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Resumen 

 

El objetivo de este estudio es valorar las alteraciones práxicas en pacientes con demencia tipo Alzheimer (DTA) y 

demencia frontotemporal variante conductual (DFTvc), así como estudiar la relación entre la apraxia y el grado de 

severidad de la demencia en ambos tipos de pacientes. Se evaluaron 82 pacientes con demencia: 50 pacientes con DTA y 

32 pacientes con DFTvc. A ambos grupos de pacientes se les administró la batería de evaluación cognitiva de apraxias, el 

Examen del Estado Mental Mínimo (MMSE) y la escala de Valoración Clínica de la Demencia (CDR). El 90% de los 

pacientes con DTA y el 69% de los DFTvc presentaron alteraciones práxicas, siendo la alteración del praxicón de salida el 

déficit más frecuente. En ambos grupos, al aumentar la severidad de la demencia, los pacientes presentaban mayores 

dificultades en praxicón de entrada, el sistema de semántica de acción y la vía no lexical. Los pacientes con DTA también 

mostraron alteraciones más frecuentes en el praxicón de salida al incrementarse la severidad de la demencia. A nivel de 

CDR=0,5, los pacientes con DTA presentaron marcadas alteraciones en la vía no lexical (Chi cuadrado=4,590, gl=1, 

p=0,032) en comparación en el grupo DFTvc. Las alteraciones en el praxicón de entrada, el sistema de semántica de acción 

y la vía no lexical pueden postularse como medidas de la severidad de la demencia. La afectación de la imitación de gestos 

no familiares podría contribuir al diagnóstico diferencial entre DTA y DFTvc. Estos resultados refuerzan la importancia de 

la valoración de las praxias en la detección en ambas patologías. 

Palabras clave: Neuropsicología, Apraxia, Enfermedad de Alzheimer, Demencia Frontotemporal, Imitación. 

 

Resumo 

O objetivo do estudo foi avaliar as alterações práxicas em pacientes com Doença de Alzheimer (DTA) e demência 

frontotemporal de variante condutual (DFTvc), assim como estudar a relação entre praxia e o grau de severidade da 

demencia em ambos os tipos de pacientes. Avaliaram-se 82 pacientes com demência: 50 pacientes com DTA e 32 

pacientes com DFTvc. Ambos os grupos de pacientes foi administrado à bateria de avaliação cognitiva de praxias, o Mini 

Exame do Estado Mental (MEEM) e a escala de Avaliação Clínica da Demência (CDR). Em 90% dos pacientes com DRA 

e em 69% dos pacientes com DFTvc apresentou-se alterações práxicas, sendo a de déficit práxico de saída mais frequente. 

Em ambos os grupos, ao aumentar a severidade da demência, os pacientes apresentavam  maiores dificuldades práxicas de 

entrada; o sistema semântico de ação e na via lexical. Os pacientes com DTA também mostraram alterações mais 

frequentes no práxica de saída quanto maior a severidade da demência. O nível de CDR=0,5, os pacientes com DTA 

aparesentaram fortes alterações na via lexical (Qui-quadrado=4,590, gl=1, p=0,032) em comparação ao grupo DFTvc. As 

alterações na práxica de entrada, o sistema semântico de ação e a via lexical podem postular-se como medidas de 

severidade da demência. a afetação da imitação de gestos no familiar poderia contribuir no diagnóstico diferencial entre 

DTA e DFTvc. Estes resultados reforçam a importância da avaliação da praxia quando detectada ambas as patologias.  

Palavras-chave: neuropsicologia, praxia, Doença de Alzheimer, Demência Frontotemporal, imitação.  

 

Résumé 

 

Le but de cette étude est d’évaluer l’apraxie chez des patients avec la maladie d'Alzheimer (AD) et la variante 

comportementale de la démence fronto-temporale (FTDbv), et d’étudier la relation entre l’apraxie et la sévérité de la 

démence chez les deux types de patients. Nous avons évalué 82 patients avec la démence : 50 patients avec AD et 32 

patients avec FTDbv. Les deux groupes de patients ont été évalués avec la batterie d'évaluation cognitive de l’apraxie, le 

Mini Examen Mental State (MMSE) et l'échelle de quotation de la démence clinique (CDR). 90 % des patients AD et 69 % 

du groupe FTDbv ont montré une apraxie, et la déficience dans la production praxicon était le déficit le plus fréquent. Dans 

les deux groupes, avec la sévérité croissante de la démence, les patients avaient des difficultés plus grandes en production 

praxicon. Avec la sévérité croissante de la démence, le troupe AD a aussi montré plus fréquemment un déficit de 

production lexicon. Au niveau de CDR=0.5, les patients AD ont montré des changements marqués dans le parcours non-

lexical (Chi-square=4.590, df=1, p=0.032) comparé au groupe FTDbv. Les changements dans la production praxicon, le 

système sémantique d'action et le parcours non-lexical peuvent être utilisés comme les mesures de la sévérité de la 

démence. 
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Le déficit dans l'imitation de gestes peu familiers pourrait contribuer au diagnostic différentiel entre AD et FTDbv. Ces 

résultats renforcent l'importance d'évaluer l'apraxie dans les deux pathologies. 

Mots-clefs : neuropsychologie; apraxie; maladie d'Alzheimer; démence; démence fronto-temporale; imitation. 

 

Abstract 

 

The aim of this study is assess apraxia in patients with Alzheimer disease (AD) and behavioral variant of frontotemporal 

dementia (FTDbv), and study the relationship between apraxia and severity of dementia in both types of patients. We 

evaluated 82 patients with dementia: 50 patients with AD and 32 patients with bvFTD. Both groups of patients were 

evaluated with the apraxia cognitive assessment battery, the Mini Mental State Examination (MMSE) and the scale of 

Clinical Dementia Rating (CDR). 90% of patients with AD and 69% of the bvFTD group showed apraxia, and impairment 

in output praxicon was the most frequent deficit. In both groups, with increasing severity of dementia, patients had greater 

difficulties at the input praxicon, the action semantics system and the non-lexical route. With increasing severity of 

dementia, the AD group also showed more frequently deficit in output praxicon. At CDR=0.5 level, patients with AD 

showed marked alterations in the non-lexical route (Chi-square=4.590, df=1, p=0.032) compared to the bvFTD group. 

Alterations in the input praxicon, the action semantics system and the non-lexical route can be used as measures of the 

severity of dementia. The deficit in imitation of unfamiliar gestures could contribute to the differential diagnosis between 

AD and bvFTD. These results reinforce the importance of apraxia assessment in both pathologies. 

Keywords: Neuropsychology, Apraxia, Alzheimer disease, Frontotemporal dementia, Imitation. 

 

 

Introducción 

 

La apraxia de los miembros ha sido definida como 
un amplio espectro de alteraciones motoras de alto nivel que 

afecta el rendimiento de movimientos hábiles y/o aprendidos 

de los miembros superiores como consecuencia de una lesión 

cerebral adquirida, focal o difusa (Leiguarda & Marsden, 

2000). 

Las primeras ideas contemporáneas sobre la apraxia 

se derivan de los trabajos de Liepmann (1900). La adquisición 

de un movimiento cualificado requiere de la adquisición de 

formulas de movimiento –siendo estas el conocimiento 

general sobre los procedimientos a ser realizados, que 

contienen la forma espaciotemporal del movimiento o la 
secuencia espaciotemporal-, de patrones inervatorios –que 

adquiridos por medio de la práctica, proveen una eficiente 

transformación de las fórmulas de movimientos en una 

inervación que permite posicionar los miembros acorde a las 

ideas- y de memorias de movimientos –que son un vínculo 

funcional entre las inervaciones.. 

Según un popular modelo cogintivo de praxias 

(González Rothi & Heilman, 1997; González Rothi, Ochipa & 

Heilman, 1991), la ejecución de movimientos hábiles 

aprendidos está mediada por distintos subsistemas. En los 

pacientes con lesiones cerebrales se puede alterar, de manera 

selectiva, la producción, imitación y/o comprensión de gestos.  
Este modelo define tres rutas de acceso al sistema: el 

ingreso visual / táctil de objetos, el ingreso visual gestual y el 

ingreso auditivo verbal. Este modelo considera dos praxicones 

independientes: el praxicón de entrada (que contiene los 

gestos conocidos y reconocibles) y el praxicón de salida (que 

contiene los patrones de ejecución aprendidos). También 

postulan una vía no lexical para la imitación de gestos no 

familiares, siendo esta es una vía directa entre el sistema 

visual y el sistema motor. El sistema semántico implicado en 

el modelo (Roy & Square, 1985; van Elk, van Schie & 

Bekkering, 2009) contiene información sobre las funciones de 
las herramientas y los objetos, las relaciones entre objetos y 

herramientas, y el conocimiento de las ventajas mecánicas de 

las herramientas. Este será el modelo cognitivo de praxias 

utilizado para la evaluación de práxias en este trabajo. 

 

(Ver figura 1 en la próxima página) 

 

Apraxia y Demencia 

 

La cuarta edición revisada del Manual Diagnóstico y 

Estadístico de Desórdenes Mentales (American Psychiatric 
Association, 2000) define a la demencia como un síndrome 

con múltiples déficit cognitivos, incluyendo trastornos de 

memoria y al menos uno de los siguientes disturbios 

cognitivos: afasia, apraxia, agnosia y síntomas disejecutivos.  

El estudio del sistema de praxias en pacientes con 

demencia tipo Alzheimer (DTA) no es infrecuente (Dumont 

& Ska, 2000; Holl et al., 2011; Rousseaux, Rénier, Anicet, 

Pasquier & Mackowiak-Cordoliani, 2012). Los tempranos 

cambios patológicos que afectan a la Enfermedad de 

Alzheimer (EA) preferentemente afectan los lóbulos 

temporales y parietales (Albert, 1984; Friedland, Brun & 
Budinger, 1985). 

Los pacientes con EA tienen una particular alteración 

de la memoria semántica (pe. sistema conceptual central) que 

desarrolla tempranamente en el curso de la enfermedad 

(Bayles & Kaszniak, 1987). Si el conocimiento conceptual 

sobre herramientas es parte del sistema conceptual central, 

uno puede predecir que pacientes con EA van a demostrar una 

apraxia conceptual. Sin embargo, los reportes de la literatura 

describieron previamente a la apraxia ideomotora en pacientes 

con EA (Rapcsak, Croswell & Rubens, 1989). 

En relación la severidad de la demencia y la 

severidad de la apraxia en pacientes con DTA Foundas et al. 
(1999) han reportado correlaciones entre ambas variables. En 

un estudio de progresión y pronóstico de la EA, Yesavage, 

Brooks, Taylor y Tinklenberg (1993) han encontrado que los 

pacientes que desarrollan tempranamente apraxia declinan 

más rápidamente en el Mini-Mental State Examination  en 

comparación con   aquellos pacientes que nunca  tuvieron 

dicha alteración. 

En varias investigaciones hallaron apraxia 

únicamente en pacientes en  estadios moderados y severos de 

la enfermedad. Sin embargo, otros autores describieron los 

dos tipos de apraxia: apraxia ideomotora (AIM) y apraxia 
ideatoria (AI) en estadios tempranos de la EA (Travniczek-

Marterer, Danielczyk, Simanyi &  Fischer, 1993; Yesavage et 

al., 1993) y de la DTA (Taylor, 1994) 
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Figura 1.  

Modelo del sistema de procesamiento de praxias de González Rothi et al. (1991, 1997) con los posibles patrones de rendimiento práxico.  

 
Nota. 1) Déficit en el praxicón de entrada; 2) Déficit en el praxicón de salida; 3) Déficit en el sistema semántico de  acción; 4) Alteración de la vía 
no lexica; 5) Alteración de la vía lexica; 6) Déficit exclusivo del ingreso visual de objetos; 7) Déficit exclusivo del ingreso visual gestual; 8) Déficit 
exclusivo del ingreso auditivo verbal. 

 

 

En un estudio realizado por  Rapcsak et al. (1989) 

hallaron que el MMSE correlacionó significativamente tanto 

con la presencia de AI como la AIM en pacientes con EA. Sin 
embargo, Derousné, Lagha Pierucci, Thilbault, Bandouin-

Madec y Lacomblez (2000) no encontraron clara evidencia de 

que la severidad de la apraxia esté relacionada con los 

puntajes del MMSE. 

Se ha postulado que la valoración del 

comportamiento es más útil que las pruebas cognitivas 

estándar para distinguir pacientes con DTA de pacientes con 
Demencia Frontotemporal Variante Conductual (DFTvc) 

(Piguet, Hornberger, Mioshi & Hodges, 2011), puesto que 

inicialmente, la DFTvc no mostraría un patrón cognitivo 

particular. 
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Pese a que aún no se han establecido perfiles 

neuropsicológicos inequívocos para cada patología (Braaten, 

Parsons, McCue, Sellers & Burns, 2006), se ha presentado 

evidencia de que el análisis del patrón de alteración cognitiva 

puede contribuir a la distinción entre DTA y DFTvc.  

El primer reporte de demencia de tipo frontal con 

alteraciones conductuales incluía la descripción de 

alteraciones práxicas (Pick, 1892). Asimismo, la apraxia ha 

sido estudiada en la variante temporal de la Demencia 
Frontotemporal (DFT) (Calabria, Cotelli, Adenzato, Zanetti & 

Miniussi, 2009; Rohrer, Rossor & Warren, 2010) y en 

síndromes relacionados, como la degeneración corticobasal 

(Poletti et al., 2008; Wenning et al., 1998). Sin embargo, los 

reportes de apraxia en DFTvc son aislados (Omar et al., 2009; 

Rohrer et al., 2008). Son frecuentes los reportes de 

alteraciones práxicas en pacientes con lesiones en el lóbulo 

frontal (Goldenberg, Hermsdörfer, Glindemann, Rorden & 

Karnath, 2007; Haaland, Harrington & Knight, 2000; 

Heilman, González Rothi & Valenstein, 1982). Se ha 

enfatizado especialmente el rol de los lóbulos frontales en el 
control de acciones que requieren secuenciación de diferentes 

movimientos a través del tiempo (Geshwind, 1965; Kimura, 

1982; Shima & Tanji, 2000). 

Se han reportado casos de DFTvc con el sistema de 

praxias relativamente conservado (Blass & Rabins, 2009; 

Donoso & Salinas, 2009), mientras que otros estudios señalan 

alteraciones (Omar et al., 2009; Rohrer et al., 2008). El 

análisis de diferentes patrones de rendimiento práxico en la 

DFTvc y la DTA aún no se ha abordado en detalle. La 

asociación entre la severidad de la apraxia y la severidad de la 

demencia en DFTvc fue escasamente explorada (Gómez & 
Politis, 2011). 

A pesar de haber sido mencionada en descripciones 

clínicas tempranas de la DFT y de adjudicarse a los lóbulos 

frontales un rol de importancia en el control del sistema de 

praxias, la presencia de apraxia severa temprana se ha 

considerado un criterio de exclusión para DFT (Lund & 

Manchester Groups, 1994). 

El objetivo de este trabajo es valorar y comparar las 

alteraciones práxicas en pacientes con DTA y DFTvc, con la 

intensión de contribuir al diagnóstico diferencial, así como 

estudiar la relación entre la apraxia y la severidad de la 

demencia en ambos tipos de patologías. 
 

Método 
 

Participantes 

 

Se evaluaron 82 pacientes con demencia del 

Laboratorio de Deterioro Cognitivo del servicio de neurología 

del Hospital Interzonal General de Agudos Eva Perón. 

Se evaluaron 50 pacientes con diagnóstico de DTA 

probable (McKhann et al., 2011). La edad media de este 

grupo de pacientes fue de 70 años (DE 9,8), con una 
promedio de años de escolaridad formal de 6,3 (DE 3,1). El 

80% del grupo fueron mujeres, el 20% hombres. 

Del mismo modo, se evaluaron 32 pacientes con 

DFTvc (Rascovsky et al., 2011). El promedio de edad se este 

grupo fue de 65 años (DE 8,9), con una media de 7,0 años 

(DE 3,8) de escolaridad formal. El grupo se compuso de un 

60% de mujeres y un 40% restante de hombres.  

No se presentaron diferencias significativas en 

ambos grupos clínicos en relación a los años de escolaridad 

formal (U de Mann-Whitney= 730,500; Z= -0,680; p= 0,497), 

mientras que la edad del grupo de pacientes con DFTvc fue 

significativamente menor (U de Mann-Whitney= 523,500; Z= 

-2,630; p= 0,009), siendo esto propio de la patología (Lillo, 

Garcin, Hornberger, Bak & Hodges, 2010; Neary, Snowden & 

Mann, 2005). 

Todos los pacientes fueron evaluados con un examen 
neurológico, estudios de neuroimágenes y una extensa batería 

neuropsicológica, que incluye la valoración de la memoria 

verbal y visual, la visuoconstrucción, el lenguaje, la atención 

y las funciones ejecutivas.  

  

Instrumentos 

 

a) Evaluación de praxias 

 

Batería de evaluación cognitiva de apraxias 

Ambos grupos de pacientes fueron evaluados con la 
Batería de evaluación cognitiva de apraxias (Politis, 2003). 

Esta batería toma como referencia teórica el modelo cognitivo 

de procesamiento de praxias de González Rothi et al. (1991, 

1997). 

La batería de evaluación de praxias comprende las 

siguientes pruebas: 

1) Ejecución de gestos con ingreso auditivo verbal de 

la información:  

En esta prueba se le solicita al paciente que realice 

una serie de gestos a la orden verbal. Esta prueba evalúa el 

acceso desde el sistema lingüístico a la semántica y desde 
aquí al praxicón de salida.  

2) Ejecución de gestos con ingreso visual de objetos 

(Pantomimas):  

Se le solicita al paciente que a partir de ver un objeto 

realice el gesto de utilización del mismo. Esta prueba evalúa 

el ingreso gnósico visual de la información y su salida a 

través del praxicón de salida (con un pasaje discutido, según 

los distintos autores, a través del sistema semántico). 

3) Utilización de herramientas:  

Se le solicita al paciente que utilice una serie de 

objetos que se le presentan, sin nombrarlos. Esta prueba 

evalúa el ingreso visual – táctil, pasaje a través del sistema 
semántico (de acciones) y la ejecución a través del praxicón 

de salida. 

4) Discriminación gestual:  

Se  le muestra un gesto al paciente realizado por el 

examinador, luego se le solicita que señale que dibujo 

corresponde al gesto realizado. Esta prueba evalúa el ingreso 

visual gestual y el praxicón de entrada y acceso (discutido) al 

sistema semántico. Por ejemplo se le muestra el gestos de usar 

un destornillador y  el paciente debe señalar entre el dibujo de 

un sacacorchos (blanco  del gesto anterior), un destornillador 

(blanco actual), un serrucho y un candado (relacionados 
semánticamente) y una vela (no relacionado). 

5) Decisión gestual:  

Se le solicita al paciente que diga si conoce o no el 

gesto que realiza el examinador, de los cuales la mitad son 

reales y la otra mitad no. Evalúa el ingreso visual gestual y el 

praxicón de entrada. 

6) Imitación de gestos familiares:  
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Se le solicita al paciente que imite una serie de 

gestos realizados por el examinador. Evalúa la vía léxica 

(ingreso visual gestual, praxicón de entrada, praxicón de 

salida). 

7) Imitación de gestos no familiares:  

Es igual que la anterior con la diferencia que los 

gestos son no familiares (no gestos): la mitad obtenidos de la 

lengua de señas Argentina y la otra mitad deformando un 

gesto convencional a través de errores temporales y 
espaciales, como lo sugieren  González Rothi et al. (1997). 

Evalúa la vía no lexical. 

8) Apareamiento objeto herramienta: se le 

presentaron al paciente las figuras correspondientes a los 

objetos y las herramientas, se le solicitó que indique que 

herramienta se utilizan con cual objeto. Evalúa la semántica 

de acciones. Por ejemplo se le muestra una lámina con un 

martillo, un clavo, hilo, un tornillo y un cigarrillo, y se le 

solicita al paciente que elija que objeto va con cual 

herramienta (pe. martillo y clavo). 

9) Denominación por función:  
Se le solicita al paciente que diga que objeto se 

utiliza para una determinada función. Por ejemplo que utiliza 

para cortar la comida (cuchillo). Evalúa semántica de 

acciones. 

 

El desempeño de cada paciente fue organizado para 

su análisis en 8 patrones posibles de rendimientos. Estos 

patrones no son mutuamente excluyentes, pudiendo un mismo 

paciente presentar alteraciones en dos o más patrones 

simultáneamente. 

1) El déficit en el praxicón de entrada será 
señalado por alteraciones en las tareas de discriminación 

gestual o decisión gestual. 

2) El déficit en el praxicón de salida estará 

indicado por alteraciones en la ejecución de gestos a la orden 

verbal, en la imitación de gestos o en el uso de herramientas.  

3) El déficit en el sistema semántico se 

presumirá a partir de alteraciones en las tareas de asociación 

objeto-herramienta o denominación por función. 

4) La interrupción de la vía no lexical se 

inferirá a partir de la alteración en la imitación de gestos no 

familiares.  

5) La alteración en la imitación de gestos 
familiares, con conservación de la comprensión de gestos y la 

ejecución de gestos a la orden verbal permitirá inferir la 

interrupción de la vía lexical directa entre el praxicón de 

entrada y el praxicón de salida. 

6) El déficit exclusivo del ingreso visual de 

objetos se indicará a partir de alteraciones en la ejecución de 

gestos a la vista de las herramientas, conservando la ejecución 

de gestos a la orden verbal y por imitación. 

7) El déficit exclusivo del ingreso visual 

gestual se indicará por la presencia de alteraciones en la 

imitación de gestos familiares, sin dificultades en la ejecución 
de gestos a la orden verbal o a la vista de las herramientas.  

8) El déficit exclusivo del ingreso auditivo 

verbal se indicará a partir de dificultades en la ejecución de 

gestos a la orden verbal, con conservación de la ejecución de 

gestos a partir de las herramientas o la imitación. 

Desde el modelo cognitivo, se consideró apráxico a 

un paciente cuando presentó alteraciones en al menos una de 

las pruebas de la batería cognitiva de praxias, de acuerdo al 

puntaje de corte de un grupo control de referencia para cada 

una de las pruebas. Cada una de las pruebas de la batería 

consta de 40 ítems. Puesto que la escala puntúa errores, a 

mayor puntuación, mayor déficit práxico. 

 

A) Evaluación de la severidad de la demencia 

Examen del Estado Mental Mínimo (MMSE) 

(Folstein et al., 1975; Adaptación Allegri et al., 1999) 

Es uno de los test más ampliamente usado para el 
rastreo inicial de alteraciones cognitivas.  

 

Clinical Dementia Rating (CDR) (Hughes et al., 

1982)  

El CDR que otorga un valor estandarizado de 

acuerdo al grado de afección cognitiva y funcional 

Su escala establece cinco estadios posibles: 0= 

normal; 0,5= demencia cuestionable o muy leve; 1= demencia 

leve; 2 =demencia moderada; 3= demencia severa. La 

clasificación de 0,5 ha sido descripta como un estadio 

temprano de la enfermedad (Roca et al., 2008) o demencia 
muy leve (Galvin et al., 2005).  

El MMSE y el CDR son frecuentemente utilizados 

como medidas de severidad de la demencia, tanto en DTA 

(Dickerson et al., 2009; Hux et al., 1998; Thambisetty et al., 

2010; Tocco, Hendrix, Miller, Pejovic & Graham, 2011) 

como en DFT (Cano Gutiérrez & Ramírez Castro, 2004; Jauss 

et al., 2001; Shinagawa et al., 2008). 

 

Análisis estadístico 

 

Se reportarán diferencias significativas en el 
rendimiento práxico entre los diferentes niveles de severidad 

de la demencia. Asimismo, también se valorarán las 

diferencias en el rendimiento práxico entre los distintos 

grupos clínicos. Se utilizó la prueba U de Mann-Whitney y la 

prueba de chi-cuadrado para valorar las diferencias entre 

grupos. 

 

Aspectos éticos 

 

Esta investigación siguió los Principios Éticos de la 

Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial 

para las investigaciones médicas con seres humanos (2008) y 
sus modificaciones. El trabajo fue aprobado por el Comité 

Investigación Institucional y el Comité de Bioética del HIGA 

“Eva Perón”, que se encuentra inscripto en el registro 

Provincial de Comités de Ética de Investigación, acreditados 

por el Comité de Ética Central del Ministerio de Salud de la 

Provincia de Buenos Aires. 

 

Resultados 

 

Los resultados en la batería de praxias de los 

pacientes con DTA se detallan en la tabla 1. 
Los resultados en la batería de praxias de los 

pacientes con DFTvc se detallan en la tabla 2.  
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Tabla 1. Rendimiento en las tareas de la batería cognitiva de praxias de 
pacientes con Demencia Tipo Alzheimer. 

  
GO
V 

GV
O 

Uso 
Her 

Discr
im 

Decisi
ón 

Imi 
Fam 

AO
H 

Den 
Fun 

Imi 

No 
Fam 

Tota
l PX 

1 7* 7* 2 7* 3 12* 3 0 21* 62 

2 
12
* 3* 1 7* 1 0 9* 6* 7* 46 

3 4 2 0 0 4 0 0 0 2 12 

4 6 4* 0 2* 2 0 0 0 4 18 

5 

14

* 14* 2 6* 4 6* 

10

* 2* 15* 74 

6 0 2 2 2* 4 0 0 0 4 14 

7 

18

* 22* 7* 12* 13* 25* 7* 13* 30* 148 

8 9* 9* 1 3* 3 1* 3 1* 2 32 

9 6 6* 2 0 2 0 2 0 0 18 

1

0 

10

* 6* 4* 5* 5* 7* 

10

* 2* 10* 59 
1

1 3 1 3* 1* 8* 3* 6* 2* 9* 36 

1
2 4 2 0 6* 0 0 2 0 4 18 

1

3 2 2 0 0 0 0 0 2* 4 10 
1

4 4 2 0 0 0 0 0 0 2 8 

1

5 6 4* 4* 0 0 10* 2 0 16* 42 
1

6 7* 8* 2 0 2 2* 6* 1* 3 31 

1
7 7* 6* 1 2* 2 1* 4 0 9* 32 

1

8 2 3* 2 0 2 0 1 0 1 11 

1
9 9* 5* 3* 2* 6* 5* 0 3* 11* 44 

2

0 

20

* 24* 8* 12* 14* 14* 8* 2* 12* 114 
2

1 6 6* 5* 2* 3 3* 7* 6* 9* 47 

2
2 

10
* 8* 4* 1* 4 1* 2 0 18* 48 

2

3 6 5* 2 0 4 2* 0 0 2 9 

2
4 2 1 0 0 1 0 0 0 1 5 

2

5 8* 7* 1 4* 4 6* 5* 1* 7* 43 
2

6 2 3* 1 0 2 0 0 0 0 8 

2
7 4 3* 1 0 2 1* 1 0 2 14 

2

8 4 1 0 1* 0 1* 0 0 4 11 

2

9 

12

* 10* 2 2* 1 1* 2 2* 7* 39 

3
0 4 0 2 0 0 0 2 0 0 8 

3

1 6 7* 2 0 1 3* 2 0 4 25 
3

2 8* 8* 1 0 0 5* 1 1* 2 26 
Nota. GOV: Gestos a la orden verbal; GVO: Gestos a la vista de los 
objetos; Uso Her: Uso de herramientas; Discrim: Discriminación 
gestual; Decisión: Decisión gestual; Imi Fam: Imitación de gestos 
familiares; AOH: Apareamiento objeto-herramienta; Den Fun: 
Denominación por función; Imi No Fam: Imitación de gestos no 

familiares; Total PX: Puntaje total de la batería. 
*Paciente con alteraciones significativas en esa tarea. 

 

 

 

 
Tabla 2. Rendimiento en las tareas de la batería cognitiva de praxias de 
pacientes con Demencia Frontotemporal Variante Conductual. 

  
GO
V 

GV
O 

Uso 
Her 

Discr
im 

Decisi
ón 

Imi 
Fa
m 

AO
H 

Den 
Fun 

Imi 
No 

Fam 
Total 
PX 

1 10* 9* 2 5* 7* 4 
11
* 0 8 56 

2 3 5* 0 1 5 5* 0 0 4 23 

3 7* 5* 2 0 1 1 2 2 2 22 

4 7* 7* 0 1 0 2 2 0 2 21 

5 4 2 0 0 0 0 1 0 2 9 

6 6 2 0 0 0 0 0 0 4 12 

7 6 3 1 0 3 2 0 0 0 15 

8 11* 7* 1 3* 0 7* 6* 
1 

7 43 

9 9* 7* 4* 0 4 2 6* 
1 

5 38 

10 5 3 0 0 3 1 1 0 4 17 

11 14* 
16
* 3* 5* 7* 5* 1 1 8 60 

12 11* 7* 3* 2 4 4 0 6* 3 40 

13 4 6* 2 0 0 2 0 0 4 18 

14 6 7* 3* 0 3 2 1 1 3 26 

15 14* 
17
* 2 3* 10* 

15
* 9* 3* 14* 87 

16 2 2 1 0 1 0 1 0 2 9 

17 6 7* 3* 1 7* 6* 2 1 7 40 

18 3 2 0 0 3 0 1 0 1 10 

19 12* 6* 0 4* 2 8* 4 2 4 42 

20 3 3 0 0 2 0 1 0 3 12 

21 4 4 1 1 2 3 2 0 5 22 

22 6 4 1 0 1 0 0 1 1 14 

23 13* 
10
* 4* 3* 6 6* 

12
* 2 9* 65 

24 12* 
12
* 1 1 1 6* 4 0 5 42 

25 16* 
25
* 10* 22* 20* 

15
* 

18
* 28* 22* 196 

26 23* 
22
* 5* 6* 14* 

13
* 7* 5* 20* 115 
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27 20* 
10
* 6* 4* 10* 2 

10
* 8* 2 72 

28 7* 

10

* 0 0 1 3 0 1 6 28 

29 12* 8* 2 2 2 4 8* 1 5 44 

30 2 5* 1 0 3 1 0 3* 0 15 

31 5 3 1 0 2 2 0 0 8 21 

32 9* 3 2 1 7* 3 4 2 6 37 

           Nota. GOV: Gestos a la orden verbal; GVO: Gestos a la vista de los 
objetos; Uso Her: Uso de herramientas; Discrim: Discriminación gestual; 

Decisión: Decisión gestual; Imi Fam: Imitación de gestos familiares; 
AOH: Apareamiento objeto-herramienta; Den Fun: Denominación por 
función; Imi No Fam: Imitación de gestos no familiares; Total PX: 
Puntaje total de la batería. 
*Paciente con alteraciones significativas en esa tarea. 

 

Apraxia 

 

Sobre el total de la muestra de pacientes con DTA, 

45 pacientes (90%) presentaron alteraciones en al menos una 

de las 9 pruebas de la batería cognitiva de praxias (Politis, 

2003), y solo 5 pacientes (10%) no tuvieron alteraciones en el 

desempeño a lo largo de la prueba. Si bien las pruebas más 

alteradas fueron ejecución de gestos a la vista de las 

herramientas (78%) e imitación de gestos familiares (72%), el 
déficit práxico no solo se presentó en las tareas de producción 

gestual, sino también en la comprensión de gestos y en las 

tareas dependientes de semántica de la acción.  

Del total de pacientes con DFTvc, 22 pacientes 

(69%) presentaron alteraciones en alguna de las tareas de la 

batería cognitiva de praxias, mientras que 10 pacientes (31%) 

no mostraron alteraciones en ninguna de la pruebas. Las 

pruebas más alteradas fueron ejecución de gestos a la vista de 

las herramientas (66%) y ejecución de gestos a la orden verbal 

(53%), presentando a su vez alteraciones en la comprensión 

de gestos y la semántica de acción. 
Se mostraron diferencias significativas en la 

presencia de apraxia desde el modelo cognitivo (Chi 

cuadrado=5,895, gl=1, p=0,015), con mayor presencia de 

apraxia en el grupo de pacientes DTA. No obstante, no se 

presentaron diferencias en la proporción de pacientes con 

alteraciones en cada una de las pruebas de la batería 

cognitiva. 

 

Patrones cognitivos de alteración práxica 

 

Siguiendo una clasificación cognitiva de praxias, en 
el grupo de pacientes apráxicos con DTA, 30 pacientes 

(66,7%) mostraron alteraciones en el praxicón de entrada, 38 

pacientes (84,4%) mostraron alteraciones en el praxicón de 

salida, 24 pacientes (53,3%) presentaron déficits en las tareas 

de semántica de acción, 24 pacientes (53,3%) demostraron 

alteraciones en la vía no lexical, 6 pacientes (13,3%) 

presentaron alteraciones en la vía lexical directa y 4 pacientes 

(8,9%) demostraron alteraciones exclusivas en el ingreso 

visual de objetos, 2 pacientes (4,4%) en el ingreso visual 

gestual y 1 solo pacientes en el ingreso auditivo verbal.  

Los pacientes con DFTvc también presentaron 

alteraciones en múltiples componentes del modelo cognitivo. 
Sobre el total de pacientes apráxicos, 11 pacientes (50,0%) 

mostraron alteraciones en el praxicón de entrada, 20 pacientes 

(90,9%) mostraron alteraciones en el praxicón de salida, 11 

pacientes (50,0%) presentaron déficits en las tareas de 

semántica de acción, 4 pacientes (18,2%) demostraron 

alteraciones en la vía no lexical, 1 paciente presentó 

alteraciones en la vía lexical directa, 3 pacientes (13,6%) 

demostraron alteraciones exclusivas en el ingreso visual de 

objetos y 1 paciente presentó alteraciones en el ingreso 

auditivo verbal. 

Se presentaron diferencias entre ambos grupos en 
frecuencia de aparición de dos pratrones de alteración práxica, 

con una mayor frecuencia de afectación en el grupo DTA: 

Praxicón de entrada (Chi cuadrado=5,125, gl=1, p=0,024); y 

Vía no lexical (Chi cuadrado=10,936, gl=1, p=0,001). 

 

Apraxia  y severidad de la demencia 

 

Los pacientes con DTA presentaron una media en el 

MMSE de 21,8 puntos (DE 4,8). De los 50 pacientes con 

DTA, 25 pacientes (50%) presentaron CDR=0,5; 21 pacientes 

(42%) CDR=1; y los 4 restantes (8%) CDR=2. Los pacientes 
con DFTvc presentaron una media en el MMSE de 25,2 

puntos (DE 4,1). De los 32 pacientes con DFTvc, 27 pacientes 

(84%) presentaron CDR=0,5; los 5 pacientes restantes (16%) 

CDR=1. Los pacientes con DTA presentaron 

significativamente un mayor deterioro cognitivo (U de Mann-

Whitney= 515,000; Z= -3,208; p= 0,001). 

Desde el modelo cognitivo, 20 pacientes (80%) con 

DTA presentaron alteraciones práxicas en estadios tempranos 

(CDR=0,5) y el total de los 25 pacientes (100%) lo hicieron a 

partir de desarrollar demencia leve (CDR=1 y 2). En esta 

población, los pacientes con demencia muy leve (CDR=0,5) 
tuvieron un mejor desempeño en la batería de praxias que los 

pacientes con demencia leve (CDR=1). Las diferencias entre 

ambos grupos se muestran en la tabla 3. No se hallaron 

diferencias significativas de rendimiento entre los pacientes 

de demencia leve (CDR=1) y moderada (CDR=2). 

Del mismo modo, de los pacientes 27 con DFTvc en 

estadios iniciales de deterioro cognitivo (CDR=0,5), 17 

pacientes (63%) presentaron alteraciones práxicas. Los 5 

pacientes con DFTvc con demencia leve (CDR=1) 

demostraron alteraciones en la batería de praxias. En la 

población de pacientes con DFTvc, el grupo de pacientes con 

demencia leve (CDR=1) rindió peor que grupo de demencia 
muy leve (CDR=0,5) en ocho pruebas de la batería de praxias 

y en el puntaje total de la batería. Las diferencias entre ambos 

grupos se muestran en la tabla 4. 
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Tabla 3. Diferencias en el rendimiento en tareas de praxias entre pacientes de CDR=0,5 y CDR=1, en los pacientes con Demencia Tipo Alzheimer, 
con peor rendimiento del grupo CDR=1. 

  U de Mann-Whitney Z p   

Ejecución de gestos a la orden verbal 131,500 -2,902 0,004 ** 

Ejecución de gestos a la vista de los objetos 114,500 -3,277 0,001 ** 

Uso de herramientas 179,500 -1,861 0,063 
 

Discriminación gestual 110,500 -3,494 0,000 ** 

Decisión gestual 168,500 -2,101 0,036 * 

Imitación de gestos familiares 132,500 -2,911 0,004 ** 

Apareamiento objeto herramienta 128,500 -3,043 0,002 ** 

Denominación por función 146,000 -2,853 0,004 ** 

Imitación de gestos no familiares 130,000 -2,938 0,003 ** 

Puntaje Total 98,000 -3,630 0,000 ** 

Nota. ** La diferencia es significativa a nivel 0,01; * La diferencia es significante a nivel 0,05. 

 
Tabla 4. Diferencias en el rendimiento en tareas de praxias entre pacientes de CDR=0,5 y CDR=1, en los pacientes con Demencia Frontotemporal 
Variante Conductual, con peor rendimiento del grupo CDR=1.  

  U de Mann-Whitney Z p   

Ejecución de gestos a la orden verbal 3,500 -3,334 0,001 ** 

Ejecución de gestos a la vista de los objetos 3,000 -3,371 0,001 ** 

Uso de herramientas 23,000 -2,364 0,018 * 

Discriminación gestual 16,000 -2,834 0,005 ** 

Decisión gestual 20,000 -2,486 0,013 * 

Imitación de gestos familiares 18,000 -2,595 0,009 ** 

Apareamiento objeto herramienta 13,000 -2,879 0,004 ** 

Denominación por función 23,000 -2,436 0,015 * 

Imitación de gestos no familiares 30,500 -1,931 0,053 
 

Puntaje Total 5,500 -3,220 0,001 ** 

Nota. ** La diferencia es significativa a nivel 0,01; * La diferencia es significante a nivel 0,05. 

 

Patrones cognitivos de alteración práxica y severidad de la 

demencia 

 

En los 25 pacientes con DTA de CDR=0,5, 10 

pacientes (40%) presentaron alteraciones en el praxicón de 

entrada, 16 pacientes (64%) en el praxicón de salida, 7 

pacientes (28%) en semántica de acción, 6 pacientes (24%) en 

la vía no léxica, 4 pacientes (16%) en la vía directa lexical, 3 
pacientes (12%) en el ingreso visual de objetos, 2 pacientes 

(8%) en el ingreso visual gestual, y un solo paciente (4%) en 

el ingreso auditivo verbal. 

En los 27 pacientes con DFTvc de CDR=0,5, 7 

pacientes (25,9%) presentaron alteraciones en el praxicón de 

entrada, 15 pacientes (55,6%) en el praxicón de salida, 7 

pacientes (25,9%) en semántica de acción, 1 pacientes en la 

vía no léxica, 1 paciente en la vía directa lexical, 3 pacientes 

(11,1%) en el ingreso visual de objetos, 1 pacientes en el 

ingreso auditivo verbal y ninguno en el ingreso visual gestual. 

En los 21 pacientes con DTA de CDR=1, 17 
pacientes (81%) presentaron alteraciones en el praxicón de 

entrada, 19 pacientes (90,5%) en el praxicón de salida, 14 

pacientes (66,7%) en semántica de acción, 15 pacientes 

(71,4%) en la vía no léxica, 2 pacientes (9,5%) en la vía  

 

directa lexical y ninguno en el ingreso visual de objetos, el 

ingreso visual gestual o el ingreso auditivo verbal. 

En DFTvc, de los 5 pacientes con CDR=1, 4 

pacientes (80%) presentaron alteraciones en el praxicón de 

entrada, 5 pacientes (100%) en el praxicón de salida, 4 

pacientes (80%) en semántica de acción, 3 (60%) pacientes en 

la vía no léxica. Ninguno reportó alteraciones en la vía lexical 

directa, en el ingreso visual de objetos, el ingreso visual 
gestual o el ingreso auditivo verbal. 

 

Análisis intra-grupo de patrones de alteración práxica 

 

En el grupo de DTA, comparando los grupos de 

distinto grado de severidad, los pacientes con CDR=0,5 

presentan significativamente menos alteraciones que el grupo 

de CDR=1 y CDR=2 en el praxicón de entrada (Chi 

cuadrado=4,360, gl=1, p=0,037); el praxicón de salida (Chi 

cuadrado=4,360, gl=1, p=0,037); el sistema semántico de 

acción (Chi cuadrado=4,360, gl=1, p=0,037); y la ruta no 
lexical (Chi cuadrado=4,360, gl=1, p=0,037). No se hallaron 

diferencias significativas entre pacientes con DTA de CDR=1 

y CDR=2. 
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En el grupo de DFTvc, comparando los grupos de 

distinto grado de severidad, los pacientes con CDR=0,5 

presentan significativamente menos alteraciones que el grupo 

de CDR=1 en el praxicón de entrada (Chi cuadrado=5,468, 

gl=1, p=0,019), el sistema semántico de acción (Chi 

cuadrado=5,468, gl=1, p=0,019) y la vía no lexical (Chi 

cuadrado=12,224, gl=1, p=0,000).  

 

Análisis inter-grupo de patrones de alteración práxica 
 

Comparando ambas poblaciones clínicas, a nivel de 

CDR=0,5, los pacientes con DTA tienen mayores alteraciones 

que los pacientes con DFTvc en la vía no lexical (Chi 

cuadrado=4,590, gl=1, p=0,032). Esta diferencia no se 

mantiene al comparar ambos grupos de pacientes con CDR=1 

(Chi cuadrado=0,248, gl=1, p=0,619). 

 

Discución 

 

Los resultados de este estudio señalan que, en ambos 
grupos de pacientes, la apraxia se presenta con mucha 

frecuencia en estadios leves de la enfermedad. Presentándose 

como una alteración precoz, la apraxia es un síntoma que 

ineludiblemente debe considerarse durante la detección de un 

trastorno demencial. 

Si bien las tareas de producción gestual fueron las 

más alteradas en ambos grupos de pacientes, y suelen ser la 

referencia clínica a la hora de diagnosticar la presencia de 

apraxia (Geshwind & Damasio, 1985), las pruebas de 

comprensión de gestos o de semántica de acción presentaron 

dificultades a gran número de los pacientes, por tanto estos 
subdominios deben incluirse en la valoración del sistema de 

praxias. De la misma manera, si bien los gestos no familiares 

quedan por fuera de la definición original de praxias por no 

tratarse de gestos aprendidos, la frecuente alteración en la 

imitación de gestos no familiares en pacientes apráxicos 

justifica la administración de esta prueba. 

En estudios anteriores, no se hallaron diferencias 

entre el rendimiento a la orden verbal y a la imitación, 

mientras que hubo una mejora considerable en la ejecución 

con el objeto en la mano (Rapcsak et al., 1989). Es notoria en 

ambos grupos de pacientes la mejora en el rendimiento 

cuando se ejecutan los gestos con la herramienta en la mano. 
Esta mejora se produciría porque, por un lado, el objeto 

provee información visual y táctil, y por otro lado, limita los 

posibles errores y orienta la acción. En ambas poblaciones 

encontramos que durante ejecución de gestos a la orden 

verbal los pacientes produjeron el doble de errores respecto de 

la imitación de gestos. Es posible que esto se deba al mayor 

grado de abstracción que exige la tarea de la ejecución gestual 

a la orden verbal. A su vez, la imitación de gestos no 

familiares se mostró mucho más exigente que la imitación de 

gestos familiares. Esto es consistente con reportes anteriores 

que señalan una mayor dificultad en la imitación de gestos no 
familiares (Goldenberg & Hagmann, 1997; Salter, Roy, 

Black, Joshi & Almeida, 2004; Sunderland, 2007).  

Desde el modelo cognitivo de praxias, las 

alteraciones en ambos grupos de pacientes fueron 

principalmente a nivel de los praxicones o del sistema de 

semántica de acción. Las fallas a partir de alteraciones 

periféricas aisladas, debido a déficits en el ingreso visual o 

verbal al sistema de praxias, solo se presentaron en una 

minoría de pacientes y frecuentemente en estadios iniciales de 

la demencia. El hallazgo de alteraciones semánticas en DTA 

es frecuentemente reportado, mientras que los déficits 

semánticos son habituales en la variante temporal de la DFT 

(Knibb, Kipps & Hodges, 2006; Miller et al., 2012). 

En ambos grupos de pacientes, la severidad de la 

apraxia aumenta conforme se desarrolla la demencia, a menos 

en los primero estadios de la misma. A mayor severidad de la 

demencia, ambos grupos presentan más frecuentemente 
alterado el praxicón de entrada, el sistema de semántica de 

acción y la vía no lexical, pudiendo postularse la alteración de 

estos dominios como una medida de la severidad del paciente. 

En el grupo DTA, también se encuentran mayores 

alteraciones en el praxicón de salida a mayor severidad de la 

demencia. Es posible que estas diferencias halladas en DTA 

se reproduzcan en DFTvc al aumentar el tamaño de la muestra 

de pacientes con DFTvc en estadios leves (CDR=1). La 

valoración del sistema de praxias podría utilizarse como 

herramienta de seguimiento, a menos en pacientes con 

demencia leve o muy leve. 
En términos generales, el desempeño en las tareas de 

praxias es muy similar en ambos grupos clínicos. Es posible 

que las similitudes que presentan ambas patologías se deban a 

que en ambos trastornos demenciales se afecten procesos 

cognitivos similares. Una descripción detallada del 

rendimiento práxico de ambas demencias y la comparación 

entre las mismas no ha sido previamente reportada. 

No obstante estas similitudes, al comparar 

globalmente el rendimiento en la batería de praxias de ambas 

muestras de pacientes, los pacientes con DTA presentaron 

más frecuentemente alteraciones en el praxicón de entrada y 
en la vía no lexical. No obstante, apareando los pacientes por 

severidad, solo se presentaron diferencias a nivel de demencia 

muy leve (CDR=0,5) en la vía no lexical, con una mayor 

afectación en pacientes con DTA. Dada la relación entre las 

tareas de comprensión gestual y la severidad de la demencia, 

es posible que las diferencia encontradas en el praxicón de 

entrada sean solamente debido a un deterioro cognitivo 

general dispar en ambos grupos de pacientes. En el mismo 

sentido, el mayor compromiso de los lóbulos parietales en el 

grupo de pacientes con DTA podría explicar esta diferencia. 

Holl et al. (2011) señalan que para déficits 

neuropsicológicos particulares, como la apraxia ideomotora, 
la división entre pacientes corticales y subcorticales no parece 

ser clínicamente significativa. Estos autores no encontraron 

diferencias en la imitación de gestos sin significado entre 

pacientes con enfermedad de Alzheimer y pacientes con 

enfermedad de Huntington. Si bien la DFTvc se presenta con 

un perfil de síntomas fronto-subcorticales (Pelegrín-Valeroa 

et al., 2008; Sánchez González, López Zumeta, Almendrote 

Muñoz & Prats Sánchez, 2013), de acuerdo a los resultados de 

esta muestra, esta diferencia si está presente entre pacientes 

con DTA y pacientes con DFTvc, a menos a estadios muy 

leves de la demencia (CDR=0,5).  
Se ha reportado que la imitación de gestos sin 

significado se altera  precozmente en la DTA (Mozaz, Espinal 

& Formica, 1999; Ska & Joanette, 1990). En este sentido, la 

imitación de gestos no familiares podría postularse como un 

marcador precoz de DTA.  

Se ha propuesto que la imitación de gestos no 

familiares está especialmente vinculada al funcionamiento del 

lóbulo parietal izquierdo, que es necesario para la 
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codificación de los movimientos en relación con el esquema 

corporal (Buxbaum, Giovannetti & Libon, 2000; Goldenberg, 

2001). El compromiso diferencial de áreas parietales en 

ambos grupos de pacientes (Foundas, Leonard, Mahoney, 

Agee & Heilman, 1997; Kitagaki et al., 1998; Scahill, Schott, 

Stevens, Rossor & Fox, 2002) explicaría el peor desempeño 

de los pacientes con DTA en la prueba de imitación de gestos 

no familiares. 

Los resultados de este estudio señalan que la 
dificultad en imitar gestos no familiares podría contribuir al 

diagnóstico diferencial entre DTA y DFTvc. 

En resumen, este trabajo refuerza la evidencia de 

múltiples alteraciones práxicas en DTA y DFTvc, incluso en 

estadios tempranos de la demencia. Ambos grupos de 

pacientes presentas un patrón similar, con mayores 

alteraciones en las tareas de producción gestual. La marcada 

relación entre el rendimiento práxico y la severidad de la 

demencia demuestra que la apraxia aumenta conforme se 

desarrolla la demencia. La evidencia de alteración precoz de 

las praxias y de su relación con la severidad de la demencia, 
reafirma la importancia de la valoración sistemática de este 

dominio durante el proceso diagnóstico de la demencia. 
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