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INTRODUCCIÓN 

| Apraxia es un trastorno de los movimientos 
a finos, de destreza, previamente aprendidos, a 

consecuencia de disfunción neurológica (1, 2). 
En 1900, Liepmannn describió apraxia como la 
incapacidad de actuar, es decir de mover una 
parte del cuerpo en forma proposicional (1). 
Apraxia presupone que “la capacidad de mo- 
verse está preservada”. Apraxia no es el resul- 
tado de debilidad, pérdida sensitiva, ataxia, 
acinesia o bradicinesia, hipometría o dismetría, 
o de un trastorno en la ejecución motora debi- 
do a temblor, distonía, corea, balismo o mio- 
clonus (2). Los pacientes con trastornos 
cognitivos severos o de memoria, o trastornos 
de atención pueden tener dificultad en llevar a 

actos motores previamente aprendidos, 
— debido a que no pueden comprender, coope- 

, recordar o atender adecuadamente, pero si 
estos déficit cognitivos los que alteran la 

del movimiento, estos pacientes no 
a que tengan apraxia (2). 

de la apraxia de los miembros, varios 
diferentes del comportamiento han 

apráxicos, tales como apra- 

apraxia palpebral, apraxia del 
la marcha, apraxia de cons- 
del habla y agrafia apráxica. 

ixia son el resultado de me- 
rramientos distintos y de 

cos diferentes. Por ejem- 
icción y del vestir de- 
no espacioperceptual 

apraxia de la marcha concierne más a un movi- 
miento automático (3). Esta presentación estará 
limitada a la apraxia de los miembros. 

La apraxia de los miembros es un trastorno 
del comportamiento motor a menudo no reco- 
nocido clínicamente, asociado con enfermedad 
cerebral, en particular con accidentes cerebro- 
vasculares o demencia degenerativa de tipo Alz- 
heimer, aunque puede ser observado en muchos 
otros trastornos. Por ejemplo, apraxia puede 
ser la manifestación de presentación de la dege- 
neración córticobasal y los pacientes con apra- 
xia primaria progresiva presentan apraxia como 
única manifestación durante varios años a con- 
secuencia de degeneración cortical focal. Exis- 
ten varias razones por las cuales la apraxia 
puede no ser advertida. La apraxia secundaria a 
un accidente cerebrovascular a menudo está 
asociada con paresia de la mano dominante; 
cuando el paciente intenta llevar a cabo un acto 
delicado con su mano izquierda, la dificultad 
puede ser atribuida simplemente al hecho que 
el paciente esté usando la mano no dominante. 
Sin embargo, aun cuando pueden usar la mano 
derecha, los pacientes con lesión en el hemisfe- 
rio dominante izquierdo, pueden tener anosog- 
nosia de la apraxia. Por último, la mayoría de 
los médicos no examina a los pacientes en bús- 
queda de apraxia de los miembros o no cono- 
cen suficientemente la naturaleza de los errores 
práxicos (2, 3). 

Hay varios subtipos de apraxia de los miem- 
bros, los cuales son definidos por la naturaleza 
del error cometido por el paciente, y por las mo-
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dalidades a través de las cuales estos errores son 
provocados. Liepmann consideró tres formas de 

apraxia de los miembros, a saber: 1) apraxia me- 

lo o miembrocinética: debida a la pérdida de los 

engramas inervatorios; 2) apraxia ideomotora: 

cuando la lesión impide la transferencia de los 

planes motores a las áreas que almacenan los en- 

gramas inervatorios; y 3) apraxia ideacional: 

cuando el paciente no logra el proyecto general 

de la acción (1). Además, discutiremos otras tres 
formas menos frecuentes de apraxia: apraxia 

por desconexión, apraxia por disociación y 

apraxia de conducción. 

EVALUACIÓN DE LAS APRAXIAS 

Evaluación Clínica 
El médico debe realizar un examen neurológi- 

co exhaustivo para determinar si la realización 
anormal de un movimiento es inducida por un 

trastorno motor no apráxico, sensitivo o cogniti- 

vo. La presencia de un déficit motor elemental 

no impide que se evalúe la apraxia, pero el exa- 

minador debe interpretar el resultado en el con- 

texto de la información obtenida en el examen 

neurológico para distinguir un déficit elemental 

de los errores práxicos causados por un trastor- 
no motor superior. Poeck concluye: “el diagnós- 

tico de apraxia ideomotora no se hace cuando el 

paciente no puede llevar a cabo determinados 

movimientos, ni la simple torpeza de un movi- 

miento es suficiente para considerar a un pa- 

ciente apráxico. El diagnóstico se lleva a cabo 
cuando el paciente tiene un trastorno en la solu- 

ción apropiada de los elementos motores que 

constituyen un determinado movimiento, y en el 

correcto orden de estos elementos en una se- 

cuencia motora (4). 

Tanto el brazo derecho como el izquierdo de- 

ben ser evaluados. Al paciente se le solicita que 
realice movimientos intransitivos, es decir que 

no requieren la utilización de un instrumento u 

objeto, tanto de tipo no representativos, por 

ejemplo que se toque la nariz, que levante el bra- 
zo; como representativos tales como realizar el 

signo de la victoria, saludar como un soldado, 

llamar o despedir a alguien. Los movimientos 

transitivos implican la demostración de como se 

utiliza un instrumento en relación a un objeto. 

El paciente debe primero identificar por nom- 

bre todos los objetos y luego los distintos movi- 

mientos deben ser evocados a través de 

diferentes modalidades: verbal, visual, a la imita- 

ción y táctil o con la utilización directa del ins- 

trumento. Se le solicita al paciente que realice 

actos tales como martillar, beber un vaso de 

agua, utilizar un destornillador, un cepillo de 

dientes, un peine, una llave, etc. Es importante 

que el examinador evalúe la capacidad del pa- 

ciente para comprender pantomimas intransiti- 

vas y transitivas, llevadas a cabo por el 
examinador y discriminar entre una pantomima 

realizada en forma correcta de una realizada en 

forma incorrecta. Al paciente debe solicitársele 

también que lleve a cabo diversos actos motores 

en una determinada secuencia, por ejemplo 

mostrar como se envía una carta 0 como se en- 
ciende una pipa. Por último, es importante de- 

terminar, si el paciente conoce sobre qué objeto 

actúa el instrumento (ej.: martillo y clavo), qué 
acción está asociada con cada instrumento u ob- 

jeto y eventualmente cómo fabricar herramien- 

tas para resolver un problema mecánico. 

Los errores que pueden encontrarse en un pa- 
ciente con apraxia incluyen: errores temporales, 

espaciales, de contenido y otros (5). Los errores 

temporales más frecuentes son: a) iniciación 

anormal del movimiento (i.e. retraso, vacila- 

ción); b) multiplicación de un ciclo único de 

movimiento o reducción de ciclos repetitivos a 

un evento único, como cuando se abre una 

puerta con una llave o se destornilla un tornillo 

con un destornillador; c) aumento, disminución 

o producción irregular de una pantomima; 

d) trastornos en la secuencia de un movimiento: 

algunas pantomimas requieren múltiples posi- 

ciones que se desarrollan en una secuencia ca- 

racterística, los errores en la secuencia incluyen: 

supresiones, adiciones o transposición de los 

elementos de un movimiento, siempre y cuando 

la-estructura global del movimiento sea recono- 

cida. Los errores espaciales incluyen: a) reduc- 

ción, amplificación, irregularidad en la amplitud 

característica de una determinada pantomima; 

b) errores de configuración interna; cuando se 

realiza una pantomima los dedos y las manos de- 

ben estar en una relación espacial específica, 
uno con otro, de forma tal de reflejar que se re- 

conoce y respeta el instrumento imaginado. Es- 

te tipo de error refleja cualquier anormalidad de 

la postura de la mano o los dedos, en relación al 

instrumento. Por ejemplo, cuando se le pide que 

simule lavarse los dientes, el sujeto puede cerrar 

la mano excesivamente sin dejar espacio para el 

mango del cepillo imaginado; c) de configura- 
ción externa u orientación: cuando se realiza



una pantomima los dedos, la mano, el brazo y el 

instrumento imaginado deben estar en una rela- 
ción específica con el objeto que recibe la ac- 
ción. Errores de este tipo comprenden 
dificultades en orientar el objeto o ubicar el ob- 
jeto en el espacio. Por ejemplo, cuando se le pi- 
de al paciente que martille un clavo, el sujeto 
puede martillar en diferentes lugares en el espa- 
cio, lo cual refleja dificultad para ubicar el obje- 
to (en este caso el clavo), en una orientación 
estable o en el plano de movimiento adecuado 
(orientación planar anormal del movimiento); 
d) errores en la trayectoria espacial: cuando se 

actúa con un instrumento sobre un objeto se re- 

quiere un movimiento característico en relación 

a la acción y necesario para llegar al objetivo de- 
seado. Por ejemplo, cuando al sujeto se le pide 
que haga una pantomima usando un destornilla- 
dor, puede orientar el destornillador correcta- 

mente en relación al tornillo, pero en lugar de 
estabilizar el hombro y la muñeca y girar el co- 
do, el sujeto estabiliza el codo y gira a nivel de la 
muñeca o del hombro; e) uso de una parte del 

cuerpo como objeto: cuando el sujeto usa los de- 
dos de la mano o el brazo como el instrumento 
imaginado; por ejemplo, cuando se le pide que 
se cepille los dientes, el sujeto se cepilla los dien- 
tes con el dedo índice. Los errores de contenido 
incluyen: a) perseveraciones, cuando el sujeto 
produce una respuesta que incluye todo o parte 
de la pantomima previamente producida; 
b) errores relacionados con la pantomima: es 
una pantomima producida adecuadamente aso- 
ciada en contenido con el objetivo, por ejemplo 

el sujeto puede realizar la pantomima de tocar el 
trombón en lugar de tocar la trompeta; y c) no 
relacionado con la pantomima: una pantomima 
adecuadamente producida, pero no asociada en 
contenido con el objetivo; por ejemplo, el sujeto 
puede realizar la pantomima de tocar la trompe- 
ta cuando se le ha pedido que simule que se afei- 
ta. Además de los errores temporales, espaciales 
y de contenido existen otro tipo de errores, por 
ejemplo cuando un paciente no responde y no 
realiza la pantomima que se le ha solicitado, o 
lleva a cabo una respuesta no reconocible, que 
no comparte signos temporales o espaciales con 
la consigna estipulada. 

Los errores más frecuentemente observados 
en la prueba de los objetos múltiples, tales como 
preparar una carta para enviar al correo, o abrir 

y cerrar una caja con llave, o llenar una pipa, en- 
cenderla y fumarla, incluyen entre otros: torpe- 
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za; cuando lleva a cabo una acción en forma ine- 
fectiva y grosera; omisión,cuando olvida el llevar 
a cabo una acción necesaria para completar la 
secuencia; ubicación, cuando la acción es lleva- 
da a cabo en un lugar inapropiado; mal uso 
cuando el objeto es usado en una forma concep- 
tualmente inapropiada, y; de secuencia cuando 
emplea un objeto sin haber llevado a cabo la ac- 
ción precedente (3). 

Los errores de contenido se consideran erro- 
res conceptuales o de ideación, al igual que los 
errores de omisión, de ubicación, de mal uso y 

de perplejidad en la prueba de los objetos múl- 
tiples. Asimismo, la ausencia de respuesta o la 

respuesta no reconocible también en general 
son errores de contenido, aunque a veces panto- 
mimas no reconocibles pueden ser el resultado 
de una apraxia ideomotora severa. Los errores 
temporales y espaciales son errores de produc- 
ción y ponen de manifiesto una apraxia ideomo- 

tora. 

Por último cuando se evalúa la apraxia de los 
miembros es útil también, realizar pruebas de 
imitación del movimiento, que incluyen posicio- 
nes y secuencias simbólicas y no simbólicas de 
los dedos y posiciones y secuencias simbólicas y 
no simbólicas de las manos, ya que en estos ca- 
sos el examinador provee el modelo de acción y 
el paciente debe simplemente copiarlo, de forma 
tal que los errores sólo pueden ser atribuidos a 
un déficit de ejecución. Las pruebas de imita- 
ción eliminan además las posibles dificultades 
en la comprensión de la orden verbal. 

Análisis tridimensional del movimiento 
Uno de los problemas en la evaluación de los 

pacientes con apraxia ha sido la ausencia de un 
método objetivo que permita definir y cuantifi- 

car adecuadamente los errores temporo espa- 
ciales de un movimiento no restringido, 

multiarticular y previamente aprendido. Poiz- 
ner y col. recientemente demostraron que es 

posible analizar tridimensionalmente la trayec- 
toria de un movimiento gestual y de esa forma 
lograron definir y cuantificar con precisión los 

errores de orientación espacial, temporales, el 
desacoplamiento en las relaciones espaciotem- 
porales y los trastornos en la coordinación in- 
terarticular, que presentan los pacientes con 

apraxia ideomotora, secundaria a daño del ló- 

bulo parietal del hemisferio dominante (iz- 
quierdo) (6).
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Apraxia y dominancia hemisférica 
Un aspecto básico de la apraxia es su íntima 

relación con el daño del hemisferio izquierdo o 

dominante. Este hecho fue originalmente esta- 

blecido por Liepmann en 1908, cuando compa- 

ró 41 pacientes con hemiplejía derecha y 42 

pacientes con hemiplejía izquierda y encontró 

apraxia motora en aproximadamente 50% de 

los pacientes del primer grupo y en ninguno del 

segundo (7). Debido a que la ejecución del mo- 
vimiento fue llevado a cabo con el miembro no 

paralizado (el izquierdo en pacientes con daño 

hemisférico izquierdo), Liepmann infirió que el 
hemisferio izquierdo controlaba la organización 

de la actividad motora en ambos lados del cere- 

bro. Estudios subsecuentes han provisto eviden- 

cias inequivocas que apoyan la postulación de 

Liepmann. Sin embargo, la dominancia hemisfé- 

rica izquierda para las praxias no es tan estrecha 

como para el lenguaje y aunque infrecuente, se 

encuentran pacientes diestros con lesiones ex- 

tensas frontoparietales izquierdas que no tienen 

apraxia, y otros con lesiones parietofrontales de- 

rechas que ocasionalmente pueden presentar 

apraxia. Es decir, aunque la dominancia del he- 

misferio izquierdo en la planificación de los mo- 

vimientos es en general la regla, su intensidad 

varía de sujeto a sujeto y hay casos de equipoten- 

cialidad. Los estudios de De Renzi y col. y Ker- 

tesz y col., demostraron que la apraxia está 
frecuentemente asociada con afasia y que exis- 

ten una correlación de alrededor de 0.40, entre 
la severidad de ambos trastornos (8, 9). La aso- 

ciación entre ambas manifestaciones clínicas es 

seguramente resultado de daño de estructuras 

contiguas que están diferencialmente especiali- 

zadas para el lenguaje y las praxias y no a la 

unión causal de ambos trastornos, como han su- 

gerido algunos autores que consideran la apra- 

xia como un déficit exclusivo en la 

comunicación de los gestos, equiparándolos así 

al lenguaje. Más aún, la independencia de am- 

bos trastornos es sostenida por aquellos casos 

que presentan apraxia sin afasia y viceversa. 

TIPOS DE APRAXIA 

Apraxia ideomotora 
La apraxia ideomotora es definida como un 

trastorno en la organización espacial, secuencia y 

regulación temporal de los movimientos gestua- 

les (10). Los pacientes con apraxia ideomotora 
cometen más errores cuando se les pide que pan- 

tomimen movimientos transitivos que intransiti- 

vos; característicamente mejoran con la imita- 

ción y más aún cuando usan el objeto. Los 

pacientes con apraxia ideomotora cometen erro- 

res espaciales y temporales, tal cual la definición 

arriba expuesta. A menudo usan una parte del 

cuerpo como un instrumento; por ejemplo, 

cuando se les solicita que representen el uso de 

una tijera, utilizan los dedos como las hojas de la 

tijera. Es importante recordar que los sujetos 

normales, pueden ocasionalmente cometer este 

tipo de error, por lo cual el paciente debe ser es- 

pecialmente instruido al respecto. A menudo 
también, los pacientes colocan la mano en una 

posición anormal en relación al instrumento que 

deben sostener en ella (canñguración interna 

anormal), u orientan incorrectamente el brazo o 

la mano en relación al objeto que recibe la acción 

(errores de configuración externa). Por ejemplo, 

cuando se les pide que corten con tijeras una ho- 
ja de papel por la mitad, en lugar de mantener las 

tijeras en un plano sagital, las orientan en un pla- 

no lateral o transversal, 0 no mantienen consis- 

tentemente el plano, Es frecuente también que 

los pacientes cometan errores en la trayectoria 
del movimiento, debido a una coordinación arti- 

cular defectuosa; por ejemplo, cuando se les pi- 

de que corten una rodaja de pan, los pacientes 

pueden mover incorrectamente la muñeca y la 

mano de abajo a arriba, o lateralmente en lugar 

de hacerlo en sentido anteroposterior, o pueden 

flexionar y extender las articulaciones del codo y 

hombro en forma incorrecta, con lo cual el pa- 

trón del movimiento cambia y adquiere un carác- 

ter inusual y erróneo. Los pacientes con apraxia 

ideomotora también cometen errores tempora- 

les, tales como lentitud en la iniciación del movi- 

miento, o múltiples pausas durante el mismo, o 

no se observan oscilaciones sinusoidales regula- 

res y constantes cuando realizan un movimiento 

ciclico, tales como cortar una rodaja de pan (1, 3, 
10). Tanto los errores espaciales como tempora- 
les, detectados por el examinador, a través de la 

inspección visual, son más facilmente objetiva- 
bles y sobre todo cuantificables con el análisis 

tridimensional del movimiento (6). 

Fisiopatología 
La apraxia ideomotora está asociada con lesio- 

nes en varias estructuras del sistema nervioso, 
tales como el lóbulo parietal inferior, las áreas 

premotoras, los fascículos occipito-frontal supe- 

rior y arcuato, el cuerpo calloso y probablemen- 

te también los ganglios basales y el tálamo (1-3).



Liepmann postuló que la información senso- 

rial que origina el movimiento, ya sea recogida 

por el hemisferio izquierdo o el derecho, debe 

ser procesada en el hemisferio izquierdo, donde 

se construye un programa motor que organiza 

temporal y espacialmente los distintos movi- 

mientos que componen la acción. Liepmann 

creía que la adquisición de un movimiento de 

destreza requería la construcción de una “fór- 

mula de movimiento” y de un “modelo inervato- 

rio” (1). Las “fórmulas de movimiento”, 

contendrían los aspectos espacio temporales del 

mismo y el “modelo inervatorio” asistiría en la 

adaptación de estas fórmulas motoras a las con- 

diciones del medio a través del desarrollo e im- 

plementación del programa motor. 

Heilman y col., propusieron que las “fórmulas 

de movimiento”, o los “engramas motores vi- 

suokinestéticos”, están almacenados en el lóbu- 

lo parietal izquierdo en los sujetos diestros. El 

daño de la región parietal izquierda causa apra- 

xia ideomotora con déficit en la producción del 

movimiento, así como también un trastorno en la 

comprensión y discriminación de los gestos (2). 

La apraxia ideomotora inducida por lesiones 

premotoras, por lesiones que destruyen las co- 

nexiones de las áreas premotoras con las áreas 

motoras, o por daño de las vías que conducen la 

información parietal a las áreas premotoras cau- 

san también un déficit de producción similar al 

anterior, pero a diferencia de las lesiones parie- 

tales, no producen trastornos en la comprensión 

y discriminación de los gestos (2, 11). 

Heilman y col. propusieron que las fórmulas 
del movimiento o engramas visuokinestésicos, 

representadas en el lóbulo parietal inferior, son 

transformadas en un modelo inervatorio en el 

área premotora. Cuando la mano derecha actúa, 

el área premotora programa directamente el 

área motora primaria del hemisferio izquierdo, 

mientras que cuando debe actuar la mano iz- 

quierda, los modelos inervatorios son transferi- 

dos primero a las regiones premotoras del 

hemisferio derecho vía el cuerpo calloso y poste- 

riormente al área motora primaria de dicho he- 

misferio (2). 

La apraxia ideomotora de acuerdo a la defini- 

ción actual es un trastorno en la organización es- 

pacial, secuencia y regulación temporal de los 
movimientos gestuales (10). Es decir, hay un dé- 
ficit en la ejecución de la trayectoria del movi- 
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miento gestual. La mayoría de los trabajos elec- 

trofisiológicos y psicofísicos sugieren que la pla- 

nificación de la trayectoria de un movimiento 

está especificada en el cerebro en coordinadas 

extrínsecas de la mano (12). Esto es, la secuencia 

de posiciones que la mano se espera que ocupe 

en determinado momento en el espacio extraper- 

sonal. La planificación de la trayectoria de un 

movimiento requiere previamente que la infor- 

mación respecto a la localización del objeto y del 

brazo sea transformada en un sistema común de 

coordinadas. Para representar la posición del ob- 

jeto, la imagen retiniana del mismo debe ser 

transformada, primero en coordinadas cefálicas 

y posteriormente en coordinadas centradas en el 

cuerpo (13). Esta transformación de coordinadas 

ocurre primariamente en las áreas 7a y LIP (área 
intraparietal lateral), de la corteza parietal poste- 

rior (13). Varios estudios han demostrado activi- 
dades amnésicas en LIP que actúan en la 
formación de planes motores (14, 15) y además, 
que las neuronas el labio posterior del surco in- 
traparietal están comprometidas en compatibili- 

zar el modelo del movimiento con las 

características espaciales del objeto a ser mani- 

pulado (16). El lóbulo parietal, donde estarian 
representadas “las fórmulas del movimiento” (1) 

o “engramas motores visuokinestésicos” (2), pare- 
ciera tener una función sintetizadora integrando 

las transformaciones de coordinadas con la elabo- 

ración de la trayectoria del movimiento (17). Las 

áreas parietales 7a y prefrontales 9, 10 y 46 y el 

área 8, entre las que están interconectadas, pro- 

yectan al sector central del estriado (18) para lue- 

go retornar a través del tálamo a las áreas 

corticales motoras y premotoras. Posteriormen- 
te, la posición inicial del brazo y de la mano de- 

be ser reconocida por el sistema nervioso central 

antes de planificar la trayectoria del movimiento 

(12). Este proceso se lleva a cabo combinando la 

información que representa las coordenadas cen- 

tradas en el cuerpo, con las señales que represen- 

tan la posición de las articulaciones en las áreas 

anteriores de la corteza parietal posterior (áreas 
5 y 7b) (12). A su vez el área 5 combina la infor- 

mación articular con las copias eferentes de los 

comandos motores provenientes de la corteza 

frontal para mantener una representación exacta 

del estado de la localización actual del miembro 

superior en el espacio (19). Esta información es 
esencial para la planificación de la trayectoria del 

movimiento. Una vez que la posición de la mano 

y la localización del objeto están representados 

en un marco común de referencia, puede definir-
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se la trayectoria de la mano. La corteza premoto- 
ra es probablemente una de las áreas claves don- 
de tiene lugar la definición de la trayectoria de la 
mano (20). El área premotora contiene un voca- 

bulario motor y cumple un rol en la extracción 
de las propiedades intrínsecas de un objeto (16). 
La corteza premotora lateral está primariamente 
comprometida en la selección de los movimien- 
tos guiados externamente a través de estímulos 
visuales, auditivos, etc. (21), y contiene los pro- 

gramas neuronales requeridos para la realización 
de los movimientos apropiados al contexto o a 
las exigencias del medio, y una de las dificultades 
de los pacientes con apraxia ideomotora radica 
en la selección del movimiento en relación a un 
contexto determinado (21). Más aún, la corteza 

premotora puede devolver el movimiento en ba- 
se al significado de la acción observada; a través 
de esta función las neuronas premotoras pueden 
reflejar la acción de acuerdo al significado del 
gesto (16). Por otro lado, la corteza premotora 

medial incluyendo el área motora suplementaria 
y las áreas premotoras del cingulo, está principal- 
mente comprometida en los procesos, a través de 
los cuales las necesidades o contextos internos 
implementan la acción (21, 22, 23). Por último, 
la corteza premotora y el área motora suplemen- 
taria tienen un rol crucial en la organización tem- 
poral de las secuencias del movimiento (24).Las 
áreas 7b, 5 y la corteza premotora y motoras, que 
están interconectadas, proyectan al sector lateral 
del estriado y de allí a los núcleos talámicos co- 
rrespondientes, para luego regresar a las áreas 
motoras de la corteza (18). 

Por lo tanto, un posible circuito para la plani- 
ficación de los movimientos gestuales sería el si- 
guiente: los impulsos provenientes de la región 
parietal posterior y de las cortezas motoras no 
primarias, donde se produce la transformación 
de coordinadas y la elaboración de la trayectoria 

del movimiento, transmitirían la información 

acerca de los atributos espaciotemporales de los 
movimientos de destreza, previamente aprendi- 
dos y orientados a un objeto determinado, al nú- 
cleo caudado y al putamen, donde tendría lugar 
la activación de los parámetros cinemáticos 
seleccionados y la inhibición de aquellos poten- 
cialmente competitivos. Estos parámetros cine- 
máticos activados serían enviados a través del 
tálamo a la corteza motora donde actuarían co- 
mo controladores predictivos y serían finalmen- 
te trasmitidos a los generadores de modelos 
motores en el tronco y la médula espinal (25). 

La apraxia ideomotora por lo tanto, puede 

observarse con lesiones en la corteza parietal, 

donde la planificación del movimiento se inicia, 

en cuyo caso el paciente tiene además trastornos 
en la comprensión y discriminación de los movi- 
mientos gestuales, o en las vías que conectan al 
lóbulo parietal con las áreas premotoras o en las 
áreas premotoras en sí en cuyo caso no hay tras- 

tornos en la comprensión y discriminación ges- 
tual. Además, puede encontrarse apraxia 
ideomotora con lesiones restringidas a los gan- 
glios basales y/o el tálamo, aunque es más fre- 
cuente encontrarla cuando la lesión se extiende 
fuera de los ganglios basales y afecta la sustancia 
blanca intra o periestriada, o cuando el daño en 
los ganglios basales se asocia a daño cortical, tal 
cual sería el caso de los pacientes con apraxia 
ideomotora y enfermedad de Parkinson y pará- 
lisis supranuclear progresiva (26). 

Apraxia por desconección 
Liepmann y Maas describieron un paciente 

con hemiparesia derecha por lesión pontina que 
tenía además una lesión del cuerpo calloso (27). 
Este paciente era incapaz de realizar correcta- 
mente con su brazo izquierdo pantomimas tanto 
a la orden verbal, como a la imitación y aun con 

el uso del objeto. Los autores postularon en este 
caso que la lesión del cuerpo calloso desconecta- 
ba y aislaba las áreas motoras del hemisferio de- 
recho de las fórmulas del movimiento 
contenidos en el hemisferio izquierdo (27). A di- 
ferencia del paciente de Liepmann y Maas los pa- 
cientes de Geschwind y de Gazzaniga y col, no 
podían llevar a cabo un movimiento gestual a la 
orden verbal con la mano izquierda, pero podían 
imitar y usar objetos correctamente con dicha 

mano, hallazgo que sugería en estos casos que la 
apraxia era inducida por una desconexión len- 
guaje-motora (28, 29). Sin embargo, tanto el pa- 
ciente descripto posteriormente por Watson y 
Heilman como nuestros pacientes con hemorra- 
gia del cuerpo calloso, presentaban apraxia ideo- 
motora de la mano izquierda tanto a la orden 
verbal como a la imitación y con el uso de obje- 
tos, confirmándo que la representación del movi- 

miento está generalmente almacenada en el 
hemisferio izquierdo y que la lesión particular- 
mente de la rodilla y de la región rostral del cuer- 
po calloso, puede interrumpir la trasmisión de 
las fórmulas del movimiento, o engramas visuo- 

kinestésicos al hemisferio derecho, causando 

apraxia ideomotora de la mano izquierda cual- 
quiera sea la modalidad de evocación (30, 31).



Apraxias disociadas 
En 1973 Heilman describió un paciente que 

era incapaz de realizar movimientos gestuales a 

la orden verbal, pero imitaba al examinador y 

usaba los objetos correctamente (32). De Renzi 
y col., lJuego describieron pacientes con otro ti- 
po de disociaciones; por ejemplo, los pacientes 
eran incapaces de llevar a cabo una pantomima 

en respuesta a un estímulo visual o táctil, pero 
podían realizarla a la orden verbal (33). 

Las lesiones callosas, también pueden produ- 
cir apraxias disociadas. Los pacientes de Gazza- 
niga y col. y el paciente descripto por Geschwind 
tenían apraxia disociada de la mano izquierda, ya 
que no podían realizar gestos a la orden verbal 

pero los llevaban a cabo correctamente a la imi- 
tación y con el uso del objeto (28, 29). Es proba- 
ble que estos pacientes hayan tenido una 
representación bilateral del movimiento, pero 

sólo a izquierda para el lenguaje. Por lo tanto, la 

lesión callosa causó una apraxia disociada de la 
mano izquierda, debido a que el comando verbal 
no tenía acceso al hemisferio derecho, pero al es- 

tar la representación del movimiento almacenada 

en ambos hemisferios los impulsos visuales o tác- 

tiles podían activar el hemisferio derecho. 

Los pacientes descriptos por Heilman y De 
Renzi y col. probablemente tenían disociaciones 

interhemisféricas, lenguaje-fórmula del movi- 

miento, visual-fórmula del movimiento, o so- 
mestésica-férmula del movimiento (32, 33). La 

localización intrahemisférica exacta de las lesio- 
nes que producen las apraxias disociadas es des- 
conocida. 

Apraxia de conducción 
Ochipa y col. describieron un paciente que te- 

nía mayor dificultad para realizar los movimien- 

tos gestuales a la imitación que al comando 

verbal, a diferencia de lo que sucede con la ma- 

yoría de los pacientes con apraxia ideomotora, y 

denominaron a este tipo de trastorno, apraxia de 

conducción (34). Debido a que el paciente com- 

prendía los gestos realizados por el examinador, 

los autores dedujeron que el sistema visual tenía 

acceso a la representación del movimiento, o a lo 

que ellos han llamado práxicon y que la repre- 

sentación del movimiento así activada, activaba a 
su vez el componente semántico. 

Es posible que la decodificación de un gesto 
requiere el acceso a diferentes representaciones 
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de los movimientos. Por lo tanto, es probable 

que existan dos almacenamientos diferentes de 
la representación del movimiento, un práxicon 

de ingreso y un práxicon de egreso. En el domi- 

nio verbal, la desconección de un hipotético lé- 

xico de egreso y de uno de ingreso induce a 
afasia de conducción, mientras que en el domi- 
nio de las apraxias, la desconección entre un 
práxicon de ingreso y otro de egreso induce la 
apraxia de conducción. Mientras que la lesión 

que causa afasia de conducción yace usualmen- 

te en la circunvolución supramarginal o en la 
sustancia blanca por donde transcurre el fas- 
cículo arcuato, la lesión que causa la apraxia de 

conducción es poco conocida. En el caso des- 

cripto por Ochipa y col. el paciente tenía un in- 

farto isquémico en el territorio de la arteria 

cerebral media izquierda que comprometía los 

lóbulos temporal superior y parietal inferior. 

Apraxia conceptual 
Los modelos neuropsicológicos actuales pro- 

ponen que el procesamiento práxico está media- 

do por un sistema compuesto por dos partes, 
una de producción y otra conceptual (35). De 
acuerdo a estos modelos el sistema práxico con- 
ceptual comprende tres tipos de conocimiento; 

conocimiento acerca de las funciones que los 
instrumentos y objetos pueden servir; conoci- 

miento de las acciones independientes de los 

instrumentos y conocimiento acerca de la orga- 

nización de acciones simples en una secuencia. 

Instrumento se define como aquel que provee 

una ventaja mecánica en una acción, mientras 

que objeto es el recipiente de tal acción. Por 

otro lado, el sistema práxico de producción 
comprende el componente perceptivo motor del 

conocimiento de acción, incluyendo la informa- 

ción contenida en los programas de acción y el 

traspaso de estos programas a la acción misma. 

Así, la acción depende de la interacción del co- 
nocimiento conceptual, relacionado con los ins- 

trumentos, objetos y acciones (lo que es llamado 

los aspectos semánticos de la acción) y la infor- 
mación estructural contenida en los programas 

motores. Dentro de este esquema, el síndrome 

conocido como apraxia ideomotora resulta de la 

disrupción del sistema práxico de producción, 

mientras que la insuficiencia del sistema práxico 
conceptual produce el síndrome de apraxia con- 

ceptual o ideacional. Es decir, apraxia concep- 
tual o ideacional es la pérdida del conocimiento 
mecánico y del instrumento; el paciente falla 
porque es incapaz de acceder a los aspectos par- 
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ticulares del repositorio semántico, donde está 

almacenada la memoria respecto a la forma en 
que los objetos y los instrumentos deben ser usa- 

dos (10). 

Los pacientes con apraxia conceptual a dife- 
rencia de los pacientes con apraxia ideomotora, 

que cometen errores de producción (ej.: errores 

espaciales y temporales), cometen errores de 

contenido y de selección de los instrumentos. 
Los pacientes con este tipo de apraxia no re- 
cuerdan el tipo de acción asociado con un ins- 
trumento específico, o con un objeto, por lo cual 

producen errores de contenido (36, 37, 38); por 
ejemplo, cuando se le pide al paciente que de- 
muestre el uso de un destornillador, ya sea a tra- 
vés de una pantomima o usando el instrumento, 

el paciente puede realizar la pantomima de un 
movimiento de martillar, o usar el destornillador 

como si fuera un martillo, hecho que revela la 

pérdida del conocimiento de las funciones que 
los instrumentos u objetos pueden servir. Asi- 
mismo, los pacientes con apraxia conceptual 
pueden ser incapaces de recordar qué instru- 
mento específico está asociado con un objeto es- 
pecífico (pérdida del conocimiento que asocia el 
instrumento al objeto). Por ejemplo, cuando se 
le muestra un clavo parcialmente clavado, el pa- 
ciente selecciona un destornillador en lugar de 
un martillo para completar la acción. Este defec- 
to puede ser evocado también en forma verbal, 
el paciente es incapaz de nombrar o señalar un 
instrumento cuya función es descripta por el 
examinador. Por último, los pacientes con apra- 
xia conceptual pueden tener dificultad en el co- 
nocimiento mecánico. Por ejemplo, cuando se le 
pide que intenten clavar un clavo en una pieza 
de madera y no tienen un martillo al alcance se- 

leccionan un instrumento absolutamente ina- 
propiado, tal como un destornillador (37, 38). 

Aproximadamente al mismo tiempo que Liep- 

mann investigaba la apraxia ideomotora, Pick 

describía pacientes que mostraban errores con 
el uso de objetos que por otro lado podían ser 
correctamente reconocidos y nombrados (39). 
El trastorno era particularmente manifiesto, 
cuando al paciente se le requería que llevara a 
cabo acciones que implicaban la utilización de 
más de un objeto (ej.: encender una vela, o pre- 

parar una carta para enviar por correo, o abrir y 

cerrar una caja con una llave), pero también apa- 
recía con el uso de objetos únicos. Por ejemplo, 
uno de los pacientes de Pick intentaba peinarse 

con un cuchillo, se ponía un fósforo en la boca 

cuando se le pedía que encendiese un cigarrillo, 
o no podía demostrar el uso adecuado de una 
llave o tijera. Pick pensó que este tipo de apra- 
xia era debida a una representación inadecuada 

del objetivo del movimiento, secundario a un 

trastorno de atención (31). Liepmann original- 
mente consideró a la apraxia ideacional como 
una manifestación extrema de apraxia ideomo- 
tora pero posteriormente, admitió su autonomía 
y la atribuyó a una lesión del hemisferio izquier- 
do localizada en la unión parietooccipital (1, 7). 
De Renzi y Luchelli por otro lado, localizaron en 
la unión temporoparietal la lesión responsable 
de la apraxia ideacional (36). 

El paciente descripto por Ochipa y col. era 
zurdo y desarrolló apraxia conceptual secunda- 
riamente a una lesión del hemisferio derecho, 

hallazgo que sugiere que tanto el conocimiento 
conceptual como el de producción tienen repre- 
sentación lateralizada y que tal representación es 
contralateral a la mano dominante (37). 

La apraxia conceptual es más frecuente en pa- 
cientes con daño cerebral difuso (ej.: demencias 
degenerativas del tipo Alzheimer), que con le- 
siones hemisféricas focales (36, 37, 38). Los pa- 

cientes con apraxia conceptual pueden no 
exhibir apraxia ideomotora, o ambos tipos de 
apraxia de los miembros coexistir en el mismo 
paciente, aunque la severidad de los distintos 
trastornos no necesariamente se correlaciona. Es 
decir, los sistemas conceptual y de producción 
de las praxias son independientes, aunque en 
condiciones normales ambos sistemas induda- 
blemente se interaccionan. 

Apraxia cinética de los miembros 
De acuerdo a Liepmann, la alteración de los 

engramas inervatorios-cinestésicos, o de la me- 
moria cinética, como resultado de daño de la re- 

gión por él llamada “sensori-motorium” (áreas 
motora y sensitiva primaria y premotoras), pro- 

ducen la apraxia cinética del miembro contrala- 

teral al hemisferio dañado (1). Este tipo de 
trastorno práxico afecta todo tipo de movimien- 
tos, transitivos e intransitivos (representaciona- 

les y no representacionales), evocados a través 
de cualquier modalidad (verbal, visual o táctil) y 
no tiene relación alguna con la complejidad del 

movimiento, independientemente de si el pa- 
ciente puede crearlo, o solamente imitar la ac- 

ción. Los movimientos se caracterizan porque 
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son torpes, groseros y están precedidos por pau- 
sas, durante las cuales el paciente puede intentar 
infructuosamente llevar a cabo el movimiento. 
Los movimientos en sí son imprecisos, pero es- 
tán adecuadamente seleccionados, tienen una 

secuencia correcta y una orientación espacial nor- 

mal, a diferencia de lo que sucede con los pacien- 
tes con apraxia ideomotora donde la secuencia y 
orientación espacial están característicamente al- 

teradas (1). 

La apraxia melocinética, o cinética de los 

miembros es raramente descripta en la literatura 
y el término escasamente usado en la actualidad. 
En una revisión extensa de la literatura, Faglio- 

ni y Baso encontraron sólo siete casos que llena- 
ban los criterios clásicos de apraxia cinética de 
los miembros (40). La negligencia respecto a es- 
te tipo de apraxia en parte es debido al hecho de 
que el mismo Liepmann parecía no estar absolu- 
tamente seguro acerca de la naturaleza del tras- 
torno y uso un caso publicado por Westphal 
para ejemplificarla (7, 41). La mayoría de los au- 
tores, entre ellos Geschwind y Heilman, consi- 

deran que este tipo de apraxia no ha sido 
definido con claridad y que probablemente re- 
presente un trastorno piramidal leve, más que 
una apraxia verdadera (2, 28). 

El dilema acerca de apraxia cinética de los 
miembros está ejemplificado en la literatura 
reciente, respecto a la apraxia observada en 
pacientes con enfermedad de los ganglios ba- 
sales, en particular con degeneración cortico- 
basal (26, 42, 43, 44). Okuda y Tachibana 

describieron 4 pacientes con degeneración 
corticobasal que presentaban apraxia cinética 
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de los miembros sin signos de apraxia ideomo- 
tora o ideacional (43). Leiguarda y col. sin em- 
bargo, reportaron que la mayoría de los 
pacientes por ellos estudiados con degeneración 
corticobasal tenían apraxia ideomotora (42). 
Okuda y Tachibana propusieron dos posibili- 
dades para justificar esta discrepancia; prime- 
ro, la apraxia cinética puede inducir un 
trastorno simbólico que puede simular la apra- 
xia ideomotora, o la apraxia cinética de los 

miembros y la apraxia ideomotora pueden 
coexistir en un mismo paciente (44). Cabe 
aclarar que Liepmann originariamente postuló 
que las apraxias motoras (ideomotora y cinéti- 

ca de los miembros), eran raramente observa- 
das en sus formas puras, ya sea ideomotora o 
cinética y la combinación de ambas era mucho 
más frecuente (1). 

Al igual que Liepmann y Okuda y Tachibana, 
nosotros creemos que ambos trastornos pueden 
coexistir, particularmente en algunos pacientes 

con enfermedad de los ganglios basales. En un 
estudio posterior encontramos que algunos pa- 

cientes con parálisis supranuclear progresiva te- 
nían un trastorno práxico que podía ser 
considerado como una combinación de apraxia 
ideomotora y apraxia cinética de los miembros, 
mientras otros mostraban exclusivamente apra- 
xia ideomotora e inclusive componentes con- 
ceptuales en su trastorno práxico (26). Nosotros 
pensamos que la escasez de descripciones de 
apraxia cinética de los miembros no es tanto de- 
bido a su rareza sino el resultado de la falta de 
una evaluación específica y adecuada de las pra- 
xias, incluyendo el análisis tridimensional del 

movimiento. 
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