensión súbita del cuerpo, y frecuentemente se inician con
un grito.
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El  tratamiento de la epilepsia requiere por lo general de medicamentos anticon-
vulsivantes, como el fenobarbital y otros. El mecanismo de acción de estas drogas
no está del todo claro, pero es probable que inhiba las descargas neuronales anor-
males, restableciendo los potenciales de la membrana. Cuando la medicación no
logra el control adecuado de las crisis, se puede utilizar un tratamiento quirúrgico,
removiendo el foco anormal.
 EXAMENES CLÍNICOS Y PARACLÍNICOS
Las personas que sufren algún desorden del sistema nervioso deben ser sometidas a
un examen neurológico de rutina. En principio, se levanta la historia clínica con el fin
de obtener información detallada sobre el
problema que es motivo de consulta, y sobre
su evolución. Una vez que se realiza el exa-
men físico general, se procede a la evalua-
ción detalla del sistema motor (incluyendo
los reflejos) y sensorial, los pares craneanos
y el estado mental general del paciente. El
cuadro 2.2 presenta el resumen de la infor-
mación usualmente recogida en un examen
neurológico estándar.
Entre los exámenes paraclínicos que
complementan al examen neurológico se
encuentran la punción lumbar, varias técnicas
electrofisiológicas como el electroencefalo-
grama (EEG), los potenciales evocados, el
electromiograma y algunas técnicas radio-
lógicas como la angiografía, la neumografia,
la tomografía axial computarizada y la reso-
nancia magnética.
El EEG consiste en obtener una mues-
tra de la actividad eléctrica de la corteza
cerebral por medio de electrodos colocados
sobre el cuero cabelludo. Existe una forma
estandarizada de colocar los electrodos a la
que se llama sistema internacional 10-20.
Cada uno de los 21 electrodos tiene un
nombre dependiendo de su localización.
Las fluctuaciones eléctricas registradas
por los electrodos son amplificadas y regis-
tradas en un polígrafo. A pesar de ser el
EEG una medida muy gruesa de la actividad
1. Datos demográficos
2. Historia del paciente
Historia de la condición actual
Historia médica
Historia del desarrollo (en niños)
Historia familiar
3. Examen médico general
4. Estado mental
5. Marcha
6. Función motora
Tono
Fuerza
Signos cerebelosos
Anormalidades (temblor, etc.)
7. Reflejos
Tendinosos (profundos)
Viscerales
Superficiales
Patológicos
8. Función sensorial
Sensibilidad general
Propiocepción
Grafestesia
Estereognosias
9. Nervios craneales
I. Olfativo
II. Óptico
III-IV-VI Oculomotor, toclear, abducen
V-VII Trigémino, facial
VIII Vestibular auditivo
IX-X Glosofaríngeo, vago
XI Accesorio espinal
XII Hipogloso
CUADRO 2.2. Puntos incluidos usualmente
en el examen neurológico
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eléctrica  cerebral, puede detectar anormalidades en la actividad eléctrica; también
puede ser útil en casos de epilepsia y e incluso de neoplasias
Los potenciales evocados son los cambios en la actividad eléctrica que surgen
como respuesta a un estímulo sensorial, por ejemplo, un clic o un flash. Los poten-
ciales evocados difícilmente se observan en el EEG de rutina, pues por lo común su
amplitud es menor a la actividad de las ondas de actividad cerebral de fondo. Para
obtener los potenciales evocados es necesario promediar la actividad eléctrica des-
pués de muchas presentaciones del mismo estímulo. Los sujetos normales tienden
a presentar respuestas similares ante estímulos visuales, auditivos y táctiles. En
estas respuestas se observa un número determinado de picos que pueden ser posi-
tivos (P) o negativos (N) y presentan una latencia determinada. Un potencial evoca-
do anormal puede mostrar un incremento en esta latencia o un cambio en la amplitud
de los picos. Al medir los potenciales evocados visuales, auditivos y táctiles se pue-
de obtener información sobre el funcionamiento de estas vías.
La actividad eléctrica de los músculos se mide por medio del electromiograma
(EMG), colocando un electrodo en el músculo. En un músculo relajado se registra
poca actividad eléctrica, pero su contracción genera un patrón eléctrico característi-
co. El EMG se utiliza en el diagnóstico de enfermedades en la inervación muscular.
El uso de rayos X después de haberse inyectado un líquido de contraste a las
arterias carótida o vertebral se denomina angiografía. Ésta es una técnica útil en el
diagnóstico de aneurismas, malformaciones arteriovenosas y, en ocasiones, tumo-
res, si se percibe algún desplazamiento arterial. En la neumoencefalografía se toma
una radiografía de cráneo después de introducir aire en el sistema ventricular; esta
técnica permite descubrir obstrucciones en el flujo del líquido cefalorraquídeo, como
en el caso de la hidrocefalia.
Se han aplicado sofisticadas técnicas computarizadas a la radiología. La tomo-
grafía axial computarizada (TAC) o escanografía cerebral permite obtener una imagen
que se aproxima a una realidad tridimensional. La TAC detecta cambios de densidad
en el tejido cerebral y es de gran utilidad en el diagnóstico de tumores, acv, trauma-
tismos y para detectar de atrofia cerebral. La tomografía por emisión de positrones
(PET) mide la actividad metabólica en diferentes regiones del cerebro. La técnica
consiste en inyectar un líquido radioactivo que se adhiere a la glucosa. Cuando el
cerebro metaboliza la glucosa, un detector especial capta el líquido radioactivo. La
radioactividad se hallará mas concentrada en áreas cerebrales que metabolicen una
cantidad mayor de glucosa. La resonancia magnética nuclear (RMN) produce imáge-
nes muy semejantes a la TAC, a pesar de que la técnica de producción de la imagen
es diferente. En la RMN se pueden observar los contornos de la célula al tiempo que
la TAC revela exclusivamente su densidad, con lo que la RMN se convierte en una téc-
nica radiológica mucho más sensible a cualquier cambio a nivel del tejido cerebral.
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Uno de  los conceptos fundamentales de la neuropsicología es el de asimetría funcio-
nal de los hemisferios cerebrales. El lenguaje, la memoria, las habilidades espaciales
y en general todas las formas de cognición se alteran en forma diferente en caso de
lesiones cerebrales, sean del lado derecho o del izquierdo. Esto lleva a suponer que
en condiciones normales toda la actividad cognoscitiva presenta una organización
cerebral asimétrica.
Hace ya más de un siglo, Dax (1836-1865) y Broca (1863) llamaron la atención
sobre la asimetría funcional de los hemisferios cerebrales al demostrar que las lesio-
nes circunscritas del hemisferio izquierdo producían alteraciones del lenguaje.
Desde entonces surgió el concepto de especialización hemisférica, el cual señala que
existe una participación diferente de cada hemisferio en la organización de distintas
funciones cognoscitivas. En 1877, Brown-Sequard le asignó el calificativo de hemis-
ferio “predominante” o “dominante” al hemisferio contralateral a la mano preferida,
aquél que maneja las funciones lingüísticas. La predominancia del hemisferio
izquierdo y sus características como hemisferio “mayor” fueron reforzadas poste-
riormente por Liepmann (Liepmann, 1900; Liepmann y Maas, 1907), Dejerine (1891,
1892) y Henschen (1925) al definir, respectivamente, la praxis, la lectura y el cálcu-
lo como funciones asociadas con el hemisferio izquierdo.
El hemisferio derecho fue considerado durante décadas como el “hemisferio no
dominante”, “hemisferio menor” o simplemente “hemisferio silencioso”, a pesar de
las demostraciones de Jackson desde 1876 sobre su importancia en la organización
de las habilidades espaciales. Después de la Segunda Guerra Mundial se publicaron
numerosos trabajos (vg., Hécaen 1962; Milner, 1967; Benton, 1977; y Levy, 1977)
que demostraron la superioridad del hemisferio derecho en habilidades espaciales,
musicales, emocionales y atencionales, y se reconoció la función interactiva y com-
plementaria de los dos hemisferios en el desarrollo y realización de distintas formas
de cognición. Se aceptó, asimismo, que el hemisferio izquierdo no siempre es domi-
nante para el lenguaje y que no necesariamente la dominancia manual y el lenguaje
tienen la misma representación hemisférica. De hecho, tratándose de sujetos dies-
tros, ocasionalmente se observan afasias asociadas con lesiones del hemisferio dere-
cho (afasias cruzadas).
Los estudios sobre asimetría cerebral que se han llevado a cabo durante las últi-
mas décadas han mostrado que la dicotomía “verbal no-verbal”, planteada en términos
absolutos, no es una realidad, por el contrario, el fenómeno de la asimetría funcional
cerebral se considera un fenómeno gradual, no de “todo o nada”: un hemisferio
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predomina  sobre el otro en el control de una determinada función, pero ésta no pue-
de adjudicarse de forma exclusiva y absoluta a ese hemisferio (Barroso y Nieto,
1987; Nieto et al., 1999). Más aún, se ha sugerido que durante el desarrollo cognos-
citivo del niño la predominancia de un hemisferio sobre el otro se modifica en fun-
ción de la experiencia y del sexo del niño (Anderson et al., 2005). Así, por ejemplo,
se ha sugerido que el hemisferio izquierdo se desarrolla más rápido en las niñas
durante etapas iniciales de la infancia (Hanlon et al., 1999), mientras que en los niños
es el hemisferio derecho el que presenta inicialmente una maduración más acelera-
da. Este patrón de maduración se modifica, sin embargo, durante la infancia tardía.
Los estudios sobre la asimetría cerebral se han centrado sobre todo en las dife-
rencias funcionales entre los dos hemisferios cerebrales. La evidencia proviene de
estudios realizados sobre dos tipos de poblaciones: sujetos normales y pacientes con
lesiones cerebrales.
 ASIMETRÍA CEREBRAL EN SUJETOS NORMALES
ASIMETRÍAS NEUROANATÓMICAS
Desde que se descubrió al primer paciente con afasia, por cuenta de Paul Broca, se
había sugerido una asimetría anatómica para explicar que el hemisferio izquierdo
estaba especializado en el análisis lingüístico; incluso se encontraron diferencias
entre las cisuras de Silvio de los dos hemisferios cerebrales. Cunningham (1892)
señaló que existe una desigualdad en la cisura de Silvio entre ambos hemisferios, y
que en la mayoría de los cerebros examinados había una mayor longitud en la del
hemisferio izquierdo. La cisura de Silvio en el hemisferio derecho tiende a ascender
y a tener un punto de terminación más alto que la misma cisura en el hemisferio
izquierdo (Le May y Culebras, 1972). Estas diferencias hacen que el plano temporal
sea más grande en el hemisferio izquierdo, por lo que la región parieto-occipital pos-
terior derecha se encuentra aumentada en el hemisferio derecho.
Geschwind y Levitsky (1968) hallaron una marcada asimetría en los lóbulos tem-
porales después de analizar 100 cerebros humanos. El plano temporal, que se
encuentra junto al área auditiva primaria (circunvolución transversa de Heschl),
resultó de mayor tamaño en el hemisferio izquierdo en aproximadamente 65% de los
sujetos sometidos a estudio, mientras que la circunvolución de Heschl, pero no el
plano temporal, mostró incremento en el hemisferio derecho. Estas diferencias han
sido ratificadas recientemente mediante métodos de neuroimagen, como la reso-
nancia magnética nuclear (Knaus et al., 2005). Falzi et al., (1982) encontraron un
número mayor de pliegues en el opérculo frontal izquierdo que en el derecho. Antes
que ellos, Wada y Davis (1977) mostraron estas diferencias e indicaron que ya esta-
ban presentes en el feto.
Queda establecido que ciertas áreas implicadas en funciones del lenguaje son
proporcionalmente mayores en el hemisferio izquierdo. Más aún, la corteza cerebral
 




Descargar ahora

Acerca deAtención al clienteCondicionesPrivacidadCopyrightPreferencias de cookiesNo vender ni compartir mis datos personalesEverand
EnglishIdioma actualEnglish
Español
Portugues
Français
Deutsche




© 2024 SlideShare de Scribd 





