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RESUMEN

Introduccidn. La investigacion de los trastornos del comportamiento gestual acostumbra a vincularse con la
figura de Liepmann. Empero, en la segunda mitad del siglo XIX Finkelnburg, Meynert o Nothnagel también
realizan aportaciones relevantes en este ambito. El propdsito de este trabajo es explorar el estudio de los trastornos
del comportamiento gestual en el periodo temporal comprendido entre 1860 y 1935.

Desarrollo. En 1870, Finkelnburg sugiere el término asimbolia para caracterizar la pérdida de la capacidad de
entender y utilizar de forma intencional conceptos por medio de simbolos adquiridos (lingiiisticos o gestuales).
Una década mas tarde, en 1887, Nothnagel, tomando como referencia el modelo asociacionista cerebral de
Meynert, propone que los trastornos gestuales tienen su origen en lo que denomina paralisis mental. El término
apraxia aparece primera vez en la obra Abriss der Sprachwissenschaft de Steinthal, pero son Liepmann, Pick y
Kleist los principales responsables de sintetizar los aspectos clinicos, anatémicos y psicopatologicos de la apraxia.
En la década de 1920, Morlaas y Griitnbaum retoman la linea de pensamiento decimononico que relaciona los
trastornos gestuales con los perceptivos.

Conclusiones. Entre las décadas de 1860 y 1930 el estudio de los trastornos del comportamiento gestual
experimenta una extraordinaria evolucion conceptual, marcada por la imbricada relaciéon entre percepcion y
gestualidad. Las aportaciones de Liepmann y la escuela de Wernicke tratan de ordenar el caos terminoldgico y
taxondmico.
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Introduccion

»

El término apraxia (del griego ampafia [&- “no”, “sin”
+ mpafig “accion’, “actuacion”]) agrupa los trastornos
de la gestualidad derivados de lesiones cerebrales.
Comporta la incapacidad o dificultad para realizar actos
proposicionales (con finalidad), en personas que no

Autor para correspondencia: Dr. Alberto Garcia-Molina
Correo electronico: agarciam@guttmann.com

presentan alteraciones sensitivas o motoras primarias y
poseen un pleno conocimiento del acto a ejecutar?.

El inicio de la historia de la apraxia suele asociarse a las
aportaciones realizadas por Liepmann a principios del
siglo XX. Sin embargo, el estudio de los trastornos del
comportamiento gestual arranca décadas antes, en un
contexto en el que el estudio de la organizacién funcional
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del cerebro transita de aproximaciones localizacionistas
a modelos asociacionistas.

El 18 de abril de 1861, Paul Pierre Broca (1824-1880)
presenta en una reunion de la Société d’Anthropologie
de Paris la primera evidencia empirica de la
correspondencia entre un proceso cognitivo y una
zona especifica de la corteza cerebral®*, poniendo en
cuestion la equipotencialidad de la corteza cerebral
defendida por Marie-Jean-Pierre Flourens (1794-1867).
Nueve afios después de la comunicaciéon de Broca,
Eduard Hitzig (1838-1907) y Gustav Theodor Fritsch
(1838-1927) aportan nuevas pruebas en defensa de las
teorfas localizacionistas. En su articulo titulado “Uber
die elektrische Erregbarkeit des Grosshirns” (Sobre la
excitabilidad eléctrica del cerebro)® recogen la primera
demostracion experimental de que la corteza cerebral
estd vinculada con el movimiento. El experimento de
Hitzig y Fritsch consolida el interés por la localizacion
de funciones en la corteza cerebral, inaugurando un
periodo histérico que abarca aproximadamente desde
1870 hasta 1890, conocido como la “Edad de Oro de la
localizacion cerebral.

Paralelamente a los postulados localizacionistas,
emergen propuestas asociacionistas que se fundamentan
en la idea de que los procesos mentales son el resultado
del trabajo colaborativo (o asociativo) de diferentes
regiones cerebrales. Esta concepcion de la arquitectura
mental tiene como principal exponente a Carl
Wernicke (1848-1905), maestro de toda una generacién
de clinicos-investigadores, entre los que destacan
Heinrich Lissauer (1861-1891), Karl Heilbronner (1869-
1914), Hugo Liepmann (1863-1925), Otfrid
Foerster (1873-1941), Karl Bonhoeffer (1868-1948) y
Karl Kleist (1879-1960).

Este articulo tiene como objetivo explorar el estudio de
los trastornos del comportamiento gestual en el periodo
temporal comprendido entre 1860 y 1935. Los autores
no han pretendido realizar una revision exhaustiva
que incluya todas las publicaciones sobre el tema,
sino destacar los hitos histéricos que han marcado la
evolucidn conceptual de estos trastornos.

Desarrollo
Déficits no verbales en la afasia

El término afasia designa las alteraciones que afectan
a los procesos lingiiisticos resultantes de lesiones

cerebrales. En la década de 1860, Broca vincula la
pérdida del habla (I'usage de la parole) con la presencia de
lesiones en la tercera circunvolucién frontal izquierda®.
Posteriormente, en 1874, Wernicke publica Der
aphasische Symptomencomplex: eine psychologische Studie
auf anatomischer Basis (El complejo sintomatico de la
afasia: un estudio psicoldgico con bases anatémicas)’. En
esta obra, Wernicke, partiendo del modelo asociacionista
de organizacion cerebral de Theodor Hermann Meynert
(1833-1892), establece los fundamentos de la afasiologia
modernay consolida las bases de la localizacion cerebral.

Si bien la corriente dominante en afasiologia defiende
que la afasia es un trastorno del lenguaje (estando otros
procesos cognitivos relativamente preservados), autores
clasicos como John Hughlings Jackson (1835-1911),
Adolf Kussmaul (1822-1902) o Pierre Marie (1853-
1940) son abiertamente criticos con esta orientacion
lingiiistico-localizacionista®’. Consideran que la afasia
refleja una alteracion del pensamiento y el razonamiento
conceptual, que no estd ligado inexorablemente a un
codigo lingiiistico. En 1866, Hughlings Jackson advierte
que algunos pacientes afdsicos presentan dificultades
para realizar actos voluntarios o deliberados'. Cuando
se les solicita que saquen la lengua, entienden la peticidn,
intentan abrir la boca, se llevan los dedos a la boca para
sacar la lengua, pero no pueden realizar voluntariamente
la acciéon. En contraposicidn, realizan el gesto de forma
automdtica para lamerse los labios 0 humedecer un sello
postal. Tales observaciones le llevan a proponer que se
trata de un desorden en la formulacidn, expresion y
comprension de simbolos, ya sean de naturaleza verbal
como no verbal. Afios antes, en 1861, Broca sefiala que el
paciente conocido como Monsieur Tan-Tan es “incapaz
de manifestar sus ideas o sus deseos de otra forma que no
sea con movimientos de su mano izquierda, realizando
frecuentemente gestos incomprensibles™(3),

Asimbolia: jafasia, agnosia o apraxia?

En 1870, Ferdinand Carl Finkelnburg (1832-1896)
(figura 1A) sugiere que el trastorno del lenguaje que
se observa en los pacientes afdsicos es solo una de las
diversas manifestaciones derivadas de la afectacion de los
procesos simbolicos'?. La asimbolia, segtin este autor, se
caracteriza por la abolicion total o parcial de la capacidad
de entender y utilizar de forma intencional conceptos por
medio de simbolos adquiridos (lingiiisticos o gestuales).
Para refrendar sus ideas, describe diversos pacientes
afasicos que muestran alteraciones simbolicas receptivas
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Figura 1. De izquierda a derecha: Carl Ferdinand Finkelnburg (1832-1896), Hermann Nothnagel (1841-1905) y

Heymann Steinthal (1823-1899).

y expresivas no verbales: 1) una mujer catdlica que
cuando intenta hacer la sefial de la cruz se lleva la mano
detras de la oreja o al cuello; 2) un violinista incapaz de
escribir o reconocer notas musicales; 3) un vendedor
que no puede contar dinero porque no reconoce el valor
de diferentes monedas; y 4) un funcionario incapaz de
comprender las normas sociales asi como los simbolos
litirgicos realizados durante los actos religiosos.

Wernicke emplea el término asimbolia en Der aphasische
Symptomencomplex, pero le otorga un significado
diferente al propuesto por Finkelnburg. Para este autor
la asimbolia comporta la extinciéon de la imagen de la
memoria Optica de un objeto, o de cualquiera de las
imdgenes de la memoria de un objeto que son esenciales
para el concepto. De tal forma, segin Wernicke, este
término unicamente hace referencia a la perturbacion
del recuerdo de los objetos, en contraposicion a la afasia
que comporta una alteracién en el reconocimiento de
signos lingtiisticos.

En 1890, Theodor Hermann Meynert (1833-1892),
mentor de Wernicke, diferencia entre asimbolia
sensorial (sensorische Asymbolie) y motora (motorische
Asymbolie)”®. La primera implica una alteracién del
reconocimiento de objetos; la segunda una incapacidad
para utilizar objetos (en ausencia de pardlisis). La
asimbolia sensorial de Meynert se corresponde con
la asimbolia de Wernicke, mientras que su asimbolia
motora es similar a lo que actualmente entendemos por
apraxia.

Sigmund Freud (1856-1939) trata de aportar luz a la
confusion terminoldgica en torno al concepto asimbolia.
En su monografia Zur Auffassung der Aphasien, eine
kritische Studie (Sobre la concepcidon de la afasia, un
estudio critico) (1891) sugiere el término agnosia para
referirse a las alteraciones en el reconocimiento de
objetos. Su propuesta es adoptada de forma gradual
por los profesionales clinicos, mientras que el término
asimbolia (sensorial) es progresivamente arrinconado y
olvidado.
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Paralisis mental e imagenes de memorias motoras

Hermann Munk (1839-1912) constata, en 1876, que las
lesiones experimentales practicadas en la region occipital
de perros comportan cambios en su comportamiento
visual: pueden ver, pero no pueden entender el
significado de lo que ven. Se ha producido, segun este
investigador, un deterioro de las imagenes mnésicas
(Erinnerungsbilder) de los estimulos previamente
percibidos'***. En consecuencia, no puede relacionar la
experiencia actual con la experiencia pasada y, por lo
tanto, son incapaces de comprender el significado de
los estimulos percibidos. Denomina a esta alteracién
Seelenblindheit (ceguera mental). Fruto de las ablaciones
experimentales que practica en el lobulo temporal, Munk
propone el término Seelentaubheit (sordera mental) para
describir aquella condicion en la que la audicidon del
animal esta intacta, si bien es incapaz de interpretar los
sonidos (por la pérdida de los recuerdos sonoros). Por
analogia, Hermann Nothnagel (1841-1905) (figura 1B)
sugiere, en 1887, el vocablo Seelenlihmung (paralisis
mental) parareferirse ala pérdida de recuerdos motores*.

Elmodeloasociacionistacerebral, postulado por Meynert,
asume que la excitacion en las dianas corticales de los
tractos nerviosos no desaparece por completo cuando la
estimulacion periférica cesa. Los restos de sensaciones
pasadas se almacenan “como imagenes de memoria” en
las dreas corticales que rodean las citadas dianas. Segun
Meynert, cuando las imdgenes de memoria visual se
alteran se produce una ceguera mental (Seelenblindheit);
si las imagenes son de naturaleza auditiva, una sordera
mental (Seelentaubheit). Del mismo modo, plantea
Nothnagel, los movimientos dan lugar a imagenes de
memoria del movimiento ejecutado: la destruccién de
estas memorias genera paralisis mental (Seelenldhmung).

Nothnagel razona que las imagenes de memoria del
movimiento no pueden estar almacenadas en los
“centros motores” que transmiten las drdenes motoras
desde la corteza a la periferia: su destruccion provoca la
paralisis del miembro contralesional, pero deja intacta la
voluntad de ejecutar los movimientos:

La aniquilacién del campo cortical motor provoca
una paralisis simple permanente en el ser humano.
Separado espacialmente de éste, pero adyacente a
él, en las circunvoluciones parietales, se encuentra
el campo cortical de las imagenes de la memoria
motora. La destruccién de ésta provoca pardlisis
mental, en contraposicién a la simple parélisis'®®*),

Apraxia: antecedentes

La primera aparicion impresa de la palabra apraxia,
de la que se tiene constancia, se localiza en Abriss der
Sprachwissenschaft (Un resumen de lingtiistica) (1871),"
de Heymann Steinthal (1823-1899) (figura 1C). Este
lingiiista aleman describe a un paciente afasico que es
incapaz de tocar su violin. Asimismo, cuando quiere
escribir coge la pluma al revés. También agarra cucharas
y tenedores como si nunca los hubiera utilizado. El
paciente puede mover sus extremidades libremente, pero
presenta problemas para ejecutar acciones intencionadas
relacionadas con el uso de objetos. Steinthal, al igual
que Finkelnburg, entiende que la afasia comporta una
incapacidad general para comprender los signos, ya
sean de naturaleza verbal o gestual. Mientras Finkelburg
emplea el término asimbolia, Steinthal propone hablar
de asemia.

La palabra apraxia (apraxie) aparece una sola vez en
Abriss der Sprachwissenschaft, concretamente en la
pagina 458. Llama la atencién que Steinthal la introduce
de pasada, como si ya fuera un término de uso comun.
Tal vaguedad no hace posible determinar si el trastorno
se produce en el reconocimiento de objetos o afecta
especificamente a las acciones. En 1873 Ludwig Gogol
(1847-?) emplea la palabra apraxia para referirse a la
alteracion de la capacidad de utilizar objetos. Para este
autor la apraxia es fruto de un déficit perceptivo'®. En
la década de 1880, autores como Kussmaul”® o Starr®
utilizan nuevamente el término apraxia, si bien con
matices respecto al concepto actual.

En Die Storungen der Sprache (Los trastornos del
lenguaje) (1877), Adolf Kussmaul considera que en
algunos casos de afasia no solo se pierde la comprension
de los simbolos de expresion, sino también del uso de
objetos (“confunden cucharas con tenedores, y quieren
tomar la sopa con un tenedor”®'®V). En otro pasaje de
la citada obra escribe:

[El paciente] se orin6 en el fregadero, mordio el
jabon e hizo otras cosas parecidas, que deben estar
relacionadas con una mala interpretacion de los
objetos. (...) Se ve como el reconocimiento erréneo
de los objetos, que esta en la base de la apraxia,
llegd aqui mucho mas lejos que el reconocimiento
erroneo de los signos de expresion'®*?),

De este fragmento se desprende que Kussmaul interpreta
que el uso incorrecto de objetos responde a un fracaso
perceptivo en su reconocimiento.
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Figura 2. De izquierda a derecha: Hugo Karl Liepmann (1863-1925), Arnold Pick (1851-1924) y Karl Kleist (1879-1960).

Moses Allen Starr (1854-1932) publica en 1888 un
articulo sobre apraxia y afasia, en el que define apraxia
como la incapacidad para reconocer el uso de objetos.
Sugiere que para valorarla Unicamente es necesario
presentar varios objetos a una persona y observar si
dan muestras de reconocerlos. Su concepto de apraxia
se asemeja mas a lo que actualmente entendemos por
una agnosia que a una apraxia. En esta linea, Morlaas y
Griinbaum sugieren los términos agnosia de utilizacion
(1928) y apractoagnosia (1930), respectivamente (ver
seccion “La estrecha conexidn entre apraxia y agnosia”).

Apraxia: Liepmann y la escuela de Wernicke

En 1900 Hugo Karl Liepmann (1863-1925) (figura 2A)
describe el caso de un paciente (un consejero imperial)
que presenta un trastorno que afecta la ejecucion de
movimientos aprendidos, incluida la capacidad de iniciar
movimientos a la orden, en imitacién o cuando el objeto
esta ausente. Asimismo, destaca que no es consecuencia
de una alteraciéon motora elemental o de la capacidad

basica para ejecutar o coordinar la actividad motora?.
Emplea el término apraxia para referirse a este trastorno
gestual, seflalando que no se explica por un problema en
la percepcién de los objetos, o por el desconocimiento
de su uso, ni por una alteracion general en la expresién
de simbolos.

En 1899, un afo antes de la publicaciéon de Liepmann,
el médico belga David de Buck llega a conclusiones
similares sobre la génesis fisiopatoldgica de la apraxia tras
visitar a una paciente con sintomatologia neurolégica
postparto: “puede concebir acciones, pero no puede
recordar las imagenes cinéticas correspondientes. Existe
una desconexion entre los centros de movimiento y
la zona de ideacion™?*?). Este autor situa la zona de
ideacion en las circunvoluciones occipitales y parietales.
De Buck utiliza el término paraquinesia (parakinésia)
para referirse a este trastorno gestual.

En Ueber Storungen des Handelns bei Gehirnkranken
(Sobre las alteraciones de la accién en pacientes
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cerebrales) (1905),” Liepmann plantea que existen
dos tipos de apraxia: la apraxia motora (inervatoria)
(motorische [innervatorische] Apraxie) y la apraxia
ideatoria (ideatorische Apraxie). En la apraxia motora “el
movimiento no estd de acuerdo con el proceso ideatorio,
el aparato corticomuscular funciona bien, pero no al
servicio de todo el proceso mental”?®1*¢7) Mientras que
en la apraxia ideatoria “el movimiento esta de acuerdo
con el proceso ideatorio, pero este se ve perturbado en
la seccion que sirve al disefio de la serie de movimientos,
la conversion de una idea objetivo principal en la idea
objetivo parcial”®®!*). Liepmann cita, reiteradamente,
las aportaciones de Pick y Heilbronner* en Ueber
Storungen des Handelns bei Gehirnkranken.

Arnold Pick (1851-1924) (figura 2B) publica en 1905,
pocos meses antes que salga la obra de Liepmann,
Studien iiber motorische Apraxie: und ihr nahestehende
Erscheinungen: ihre Bedeutung in der Symptomatologie
psychopathischer Symptomenkomplexe (Estudios
sobre la apraxia motora y fenémenos relacionados:
su importancia en la sintomatologia de los complejos
sintomadticos psicopaticos)*. En esta obra, en la que
el término apraxia motora se usa genéricamente, se
incluyen cuatro apartados de importante significacion
para la ulterior delimitacién del concepto y los tipos
de apraxia. En el tercer apartado, se analiza la apraxia
motora en el ambito de las lesiones cerebrales focales. En
este caso se describe el uso de distintos objetos, como un
peine, un molinillo de café, un cepillo, etc. Pick escribe:

Saca una cerilla de la caja, hace movimientos
giratorios de frotacion en el aire sobre la vela y luego
vuelve a poner el fésforo en la caja; cuando le dan
un fésforo encendido con la solicitud de encenderla,
se acerca a la vela, pero luego se detiene cerca de
la mecha y la apaga sin encenderla, cuando se
quema. . 2r80),

Pick sugiere designar a la apraxia causada por un
trastorno general de la atencién con el nombre de
apraxia ideomotora (ideomotorische Apraxie), en un
intento de indicar que no deriva de una alteracion del
reconocimiento perceptivo de objetos, ni de un déficit en
la ejecucién motora relativa a su uso. Liepmann cambia
el nombre de apraxia ideomotora por apraxia ideatoria, y
suscribe la conclusion de Pick: esta variante de la apraxia
se debe, generalmente, a una afectacion mental que se
manifiesta en el dominio de la accidn, pero que tiene sus
raices en déficits que no son especificos para la accion.
Pese a desvincular la apraxia ideomotora de todo tipo de

alteracion del reconocimiento de objetos, Pick menciona
repetidamente que las lesiones parieto-occipitales
pueden ser particularmente importantes en este tipo
de apraxia, porque destruyen la base neuronal de las
imagenes visuales mentales de las acciones previstas.

En el articulo “Zur Frage der motorischen Asymbolie
(Apraxie)”® (Sobre la cuestién de la asimbolia motora
[apraxia]), publicado en 1905, Karl Heilbronner clasifica
las apraxias en tres subtipos: 1) apraxia cortical (kortikale
Apraxie): alteracion del sistema sensoriomotor, con
presencia de fendmenos paracinéticos en todas las
formas de movimiento; 2) apraxia transcortical
(transkortikale Apraxie): el sistema sensoriomotor esta
preservado, pero los movimientos voluntarios complejos
son deficitarios; pueden producir movimientos
parapraxicos (movimientos cuyos elementos se
seleccionan incorrectamente y se producen en secuencias
erroneas); y 3) apraxia de conduccion (Leitungsapraxie):
sustitucion del movimiento esperado por movimientos
no adaptativos (p. ej., coger el objeto situado delante del
paciente en lugar del objeto requerido) e incapacidad
para cambiar de posicion, manteniendo la previa (p.
ej., el paciente sostiene numerosos objetos en su mano
después de haberlos cogido). En la apraxia de conduccién
las alteraciones del movimiento son raras o inexistentes.
Pese a que Heilbronner plantea que es posible diferenciar
entre apraxia transcortical y apraxia de conduccidn,
reconoce que “no pueden separarse estrictamente, ni
siquiera de forma esquemdtica”>®'*),

En 1907 Karl Kleist (figura 2C)® publica el articulo
“Kortikale (innervatorische) Apraxie” (Apraxia cortical
[inervatoria])©. En este describe una forma de apraxia
en la que los movimientos de los pacientes son escasos,
lentos, imprecisos y rigidos, especialmente a nivel de
la mano, no constatandose pérdida sensorial, ataxia o
cambios en el tono muscular. A pesar de ser movimientos
lentos e imprecisos, estan correctamente secuenciados y
orientados en el espacio, asi como en su faceta ideatoria.
Propone denominarla apraxia inervatoria.

*Heilbronner y Liepmann trabajan como asistentes de Wernicke en Breslau
(periodo 1894-1898 y 1895-1899, respectivamente).

BKleist es asistente de Wernicke en la Clinica Neuropsiquidtrica de la
Universidad de Halle (periodo 1903-1908).

®No ha sido posible encontrar el articulo original, pero las ideas en él
planteadas estan recogidas en la monumental monografia de Kleist
Gehirnpathologie (Patologia cerebral) (1934).
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Figura 3. Esquema horizontal de Liepmann (1908), que describe la conversion de imdgenes mentales en 6rdenes motoras. El
cortex (en el esquema representado por la letra C) envia, predominantemente, informacion a la region sensoriomotora izquierda
(linkes Sensomotorium), encargada del control de la mano derecha (rechte Hand). La region sensoriomotora izquierda controla la
mano izquierda (linke Hand) a través del cuerpo calloso (en el esquema representado por la letra B).

Meses después de la aparicion del articulo de Kleist,
Liepmann publica, en la revista Medizinische Klinik,
una sintesis de los aspectos clinicos, anatémicos y
psicopatologicos de la apraxia®. Paralelamente, en un
intento de reducir la confusién terminologica existente
en torno a los trastornos del comportamiento gestual,
Liepmann propone diferenciar tres tipos de apraxias:

— Apraxia ideatoria (ideatorische Apraxie): es resultado
de un fracaso en la creaciéon de las féormulas de
movimiento (esquemas ideativos). Como consecuencia,
se produce una integracion defectuosa de los elementos
de la accién de acuerdo con su propdsito superordinado.

— Apraxia ideocinética (ideokinetische Apraxie): se
caracteriza por la disociacion entre el esquema ideativo
del movimiento y su ejecucion. Segun Liepmann, la
dificultad para imitar movimientos es una prueba
inequivoca de la separaciéon entre idea (esquema
ideativo) y ejecucion.

— Apraxia cinética de las extremidades (gliedkinetische
Apraxie): comporta la pérdida especifica de las memorias
puramente cinéticas de las extremidades (cinestésicas e
inervadoras).

En el dambito neuroanatémico, siguiendo el modelo
asociacionista cerebral de Meynert (posteriormente
desarrollado por Wernicke), Liepmann plantea que
la idea o el plan de un movimiento, tanto en su forma
espacial como temporal, estd almacenado (en forma
de memoria motora) en el 16bulo parietal izquierdo®.
Para ejecutar un acto motor proposicional, el plan
espaciotemporal debe recuperarse y asociarse, mediante
conexiones corticales, con el patrén  inervatorio

PEn 1907, Friedrich Hartmann (1871-1937) sugiere que la apraxia puede
originarse por lesiones frontales (Hartmann F. Beitrage zur Apraxielehre.
Monatsschr Psychiatr Neurol. 1907;21:97-118, 248-70).
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almacenado en la region sensorimotora izquierda, que
transmite la informacién sobre las formulas a las areas
motoras primarias izquierdas. Cuando la extremidad
derecha realiza el movimiento, la informacidén se
transmite del centro sensorimotor izquierdo al derecho
a través del cuerpo calloso para activar la corteza motora
derecha (ver figura 3).

La taxonomia de Liepmann, junto a su organizacion
neuroanatdmica, es adoptada por la mayoria de sus
contemporaneos”#. No obstante, también encuentra
detractores entre aquellos que discrepan de los modelos
asociacionistas; tal es el caso de Pierre Marie (1853-
1940) o Constantin von Monakow (1853-1930).

Marie considera que la apraxia es un trastorno de indole
intelectual®. En 1914 publica, junto con su discipulo
Charles Foix (1882-1927), un articulo cuyo titulo es
toda una declaracién de intenciones: “Phénomenes dits
apraxiques, avec lésion du lobe pariétotemporal gauche”
(Fenomenos llamados apraxicos, con lesion del 16bulo
parietotemporal izquierdo)*. Describen dos pacientes
con afasia de Wernicke que presentan trastornos
del comportamiento gestual, concretamente apraxia
ideatoria. Sefialan que no es posible probar que el 16bulo
parietal constituya un centro de eupraxia ideatoria, ni
que la apraxia ideatoria sea una entidad en si misma.
En todo caso puede ser un indicador de un trastorno
intelectual “al que podemos, si queremos, dar el nombre
de apraxia ideatoria™!®270),

El mismo aflo en que Marie y Foix cuestionan la
naturaleza de la apraxia, von Monakow escribe en su
monografia Die Lokalisation im Grosshirn (Localizacion
cerebral):

Lo que caracteriza el enfoque de Liepmann y sus
seguidores es la suposicion de que la apraxia es una
consecuencia necesaria y probablemente exclusiva
de una interrupciéon anatomica de la continuidad
de vias muy especificas y localmente bien limitadas
(fibras largas de asociacién y comisurales) en el
cerebro (...) Esta doctrina, aceptada desde hace
tiempo por la mayoria de los autores, representa
esencialmente un desarrollo delasideas de Wernicke,
pero en mi opinioén ya no puede mantenerse segun
el estado actual de la fisiologia del sistema nervioso
central. 3p503-4)

Foix publica en 1916 un trabajo en el que recupera
la taxonomia de Liepmann, si bien introduce dos
modificaciones relevantes®*. La primera es de

indole terminolégica: sustituye apraxia ideocinética
(ideokinetische Apraxie) por apraxia ideomotora (apraxie
idéo-motrice) (ver tabla 1). La segunda modificacion
es conceptual. Coincide con Liepmann al diferenciar
dentro del control de la accién una vertiente mental y
otra motora. Pero difiere en cuanto a la existencia de
un mecanismo de conversion de una en otra. No existe,
segun Foix, una solucién de continuidad entre ambas
variantes. En linea con las ideas de Marie defiende que la
apraxia ideatoria es un trastorno de la mente y la apraxia
ideomotora del cuerpo, declarando que esta tltima es la
Unica apraxia “verdadera”

“Nuevas” formas de apraxia: la apraxia constructiva

En 1909 Conrad Rieger (1855-1939) relata que algunos
pacientes con lesiones en las regiones posteriores del
hemisferio derecho no pueden montar o desmontar
modelos espaciales a causa de una alteracion de su
aparato espacial cerebral (rdumliche Hirnapparat) (como
por ejemplo construir palabras con letras, o modelos con
palitos)*!. Afios mas tarde, en 1918, Walther Poppelreuter
(1886-1939) acuiia el término apraxia Optica (optische
Apraxie) para agrupar los déficits que se manifiestan en
actos proposicionales que requieren un control visual
(p. €j., dibujar, cortar con tijeras, vestirse o encontrar
el camino en un entorno familiar)®. La apraxia optica
incluye alteraciones de la prensién, sefalizaciéon y
navegacion en el espacio, alteraciones que se consideran
preservadas en conceptualizaciones anteriores de la
apraxia. La gama excesivamente amplia de actividades
incluidas bajo este epigrafe lleva a Kleist a reformular el
concepto y bautizarlo como apraxia constructiva.

En 1934 Kleist publica Gehirn-Pathologie vornehmlich
auf Grund der Kriegserfahrungen (Patologia cerebral
principalmente debida a experiencias de guerra)®. En
esta monumental obra® incluye un capitulo titulado
Konstruktive (optische) Apraxie (apraxia constructiva
[Optica]), donde propone que es un trastorno especifico
“en el que falla la forma espacial de la obra sin que haya
apraxia de los movimientos individuales™*?*3). De
hecho, excluye del ambito de la apraxia constructiva

FInicialmente esta obra debia aparecer en el cuarto volumen del Handbuch
der drztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914/1918 (Manual de experiencias
médicas en la guerra mundial 1914/1918), publicado en 1922, lo cual
indica que a principios de la década de 1920 Kleist dispone de una primera
definicion de apraxia constructiva.
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Tabla 1. Evolucion terminoldgica de las taxonomias apraxicas.

Heilbronner (1905) Pick (1905) Liepmann (1905) Liepmann (1908) Foix (1916)
Apraxia Apraxia

cortical cinética de las extremidades

Apraxia Apraxia Apraxia Apraxia Apraxia
transcortical motora motora inervatoria ideocinética ideomotora
Apraxia de Apraxia Apraxia Apraxia Apraxia
conduccion ideomotora ideatoria ideatoria ideatoria

los trastornos constructivos que pueden explicarse en
términos de alteraciones visuoperceptivas o apraxia
ideomotora. Para Kleist la apraxia constructiva no es
producto de un déficit perceptivo, sino de un fallo en la
integracion (desconexion) entre procesos visuoespaciales
y los engramas cinestésicos por lesiones en el territorio
parieto-occipital del hemisferio izquierdo.

La apraxia constructiva rapidamente genera multiples
dudas, tanto neuroanatémicas como conceptuales.
Johannes Lange (1891-1938) discrepa sobre el sustrato
anatémico postulado por Kleist. Cree que el hemisferio
derecho desempena un papel esencial en las funciones
visuoespaciales y que las lesiones que lo afectan pueden
provocar trastornos visuoconstructivos (entre ellos la
apraxia constructiva)”. Benno Schlesinger (1900-1983)
considera la apraxia constructiva un caso especial de
apraxia cinética de las extremidades por alteracion del
control optico del movimiento®. Otros autores, como
Mikhail B. Kroll (1879-1939), van mas lejos y cuestionan
la existencia de esta forma de apraxia. En 1933 Kroll
y Stolbun escriben “no hay pruebas suficientes para
considerar la apraxia constructiva como una forma
nueva y especial”®®*?. Consideran que “No es mds que
un nuevo y valioso método de investigacion, capaz de
revelar nuevas facetas del trastorno apraxico (...) La
investigacion de la facultad constructiva es apta para
mostrar que también hay un componente agnoésico
mezclado con el trastorno apraxico”®®!*®, De hecho,
Kroll es un firme defensor de la interaccion unificada de
la gnosis, la praxis y el lenguaje.

La estrecha conexion entre apraxia y agnosia

A finales de la década de 1920, Joseph Morlaas (1895-
1981) y Abraham Anton Griinbaum (1885-1932)
retoman la linea de pensamiento decimonédnico que
relaciona los trastornos gestuales con los perceptivos.

Morlaas, discipulo de Charles Foix, publica en 1928
Contribution a létude de lapraxie (Contribuciéon al
estudio de la apraxia)*. Este autor sugiere que la
apraxia ideomotora es fruto de una perturbacion en el
gesto, mientras que la apraxia ideatoria, de problemas
en el manejo de objetos reales. El sujeto con apraxia
ideomotora es capaz de apreciar la forma simbdlica del
gesto que no logra realizar, mientras que el sujeto con
apraxia ideatoria puede nombrar y describir el uso del
objeto que es incapaz de utilizar. La apraxia ideatoria
tiene su origen, segin este autor, en una agnosia de
utilizacién. La apraxia ideomotora en una perturbacion
del gesto per se, causada por una discinesia espacial
(dyskinésie spatiale).

La discinesia espacial de Morlaas entrafia un movimiento
incorrecto que lleva al gesto a un resultado final
equivocado (p. ej., la mano sobre el ojo en el saludo
militar o el pulgar en la boca cuando el gesto deseado/
solicitado es pulgar en la nariz); este resultado se debe
a la pérdida, durante el gesto, de la nocion intuitiva de
las relaciones entre el miembro o la mano que se mueve,
que intenta detenerse, y las coordenadas corporales. La
discinesia espacial es el equivalente, para el gesto, de la
planotopoquinesia de Marie, Bouttier y Bailey*..
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En 1922 Marie, Bouttier y Bailey describen a un paciente
que falla en aquellos actos que requieren la integridad de
la representacion espacial:

Cuando se le pide que se ponga la camisa (...)
parece absolutamente desorientado mas que torpe.
Sucesivamente agarra cada extremo, los examina,
vacila, gira la camisa en todas las direcciones, y slo
después de unos minutos hace el gesto de levantarla
a la altura de su cabeza; la mayoria de las veces no
consigue pasar la cabeza, y se ciega en los aleteos de
la camisa, mientras se esfuerza incoherentemente en
tratar de salir de ella.*®5075),

Estos autores proponen el término planotopoquinesia
(planotopokinésie, del griego plan-  “itinerante”,
“escurridizo” y topos “lugar”) para referirse a este
trastorno de la representaciéon espacial en relacion
con la ejecuciéon de los movimientos voluntarios. En
1941 Walter Russell Brain (1895-1966) individualiza la
dificultad para vestirse como una entidad propia dentro
de la apraxia (apraxia for dressing)*.

En 1930 Griinbaum desarrolla una propuesta que choca
conceptualmente con las teorias asociacionistas de la
apraxia (siendo Liepmann el maximo exponente)®.
La accidn, subraya este autor, no se construye a partir
de las imdgenes de memorias motoras, sino que las
imdgenes se activan sobre la base de la accion. Sostiene
que, con frecuencia, el objetivo de la accion se deriva del
reconocimiento (memorias) de las posibles interacciones
motoras con los objetos. El mismo trozo de papel, por
ejemplo, se reconoce de forma diferente en funcién de
los distintos momentos conductuales: en un momento
puede ser algo para escribir, en otro algo para usar
como envoltorio. De esto deriva que el uso deficitario
de objetos (o incapacidad para utilizarlos) puede ser
consecuencia de un reconocimiento erréneo de las
propiedades del objeto vinculadas con una determinada
accién. Grunbaum considera imposible establecer una
clara distincion entre los aspectos agnosticos y apraxicos
de las acciones, y sugiere sustituir la palabra apraxia por
apractoagnosia (término conceptualmente préximo a la
agnosia de utilizacion de Morlaas).

Conclusiones

Elestudio cientifico delos trastornos del comportamiento
gestual experimenta una enorme evoluciéon conceptual
en un sucinto espacio de tiempo: de la asimbolia de
Finkelnburg a la apraxia de Liepmann, pasando por
la paralisis mental de Nothnagel. Respecto al término

apraxia, a finales del siglo XIX autores como Kussmaul
interpretan que la dificultad para usar objetos conocidos
responde a un fracaso perceptivo. Con Liepmann la
apraxia adquiere su significado actual. En los primeros
compases del siglo XX se proponen diversas taxonomias
apraxicas, al tiempo que se analiza la relacion entre
apraxia y agnosia. No son pocas las voces que cuestionan
que apraxia y agnosia puedan existir en un formato
puro. De hecho, en Ueber Stérungen des Handelns bei
Gehirnkranken (1905) Liepmann admite que “en mi caso
[el consejero imperial] hay que reconocer incluso una
mezcla de agnosia parcial, que hasta ahora he ignorado

para sacar primero los opuestos de principio”?®1%7),

La constriccion a un periodo historico (en este caso,
de 1860 a 1935) comporta necesariamente la omision
de aportaciones contemporaneas relevantes. En la
segunda mitad del siglo XX destacan las contribuciones
de Critchley (1953)*, Denny-Brown (1958)3, de
Ajuriaguerra y Hécaen (1964)', Geschwind (1965)*
o Luria (1966)*, sin olvidar los modelos cognitivos
propuestos por Roy y Square (1985)* o Rothi, Ochipa y
Heilman (1991),
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