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Resumen: El mutismo acinético es considerado como una alteracién del
estado motivacional de la persona, por la cual el paciente es incapaz de ini-
ciar respuestas verbales o motoras de caricter voluntario, ain teniendo
preservadas las funciones sensoriomotoras y de vigilancia. La lesion, que
puede ser vascular, infecciosa, téxica o degenerativa, incide sobre dos cir-
cuitos que podrian estar funcionalmente relacionados: el cortex frontal
medial con afectacién del cingulo anterior, o el dafio en regiones talamicas
y mesencefalicas relacionadas con la formacion reticular activadora ascen-
dente.

El diagnéstico de mutismo acinético resulta a veces dificil de establecer, y
suele confundirse con algunos tipos de afasias o estados de alteracién de la
conciencia, que tienen un abordaje clinico y un pronéstico notablemente
diferentes. Con el objetivo de llevar a cabo un buen diagnéstico diferencial
proponemos un protocolo clinico con una evaluacién neuropsicologica
breve de las funciones que pudieran estar diferencialmente afectadas en
todos esos sindromes, como atencién, praxias y lenguaje. Exponemos un
caso de mutismo evaluado con este protocolo para demostrar su especifi-
cidad a la hora de distinguirlo de otras afecciones o sindromes.

Palabras clave: mutismo acinético; cértex cingulado anterior; evaluacién
neuropsicolégica; neuropsicologia; sindrome frontal.

Title: Akinetic Mutism: a review, proposal of neuropsychological protocol
to establish a differential diagnosis and its application to a case.

Abstract: Akinetic mutism is considered as a disturbance of a person’s
motivational state, therefore the patient is unable to initiate verbal or mo-
tor responses, although they continue to maintain sensorimotor and vigi-
lant functions. The lesion can be vascular or it can be caused by infections,
cerebral degeneration and toxicity. Lesions can influence the functions of
two cerebral circuits: the Frontal medial cortex affecting to cingulated cor-
tex, or it can damage the thalamic and mesencephalic regions related to
the ascending reticular activating system.

It is difficult to diagnose Akinetic Mutism since it can be confused with
some types of aphasia and altered states of consciousness, which require
different interventions. In order to complete a clinical protocol we rec-
ommend a brief neuropsychological evaluation of functions such as atten-
tion, praxis and language, all of which could be affected by the syndromes
previously named. We expound a case of akinetic mutism evaluated with
this protocol in order to show its specificity distinguishing akinetic
mustism from other syndromes.

Key words: akinetic mutism; anterior cingulate cortex; neuropsychological
assesment; neuropsychology; frontal syndrome.

Introduccién y objetivos

El mutismo acinético (MA) se configura como un sindrome
dificil de diagnosticar que, a menudo, se confunde con otras
alteraciones neuropsicoldgicas tales como afasia motora,
trastornos atencionales, estados de minima conciencia o
sindrome de cautiverio, entre otros.

Nuestro trabajo tiene un doble objetivo. En primer lu-
gar, realizar una revision de las principales investigaciones y
estudios de casos que sobre mutismo acinético se han publi-
cado desde que el término fue acufiado por Cairns en 1941
(Cairns, Oldfield, Pennybacker y Whitteridge, 1941). Y en
segundo lugar, elaborar una propuesta de protocolo sencillo,
breve y de facil administracién para la evaluacién neuropsi-
colégica de estos pacientes, que pueda contribuir al dia-
gnostico diferencial con otros sindromes, una de las princi-
pales dificultades con la que se encuentran los profesionales
que desde la neurologfa y la neuropsicologfa han abordado
este tema.

Primeras acepciones del Mutismo Acinético

En 1941 Cairns y colaboradores realizaron la primera des-
cripcién del mutismo acinético definiéndolo como,

“El estado en el cual el paciente no produce ningun so-
nido, permaneciendo inerte, a excepcion de su capacidad pa-
ra fijar la mirada en el examinador y seguir el movimiento de
los objetos que producen sonido. El paciente esta en mutis-
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mo o responde con monosilabos susurrados. En ocasiones,
es capaz de llevar a cabo acciones de manera lenta e incom-
pleta ante 6rdenes repetidas. Sin embargo, sus movimientos
no tienen caracter voluntario, generalmente” (Cairns et al,
1941, p.1)

Segun estos autores, los criterios que deben estar presen-
tes para el diagnéstico de MA son los siguientes: (1) Exis-
tencia de estados de alerta; (2) Fijacion visual en la persona
examinadora; (3) Movimientos de los ojos en trespuesta a
estimulos auditivos; (4) Respuestas motoras ante érdenes re-
petidas; (5) Esfuerzo por hablar o hablar de manera es-
pontinea.

Posteriormente, estudios como el de Adams, Victor y
Romper (1997) concretan mas y definen el MA como la in-
capacidad para iniciar respuestas verbales o motoras de
caracter voluntario. Se considera una alteracion del estado
motivacional de la persona que provoca, en los pacientes
que lo presentan, apatia y acinesia. Tampoco muestran ex-
presion de lenguaje, a excepcion de frases o palabras aisladas
ante 6rdenes repetidas (Tibbetts, 2001). Sin embargo, para
establecer un diagnostico diferencial es necesario constatar la
preservacién de funciones sensioromotoras y de vigilancia
atencional, asi como de otientacién a estimulos externos
(Nagaratnam, Nagaratnam, Ng y Diu, 2004). No hay dafio
en los tractos corticobulbares ni en las estructuras motoras
que pueda justificar esta acinesia; se trata mas bien de una
disfuncién en los sistemas cerebrales que activan a estas es-
tructuras motoras. Como apunta Damasio (1996), “falta la
fuente de energfa tanto de la accién externa (movimiento),
como de la interna (animacién del pensamiento, razona-
miento)”.
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Signos clinicos del Mutismo Acinético

Desde la primera definiciéon propuesta por Cairns et al.
(1941), son bastantes casos de MA los que se han descrito
hasta el dia de hoy en la literatura cientifica, si bien en su
mayorfa atendiendo a sus caracteristicas neurologicas.

Los trabajos revisados ponen énfasis en dos aspectos
importantes de la sintomatologfa clinica: una respuesta ver-
bal muy reducida y un estado de vigilancia capaz de seguir
objetos. En relacion a la respuesta verbal, en algunos de los
casos analizados existe una extensa descripcion sobre los as-
pectos de la expresién y comprension del lenguaje. En casi la
totalidad de los articulos revisados se evalta el discurso y la
expresion del paciente de manera no estructurada o bien
usando el test de Boston, as{ como la comprensién de érde-
nes sencillas, la repeticion, la fluencia verbal o la lectura. Sin
embargo, se obvia la intencionalidad de iniciar actos moto-
res, independientemente de describir las alteraciones neu-
rolégicas que afectan a los miembros superiores e inferiores
(Nagaratnam et al., 2004). Y en relacién al estado de vigilan-
cia, en todos los casos se emplea el concepto de alerta como
la capacidad de seguir objetos visualmente, pero no como el
estado que permite el procesamiento de informacién en un
periodo de tiempo variable. Otro dato que también cabe
destacar es la variabilidad de estados emocionales que pre-
sentan los casos revisados. Se describen pacientes con ex-
presiones emocionales muy reducidas, mientras que otros
presentan alteraciones significativas y caracteristicas de dis-
funcioén frontal, tales como respuestas emocionales impulsi-
vas y desinhibidas (Nagaratnam, McNeil y Gilhotra, 1999;
Tahta, Cirak, Pakdemirli, Suzer y Tahta, 2007). Como se de-
tallara mas adelante, la variabilidad de la sintomatologfa
clinica que exhibe el MA no se debe tanto a cual sea su etio-
logfa como a los déficit funcionales de las diferentes estruc-
turas cerebrales que pueden verse afectadas.

Fisiopatologia de las lesiones en el Mutismo
Acinético

La etiologia mas frecuente del MA es de origen vascular,
aunque también se han descrito casos en la literatura por ex-
posicién y consumo de tdxicos, infecciones o procesos de-
generativos (Otto et al., 1998; Sierra-Hidalgo et al., 2009).
Entre las lesiones vasculares mas caracteristicas se encuen-
tran los infartos en (a) arteria cerebral anterior, que afectan
al cortex cingulado anterior y otras dreas del 16bulo frontal,
(b) arterias talamicas paramedianas, que provocan lesiones
isquémicas en nucleos intralaminares y paramedianos, (c) at-
terias que afectan a ganglios de la base, y (d) mas reciente-
mente se han descrito casos tras infartos en arterias cerebe-
losas que irrigan el l16bulo posterior del cerebelo y parte de la
regién de la vermis.

Todas estas estructuras parecen estar mediando un cit-
cuito implicado en la iniciacién y mantenimiento de la con-
ducta, asi como en la motivacién para desencadenarla. De-

ntro del modelo de Stuss y Benson (1986), este circuito co-
rresponderfa con lo que estos autores denominan drive (i.c.
impulso), el cual engloba la capacidad de iniciar y mantener
una actividad mental y una conducta motora. Este concepto
se relaciona con la nocién de motivaciéon, que podemos de-
finir como la energfa necesaria puesta a disposicién para lo-
grar algo deseable o evitar algo indeseable y que se relaciona
con el estado emocional del sujeto (Stuss y Benson, 1980).

Dependiendo de la sintomatologfa clinica y de la locali-
zacién anatémica de las lesiones que lo originan, se han
identificado dos tipos de MA: el mutismo de tipo frontal o el
de tipo diencéfalo-mesencefalico. La forma mas frecuente es
la de origen frontal, especialmente la que cursa con lesiones
focales unilaterales o bilaterales del cortex cingulado anterior
(CCA), que en ocasiones se extienden también al 4rea moto-
ra suplementaria (AMS) (Amyes y Nielsen, 1953; Barris y
Schuman, 1953; Cairns et al., 1941; Faris, 1969; Laplane,
Degos, Baulac, y Gray, 1981; Nemeth, Hegedus, y Molnar,
1988; Nielsen y Jacobs, 1951).

El MA originado por lesiones en el CCA puede ser irre-
versible o, por el contrario, tener un caracter reversible a lo
largo del tiempo. Mientras que las lesiones bilaterales del
CCA manifiestan una completa pérdida para el inicio del
comportamiento espontaneo, los pacientes con lesiones uni-
laterales del CCA, recuperan la iniciaciéon del comportamien-
to unas semanas después (Damasio y Anderson, 1993). Pa-
cientes que han podido recuperarse del mutismo, en res-
puesta a la pregunta de por gué no hablaban durante su enferme-
dad, comentan que zada se les venia a la mente. Este estado esta
fuertemente asociado a una subjetiva ausencia de pensa-
miento, lo que comiunmente se denomina “tener la mente en
blanco” (Damasio, 1999).

El MA no sélo es consecuencia de lesiones focalizadas
en el CCA, sino que también puede aparecer por afectacién
de las conexiones frontales con zonas subcorticales. En este
sentido, el CCA es una de las principales zonas diana del sis-
tema dopaminérgico meso-cortical, ya que recibe proyeccio-
nes monoaminérgicas procedentes de los nicleos del tronco
cerebral, especialmente del drea tegmental ventral. Este drea
junto con el nicleo accumbens configuran el denominado
sistema de recompensa cerebral (SRC) que media en con-
ductas incentivadoras y esenciales para la supervivencia, la
bisqueda de la comida o la perpetuacion de la especie. Se
han observado casos de mutismo por alteraciones neuro-
quimicas en las fibras ascendentes dopaminérgicas o por la
administraciéon de drogas que reducen la actividad dopa-
minérgica (Devinsky, Morrell y Vogt, 1995). De hecho, ago-
nistas dopaminérgicos, como bromocriptina, levodopa o
pergolida se utilizan para mejorar la sintomatologia del MA.
Actualmente, también se estin llevando a cabo tratamientos
del MA crénico con inhibidores de recaptacioén de norepire-
frina, que provocan un incremento del metabolismo de la
glucosa cerebral (Kim, Shin y An, 2010).

También se han descrito casos de MA tras lesiones en
conexiones frontobasales, que desconectan al 16bulo frontal
de estructuras como el nicleo caudado, globo palido, puta-
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men y capsula interna, que podrian formar parte de estos
circuitos que parecen mediar la motivacion (Mega y
Cohenour, 1997).

Otras estructuras neuroanatémicas cuya lesién provoca
MA se sitian en el diencéfalo, principalmente algunos
nuicleos talamicos, y en el mesencefélo, quizas por afectacion
del sistema reticular activador ascendente (Cairns, 1952;
Caravanna, Bertero, Caravanna, Strigaro y Monaco, 2009;
Cravioto, Silberman y Feigin, 1960; Kemper y Romanul,
1967; Ross y Stewart, 1981; Skultety, 1968; Wijdicks y
Crandford, 2005). Ambas formas dan lugar al denominado
MA diencéfalo-mesencefalico que se caracteriza por un me-
nor grado de vigilancia que en el mutismo frontal. Ademis,
el MA de origen mesencefalico presenta paralisis de la mira-
da vertical (Otto et al., 1998).

Por ultimo, mas recientemente Yang, Kim, Lee y Gm
(2007) comunicaron un caso de MA tras un infarto en la ar-
teria cerebelosa postetior infetior (posterior inferior cerebellar ar-
tery, PICA). Son muchos los estudios que relacionan al cere-
belo con funciones tipicamente frontales. Se sabe que lesio-
nes en el cerebelo, tanto en nifios como en adultos, originan
déficit en funciones ejecutivas (fluidez verbal, planificacién o
memoria de trabajo) y cambios emocionales (Riva y Giorgi,
2000), aunque aun no se haya podido determinar cual es su
papel en la sintomatologfa del MA.

Diagnéstico Diferencial

Por las caracteristicas clinicas que presenta, el MA se ha po-
dido confundir con frecuencia con estados vegetativos o es-
tados de minima conciencia. Un estudio llevado a cabo por
Otto y colaboradores (1998) pone de manifiesto una clara
diferenciacién entre el estado vegetativo y el mutismo
acinético. En el estado vegetativo los pacientes presentan lo
que se denomina coma vigil, por lo que no pueden seguir
estimulos externos visuales aunque sus ojos permanezcan
abiertos, ni pueden expresarse o seguir 6rdenes simples
(Grippo, Vergel, Comar y Grippo, 2001). Aunque puedan
presentar reflejos de orientacion visuales y auditivos, no
muestran respuestas voluntarias mantenidas hacia esos esti-
mulos, para lo que se requerirfa un procesamiento mas corti-
cal que si poseen los pacientes con MA.

Algunos autores consideran que es dificil disociar el MA
de los estados de minima conciencia porque pueden for-
mar parte de un continuum. Sélo una rigurosa exploracién
neuroldgica y neuropsicologica permitirfa un buen diagnésti-
co diferencial, sobre todo cuando se trata de fases iniciales
(Wijdicks y Crandford, 2005). A pesar de que el paciente con
MA no habla ni se mueve espontaneamente, a diferencia del
paciente con minima conciencia, si responde con frases bre-
ves y expresion correcta cuando se le incita y puede moverse
cuando se le inicia el movimiento. Se trata mas de un estado
grave de abulia y de apatia que de oscilacién de la conciencia.

Al igual que el mutismo acinético, el paciente con
sindrome de cautiverio (locked-in syndrome) esta consciente;
sin embargo, la diferencia estriba en que en el sindrome de
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cautiverio no puede moverse debido a la paralisis de todos
sus miembros tras lesiones en la protuberancia, que afectan a
los tractos espinales y corticobulbares (Smith y Delargy,
2005), y que suelen dejar preservadas la mayor parte de las
funciones cognitivas, asi como los movimientos oculares
verticales y el parpadeo, que suelen emplear para comunicar-
se.

El diagnéstico diferencial entre MA y cuadros afasicos
puede resultar a veces complicado porque en ocasiones co-
existen. Asi, los pacientes con lesiones en la arteria cerebral
anterior, pueden manifestar MA y cuadros de afasia motora
transcortical (Nagaratnam et al., 1999). Un protocolo neu-
ropsicolégico basico de lenguaje puede contribuir a disociar
ambos sindromes. En cualquier caso, la iniciativa, la necesi-
dad y la motivacién por comunicarse estan casi siempre pre-
sentes en los afasicos y ausentes en los pacientes con MA.

En la Tabla 1 se resumen las principales caracteristicas
que diferencian al MA de los principales cuadros neurolégi-
cos con los que se les suele confundir.

Tabla 1. Diagnéstico diferencial del Mutismo Acinético y patologias rela-
cionadas.

.. Actividad .
Conciencia . . Lenguaje
intencionada

Estado vegetativo No No No
Estado de minima o

L. Oscilacién  No No
conciencia
Sindrome de cautiverio Si No No
Afasia Global Si Si No

. L , Conayudaal . .
Mutismo Acinético Si inicio Y Ocasionalmente

Propuesta de Protocolo de evaluacién neurop-
sicologica para el diagnoéstico diferencial del
mutismo acinético

Ante la dificultad para obtener un buen diagnéstico diferen-
cial de MA, algunos estudios, como el de Shetty, Motrtis y
O'Mahony (2009) enfatizan la necesidad de realizar dentro
del protocolo clinico, una resonancia magnética estructural
que permita establecer un diagnostico acertado, descartando
sindromes con los que comparte caracteristicas. Nosotros,
ademas, planteamos la necesidad de formalizar dentro del
protocolo clinico una evaluacién neuropsicolégica que, uni-
da a los estudios de neuroimagen, contribuya a precisar el
diagnostico. Este tipo de evaluacion esta ya siendo imple-
mentada en el Hospital Universitario San Rafael de Granada
con estos pacientes.

El protocolo esta disefiado de acuerdo a los datos que
arrojan los diferentes articulos revisados, asi como a la inves-
tigacién neuropsicologica sobre las funciones cognitivas cuya
base neural se encuentra en las regiones cerebrales afectadas.
Las capacidades cognitivas a evaluar estan en relaciéon con
los aspectos atencionales, lingtifsticos y praxicos, y depen-
diendo del estado de afectacién del paciente por el tipo de
MA que presente —frontal vs diencéfalo-mesencefalico- se
podra ampliar a otro tipo de funciones.
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Con el objetivo de exponer en profundidad la funciona-
lidad y la especificidad de este protocolo, lo ilustramos con
un caso evaluado en el servicio de neuropsicologia del Hos-
pital Universitario San Rafael.

Paciente JCF. Varén de 70 afios que en Febrero de
1999 se le detecté un proceso expansivo frontoparietal iz-
quierdo de apariencia extra-axial con edema vasogénico aso-
ciado compatible con Meningioma. Fue intervenido quirdr-
gicamente en tres ocasiones por recidivas (2000, 2003 y
2008) y tratado con radiocirugia en otras tres ocasiones
(2000, 2004 y 2005). En Septiembre de 2008, en la Resonan-
cia Magnética se apreciaron hallazgos postquirargicos con
craniectomia frontal izquierda, ademads de la imagen de una
masa voluminosa de partes blandas de sefial cercana a la del
parénquima cerebral, de caracteristicas extra-axiales y en re-
lacién con tercio anterior-medio de la hoz cerebral, con efec-
to masa desplazando al cuerpo calloso hacia abajo y com-
primiendo y desplazando los cuerpos ventriculares. La tu-

moracién experimentaba intenso realce de contraste siendo
compatible con meningioma de la hoz de 62 mm de cje
maximo anteroposterior. Ver Figura 1.

La dltima operacién se realizd en Septiembre de 2008
cuando se extirp6 de nuevo la lesion referida. Antes de esta
ultima operacion, la familia comentaba que JCF era aut6no-
mo en todas las actividades de la vida diaria. Tan solo refer-
fan algunos comportamientos extrafios, asi como bastante
rigidez en sus decisiones.

En el ultimo TAC que se le practico tras la intervencion
se observaban hallazgos postquirirgicos a nivel de la region
frontal inter-hemisférica anterior, con restos de hemorragia
y aire que también se apreciaban a nivel de espacio subdural
bifrontal con predominio en el lado izquierdo. A nivel fron-
tal parasagital izquierdo se detecté una zona de baja densi-
dad que correspondia a la lesion encefalomalacica post-
quirdrgica. Este ultimo TAC se puede observar en la Figura
2.

Figura 1. Resonancia Magnética Cerebral del paciente JCF antes de la Gltima intervencion quirrgica
(15 Septiembre 2008)
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Figura 2. Tomografia Axial Computerizada del paciente JCF después de la Ultima intervencion quirdrgica
(18 Septiembre 2008)

Propuesta de Protocolo de evaluacién neurop-
sicologica para el diagndstico diferencial del
mutismo acinético

El paciente ingres6 en el Hospital Universitario San Rafael
para continuar la rehabilitacién funcional necesaria tras dicha
intervencién. A continuacion, se describe el protocolo que
se le administré en Noviembre de 2008 organizado por fun-
ciones y tareas. En la Tabla 2 se pueden observar los estimu-
los utilizados en cada una de las tareas.

1. Atencioén: Orientacién y Vigilancia

El primer paso en el protocolo es evaluar la capacidad
atencional del paciente. Resulta fundamental discernir su ni-
vel de conciencia y estado de alerta con el objeto de dife-
renciar el MA respecto a estados vegetativos y de minima
conciencia. Para ello, se disefaron varias pruebas sencillas
que evaluan la red atencional de vigilancia, la cual es impres-
cindible para mantener un estado que permita el procesa-
miento de la informacién (Posner y Petersen, 1990).

1.1. Tarea de Vigilancia.- Para evaluar el estado de vigilan-
cia se utilizé una versioén de una tarea de ejecucién continua
(continnons performance test, CPT) (Rosvold, Mirsky, Sarason,
Bransome y Beck, 1956). Esta prueba consiste en la presen-
tacién de estimulos de forma continuada durante un intetva-
lo temporal, ante los que la persona debe responder o no, en
funcién de las instrucciones dadas. La version utilizada con-
sistié en la presentacién de un objeto real, que debia recono-
cer y denominar previamente. Una vez reconocido, el objeto
se colocaba enfrente del paciente. A continuacion, el pacien-
te se situaba a 50 cm (aproximadamente) de la pantalla de un
ordenador de 15 pulgadas y se le mostraba una presentacién
de Power Point (Microsoft 2007) de 30 imdgenes de objetos
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usuales (ver Tabla 2), entre los que se encontraba el objeto
real que servia de muestra. La imagen de cada objeto se
mantenia en la pantalla durante 5 segundos. El paciente fue
instruido para tocar o mirar el objeto real en el momento en
que apareciera en la pantalla del ordenador. Dos experimen-
tadores observaban los movimientos oculares y acciones
motoras del paciente durante toda la tarea de vigilancia. Este
procedimiento se repitié en cuatro ocasiones, con cuatro ob-
jetos diferentes. La aparicion de los cuatro objetos reales en
la presentacién del ordenador fue equidistante en todos los
casos, ocupando una posicion inicial, dos mediales y una fi-
nal.

El paciente JFC cogié dos de los objetos reales en el
momento en el que apatecieron en la pantalla del ordenador.
Ante los otros dos objetos, no fue capaz de empezar la ac-
ci6on motora que le permitfa asitlos, pero si pudo mirarlos
repetidamente, comparandolos con la imagen que se mos-
traba en pantalla, dato que nos ilustra que el paciente estaba
atento y habia identificado el objeto. Para ver un resumen de
los resultados, ver Tabla 3.

1.2. Fijacion visual de la persona examinadora.- Se observaba
si el paciente era capaz de fijar su mirada en los ojos del eva-
luador.

1.3. Seguimiento de objetos.- En esta prueba el paciente debia
seguir la trayectoria de un objeto que se presentaba en todo
el campo visual (Tabla 2).

1.4. Movimientos visuales en respuesta a estimulos anditivos.- La
tarea del paciente consistia en localizar espacialmente un ob-
jeto tras escuchar su sonido, con giros de cabeza y mediante
busqueda con la mirada (Tabla 2).

JCF fijaba su mirada, seguia objetos y llevaba a cabo mo-
vimientos visuales en respuesta a estimulos auditivos. Ver
resultados en Tabla 3.
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Tabla 2. Estimulos utilizados en las diversas tareas del protocolo.

1. Atencion

Listado de los 30 objetos
1.1. Tarea de Vigilancia

Tornillo, Pantalones, Imperdible, Cuchilla de afeitar, Sierra, Alicates, Peine, Lapiz, Corbata, Anillo,
Reja, Tenedor, Silla, Llave Inglesa, Televisor, Zapatos, Vaso de agua, Martillo, Citer, Bastén, Ino-

doro, Mesa, Clavo, Metro, Camisa, Destornillador, Taladro, Cuchillo, Yunque, Reloj.

1.3. Seguimiento de objetos
1.4. Movimientos visuales en respues-
ta a estimulos auditivos

Objeto: Lapiz

Objeto: Teléfono movil.

2. Lenguaje

Abre los ojos
Cierra los ojos
Mira al techo

2.1. Comprension

Mira las manos
Mira los pies

Mira a la izquierda
Mira a la derecha

Martillo Metro Vaso
2.2. Denominacién Llave Agua Puntillas
Imperdible Lapiz
Brocha de afeitar Vaso Teléfono
3. Praxias Cuchilla de afeitar Peine Guantes
Martillo Metro Tenedor
Puntilla Cepillo de dientes

2. Lenguaje: Comprension y denominacion

Con el propdsito de evaluar el lenguaje y de asegurar un
buen diagnéstico diferencial respecto a afasias motoras o
mixtas, se administraron pruebas de lenguaje tanto com-
prensivo como expresivo.

2.1. Comprensiin.- El pacientes debfa escuchar 6 érdenes
diferentes y ejecutarlas (Tabla 2).

2.2. Denominacion.- Para las pruebas de denominacion, se
le presentaron 8 objetos reales que debfa nombrar. La selec-
ci6n de objetos se realizé de acuerdo a las actividades que
habfa desempefiado el paciente, para asegurarnos de que son
objetos familiares y de que los podia identificar. En la Tabla
2 se presentan los objetos utilizados en el caso de JCF,
herrero de profesion.

El paciente evaluado completd las tareas de comprension
y expresion del lenguaje de forma correcta, a excepcion de
una orden que no ejecutd: “Mirar sus pies”. Ver Tabla 3.

Tabla 3. Datos del protocolo administrado al paciente JCF.

Tarea Resultado
1.1. Tarea de Vigilancia 4/4

1.2. Fijacién Visual Si

1.3. Seguimiento de objetos Si

1.4. Orientacion visual Si

2.1. Comprension 5/6

2.2. Denominacion 8/8

3. Praxias 6/11%

* En el uso de 4 de estos 6 objetos se observaron problemas de inicio de
movimiento, por lo que se le propotrcioné una ayuda de iniciacién motora
que consistia en despegar la mano de la mesa para comprobar que tan sélo
esta clave incitaba la accién.

3. Praxias

Con el objetivo de examinar el movimiento voluntatio
asociado al uso de utensilios y realizar el diagnéstico diferen-

cial respecto a trastornos severos del movimiento como el
sindrome de cautiverio, al paciente se le presentaron 11 ob-
jetos reales (Tabla 2), los cuales permanecian encima de una
mesa enfrente del paciente. La orden que se le dio fue la de
usar los objetos. Se evalud tanto el gesto espontaneo como
la imitacién del movimiento. En el caso de que el paciente
no pudiera iniciar el movimiento, se le proporcionaba ayuda
fisica, acercando su mano al objeto.

Observando los datos del protocolo de evaluacién admi-
nistrado en el paciente JCF, comprobamos fallos en el uso
de objetos. Sin embargo, estos fallos son debidos, en gran
parte, a las alteraciones de inicio de movimiento. Una vez
proporcionada la ayuda motora inicial, el paciente realiza co-
rrectamente las acciones praxicas que se le solicitan en 6 de
los 11 objetos que se muestran.

Conclusiones

Aunque se trata de una tematica compleja, la literatura nos
sugiere que los pacientes con MA no presentan déficit en el
procesamiento consciente, sino mas bien alteraciones en la
iniciacion de cualquier actividad, ya sea verbal o motora. Es-
tas alteraciones se suelen confundir con trastornos del len-
guaje, atencionales, praxicos, motores o con estados de
minima conciencia, que tienen un pronéstico y requieren de
una intervencién sustancialmente diferente. En los estudios
revisados no hay procesos de evaluacién ortodoxos, que
permitan una exploracién exhaustiva de las funciones cogni-
tivas. Ademds, en ocasiones, se emplean términos que indu-
cen a la confusién. En concreto, el concepto de alerta no se
utiliza para hacer referencia a un estado de vigilancia, sino
mas bien para referirse a un proceso atencional de tipo selec-
tivo que requiere seguir la trayectoria de ciertos objetos. En
este sentido, la neuroimagen puede ser crucial para identifi-
car si las zonas afectadas por la lesion pudieran corresponder
con el circuito neuroanatémico que se esta describiendo
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asociado al MA. Pero también, junto con estas pruebas, es
necesario complementar la exploraciéon con una evaluacién
de funciones cognitivas basicas que disocien los distintos
petfiles neuropsicolégicos de los sindromes con los que el
MA se pueda confundir.

Este protocolo de evaluacién se orienta a las funciones
que segun la literatura estain mds afectadas, como vigilancia,
lenguaje y praxias. El protocolo es sencillo en las tareas que
incluye y en las respuestas que solicita, ademads de ser breve
para evitar la fatiga en un sistema atencional que puede estar
afectado. Todas estas caracteristicas lo conforman como una
herramienta ficil de utilizar en la clinica diaria para evaluar a
pacientes con tasas de respuesta minima, permitiendo el dia-
gnostico diferencial entre MA, estado vegetativo, estado de
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