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Resumen 

Se analizan las características clínicas de la 

apraxia cinética, ideomotora, ideacional y 

conceptual. Se señala que la apraxia cinética 

es unilateral y causada por lesiones frontales 

en áreas premotoras. La apraxia ideomotora 

puede presentar diferentes variantes de 

acuerdo al segmento corporal en el cual se 

observe: apraxias de las extremidades, de la 

cara, axial, y del habla y el lenguaje. La 

apraxia ideomotora es de origen parietal 

izquierdo y se observa en ambos 

hemicuerpos. El término apraxia ideacional 

ha sido utilizado en dos formas diferentes: 

(1) como una incapacidad para realizar una 

serie de actos, un plan ideacional; (2) Como 

una inhabilidad para entender cómo se 

utilizan los objetos; este último subtipo 

algunas veces ha sido denominado como 

apraxia conceptual. Se presentan las 

estrategias utilizadas en la evaluación de las 

apraxias. Finalmente se analizan las 

diferentes patologías cerebrales que pueden 

asociarse con una apraxia. 

Palabras clave: Apraxia cinética, apraxia 

ideomotora, apraxia conceptual, apraxia 

ideacional 

 

 

Kinetic, Ideomotor, Ideational and 

Conceptual Apraxia 

Summary 

Clinical characteristics of kinetic, ideomotor, 

ideational and conceptual apraxia are 

analyzed. It is pointed out that kinetic apraxia 

is unilateral and due to frontal lesions in 

premotor areas. Different subtypes of 

ideomotor apraxia can be distinguished 

according to the body segment in which it is 

observed: limb, face, axial, and speech and 

language apraxia. Ideomotor apraxia is due 

to parietal pathology and is observed in both 

hemi-bodies. The term ideational apraxia has 
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been used in two different ways: (1) as an 

inability to carry out series of motor acts, an 

ideational plan; (2) as an inability to 

understand how tools are used; the second 

subtype has been also named as conceptual 

apraxia. Strategies used to assess apraxia 

are presented. Finally, different brain 

pathologies potentially associated with 

apraxia are discussed. 

Key words: Kinetic apraxia, ideomotor 

apraxia, conceptual apraxia, ideational 

apraxia.  

 

 

 

 

• Apraxia cinética 

La apraxia cinética o melocinética fue 

descrita por Kleist (1907) como una apraxia 

en la ejecución pura del movimiento, 

relacionada solamente con una pequeña 

porción muscular. (Liepmann & Maas, 1907) 

la incluyó en su taxonomía junto con la 

apraxia ideomotora e ideacional. Se 

manifiesta específicamente por la 

imposibilidad para realizar movimientos 

rápidos y seriados, tales como presionar 

repetidamente un botón, tocar piano, etc. Se 

observa una pérdida en la velocidad y la 

exactitud el movimiento, pero con 

conservación de la intención. En ocasiones 

es difícil diferenciarla de una hemiparesia, y 

de hecho frecuentemente se asocia con 

algún nivel de hemiparesia. Hécaen y Albert 

(1978) definen la apraxia melocinética como 

un trastorno que se encuentra entre una 

paresia y una apraxia.  

La apraxia melocinética se observa 

típicamente en un solo miembro superior, 

usualmente como consecuencia de lesiones 

frontales (promotoras) contralaterales 

(Figura 1). Ya que representa una pérdida de 

los movimientos finos, el trastorno se hace 

más obvio cuando se examinan los 

movimientos distales como son los 

movimientos de los dedos. Luria (1976) 

caracteriza este tipo de apraxia como una 

pérdida de la melodía cinética, 

denominándola apraxia cinética o eferente. 

Este tipo de apraxia se asocia 

frecuentemente con fenómenos de 

perseveración y respuestas de prensión. 

Luria (1976) integró el concepto de apraxia 

cinética en sus explicaciones de la afasia de 

Broca (afasia motora eferente o afasia 

motora cinética según Luria). Los pacientes 

con este tipo de afasia presentan una 

apraxia cinética (o eferente) que involucra 

los movimientos requeridos para producir el 

lenguaje. En otras palabras, de acuerdo con 

Luria, la apraxia cinética representa uno de 

los defectos que subyacen a la afasia de 

Broca. 

• Apraxias ideomotora 

La apraxia ideomotora representa el 

trastorno práxico por excelente y 

frecuentemente cuando se utiliza el término 

“apraxia” implícitamente se está 

suponiendo que se trata de una apraxia 

ideomotora. Sin embargo, la apraxia 

ideomotora puede pasar desapercibida ya 

que los movimientos realizados en forma 

espontánea pueden ser casi normales, y 

las dificultades sólo se manifiestan cuando 

el movimiento se realiza en forma dirigida, 

consciente, bajo la orden verbal. De Renzi 

(1985) señaló que la apraxia ideomotora 

representa un síndrome con pocas 

consecuencias funcionales. Se ha 

considerado generalmente que las señales 

ambientales suministran los contextos 

reales para mejorar las representaciones 

de las acciones y la ejecución de 

movimientos previamente aprendidos. Se 

ha sugerido también que las demandas 

cognitivas pueden ser diferentes en los 
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contextos naturales, en los cuales los 

movimientos están guiados por las 

condiciones físicas específicas 

(Sunderland & Shinner, 2007). También se 

ha propuesto que en la apraxia no son las 

representaciones sobre el uso de los 

instrumentos lo que se encuentra alterado, 

sino el procesamiento cognitivo acerca de 

la posición y las relaciones espaciales 

entre la mano y el instrumento, requerido 

para la planeación y el control de acciones 

complejas (Sunderland, Wilkins, & Dineen, 

2011).  

 

 

Figura 1. Áreas motoras de la corteza frontal. 

 

 

 

Aunque es usual evaluar la apraxia 

ideomotora únicamente en los miembros 

superiores, generalmente se encuentra 

que la apraxia también se manifiesta en los 

miembros inferiores, especialmente en 

caso de lesiones extensas del hemisferio 

izquierdo (Ambrosoni, Sala, Motto, Oddo, & 

Spinnler, 2006). Es importante anotar que 

los pacientes apráxicos también presentan 

defectos en los movimientos dirigidos 

cuando no existe control visual lo cual 

puede interpretarse en el sentido de que el 

control visual representa un apoyo 

adicional (además de la propiocepción) 

para la realización de los movimientos en 

contextos naturales.  

En la apraxia ideomotora se supone que 

existe un defecto en la planeación del 

movimiento. Más aun, los pacientes 

apráxicos presentan un número 

significativo de errores de direccionalidad y 

muestran pobre coordinación en la torsión 

del hombro y al codo al iniciar un 

movimiento, lo cual es consistente con los 

defectos en la planeación de los 

movimientos (Mutha, Sainburg, & Haaland, 

2010). 

A pesar del gran interés en las posibles 

diferencias sexuales en la organización, 

desarrollo y uso del lenguaje, pocos 

estudios han analizado las posibles 

diferencias sexuales en la apraxia 

ideomotora. Chipman y Hampson (2006) 

compararon la ejecución de hombres y 

mujeres normales en dos pruebas de 

producción de gestos, similares a las 

pruebas utilizadas para la evaluación 

clínica de las apraxias. Se encontró que las 
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mujeres presentaron una cantidad menor 

de “errores apráxicos” (es decir, errores 

similares a los hallados en la apraxia de las 

extremidades) que los hombres. Las 

mujeres también tuvieron una ejecución 

más rápida. Los autores concluyeron que 

estas observaciones apoyan la sugerencia 

acerca de la existencia de algunas 

diferencias sexuales en la organización 

cerebral del sistema práxico (Kimura 1983). 

Los accidentes cerebrovasculares 

representan la etiología más frecuente de 

las apraxias. Los tumores y los 

traumatismos craneoencefálicos pueden 

también asociarse con apraxia, en tanto 

afecten ciertas zonas críticas del cerebro 

(el lóbulo parietal izquierdo). De hecho, la 

apraxia se encuentra en una gran 

diversidad de síndromes clínicos. Los 

pacientes con demencia y degeneración 

corticobasal frecuentemente pueden 

presentar una apraxia ideomotora 

(Leiguarda et al., 2003; Reich & Grill, 2009; 

Stamenova, Roy, & Black, 2011). Una 

apraxia progresiva suela hallarse en caso 

de degeneración frontotemporal 

(Snowden, Neary, & Mann, 2007). También 

se ha reportado apraxia en la parálisis 

supranuclear progresiva (Soliveri, 

Piacentini, & Girotti, 2005). Por otro lado, la 

apraxia ideomotora de las extremidades es 

común en la enfermedad de Huntington 

(Holl et al., 2011). En la enfermedad de 

Alzheimer la gravedad de la apraxia se 

correlaciona con la progresión de la 

enfermedad (Rousseaux, Renier, Anicet, 

Pasquier, & Mackowiak-Cordoliani, 2012). 

La apraxia de las extremidades también 

puede hallarse en la esclerosis múltiple 

(Kamm et al., 2012). 

Los defectos en la comprensión de 

lenguaje y los trastornos en los 

movimientos se deben evaluar antes de 

hacer un diagnóstico de apraxia. Se debe 

descartar una agnosia visual cuando un 

paciente selecciona el instrumento 

inadecuado para una tarea. El paciente 

debe ser capaz de nombrar el instrumento 

o describir su función, para poder estar 

seguros que se trata de una apraxia y no 

de una agnosia visual. 

La apraxia ideomotora puede manifestarse 

en diferentes segmentos corporales y es 

usual distinguir cuatro subgrupos, según el 

segmento corporal en el cual se manifieste: 

apraxia de las extremidades, apraxias de la 

cara (bucofacial y ocular), apraxias axiales, 

y finalmente apraxias del habla y el 

lenguaje. 

• Apraxias de las extremidades 

La primera descripción de un caso clínico de 

apraxia fue realizada por Liepmann 

(1900/1977) en un paciente con una apraxia 

unilateral de las extremidades derechas. La 

apraxia de las extremidades ha sido 

particularmente analizada y estudiada en los 

miembros superiores, pero también puede 

manifestarse en los miembros inferiores. 

Cuando a un sujeto se le solicita que realice 

o imite un gesto o acción, parecería 

necesario desarrollar inicialmente la idea de 

la secuencia de los movimientos (planeación 

de los movimientos), para luego organizarlos 

(programación de los movimientos), y 

finalmente ejecutarlos (ejecución de los 

movimientos). Los pacientes que presentan 

apraxia pueden fallar en alguna de estas 

etapas del acto motor: en su planeación, en 

su programación o en su ejecución. 

Las apraxias ideomotoras se manifiestan en 

ambos hemi-cuerpos; es decir, son 

bilaterales. Se distinguen varias formas: 

› Apraxia de las Extremidades Superiores. 

Representa el trastorno gestual más 

frecuentemente observado en pacientes 
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con accidentes vasculares de la arteria 

cerebral media izquierda (Poeck, 1986). En 

este tipo de apraxia los movimientos 

simples y complejos, con significado o sin 

él, se encuentran igualmente alterados. 

Estos pacientes presentan la mayor 

dificultad cuando se les pide que imaginen 

cómo usarían un objeto. La ejecución 

puede mejorar un poco por imitación o con 

la utilización directa del objeto, pero 

siempre sin lograr una ejecución totalmente 

correcta.  

Otra característica se refiere al hecho de 

que la ejecución de movimientos está 

alterada únicamente (o al menos 

principalmente) cuando el sujeto realiza el 

movimiento fuera del contexto natural. Si 

por el contrario, el paciente realiza el 

mismo movimiento en su ambiente natural, 

no necesariamente se observan errores, o 

al menos su ejecución es 

considerablemente superior. Un paciente 

puede ser totalmente incapaz de mover la 

mano para hacer el gesto de despedirse; 

sin embargo, al terminar la evaluación 

puede en forma natural mover la mano 

para despedirse del examinador en forma 

correcta.  

Los defectos observados en la apraxia 

ideomotora incluyen: la incapacidad para 

ejecutar el movimiento, la simplificación o 

incompletez, la utilización de claves 

producidas por el mismo paciente, las 

respuestas aproximativas, las 

autocorrecciones, la utilización de la mano 

como instrumento, los errores espaciales 

en la orientación de los dedos o de la mano 

con relación a otras partes del cuerpo, las 

verbalizaciones y onomatopeyas, la 

exageración del movimiento, las 

substituciones por perseveraciones y los 

errores parapráxicos (De Renzi & Faglioni, 

1989; Geschwind & Damasio, 1985; Poeck, 

1986). Los movimientos realizados por el 

paciente son difusos, amorfos, abreviados 

y deformados; dos o más movimientos son 

incorporados en uno solo; se observan 

incremento de los gestos y verbalizaciones 

continuas. Las parapraxias pueden 

definirse como movimientos cuyos 

elementos han sido incorrectamente 

seleccionados y que se producen en una 

secuencia incorrecta (Poeck). 

› Apraxia de la Marcha. Dificultades en la 

marcha se asocian con apraxia de las 

extremidades inferiores. La alteración de la 

marcha caracterizada por espasticidad y 

dificultades en la iniciación de los 

movimientos ha sido denominada como 

marcha frontal o apraxia de la marcha 

(Meyer & Barron, 1960). Frecuentemente 

se ha descrito asociada con el síndrome de 

hidrocefalia normotensa. La apraxia de la 

marcha se caracteriza por una 

imposibilidad para caminar; el paciente 

queda como adherido al piso, sin poder 

levantar los pies, y por esta razón ha 

recibido también el nombre de "marcha 

magnética". Los pacientes que presentan 

apraxia de la marcha pueden ser capaces 

sin embargo, de mover los pies cuando se 

encuentran sentados, y aún les es posible 

caminar si se les suministran órdenes 

elementales, tales como "levante su pie 

derecho, ahora el izquierdo," etc. 

Frecuentemente se encuentra signo de 

Babinski bilateral y puede también 

asociarse con la presencia de otros reflejos 

patológicos. 

• Apraxias de la cara 

Dos formas principales de alteraciones 

apráxicas han sido descritas: la apraxia 

bucofacial (o bucolinguofacial o apraxia oral) 

y la apraxia oculomotora. 

» Apraxia bucofacial (oral) 

La apraxia bucofacial fue descrita 

inicialmente por Jackson en 1874 en un 
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paciente incapaz de protruir su lengua ante 

la orden verbal, pero capaz de utilizar su 

lengua para removerse un fragmento de pan 

de su labio. Se refiere en consecuencia, a la 

incapacidad para ejecutar voluntariamente 

movimientos bucofaciales con los músculos 

de la laringe, la faringe, la lengua, los labios 

y las mejillas, aunque los movimientos 

automáticos con los mismos músculos se 

encuentran conservados. Tognola y Vignolo 

(1980) hallaron que la apraxia bucofacial se 

asocia con lesiones en el opérculo frontal y 

parietal y la ínsula anterior del hemisferio 

izquierdo. 

La apraxia oral puede llegar a asociarse con 

mutismo. Se ha propuesto que el mutismo 

permanente puede requerir una lesión 

bilateral (Pineda & Ardila, 1992; Sussman, 

Gur, Gur, & O’Connor, 1983), en tanto que el 

mutismo transitorio puede observarse en 

caso de lesiones unilaterales de la corteza 

motora inferior (Alexander, Benson, & Stuss, 

1989; Schiff, Alexander, Naeser, & 

Galaburda, 1983). Starkstein, Berthier, y 

Leiguarda (1988) reportaron el caso un 

paciente con un mutismo transitorio cruzado 

en un paciente diestro con un infarto 

isquémico de la ínsula derecha. El mutismo 

permanente puede ser el resultado de una 

apraxia bucofacial grave. En caso de 

lesiones unitalerales, se ha supuesto una 

acción compensatoria del área contralateral 

no afectada, responsable de la recuperación. 

Alexander y colaboradores (1989) han 

señalado que el daño en el opérculo frontal, 

la corteza motora inferior, y la sustancia 

blanca subyacente producen una alteración 

compleja en el lenguaje y el habla 

caracterizada por un mutismo inicial 

asociado con hemiparesia y apraxia oral. La 

hemiparesia derecha desaparece, excepto 

para la parte inferior de la cara; la apraxia 

oral mejora lentamente; el habla 

gradualmente regresa pero se observa un 

esfuerzo importante y una lentificación, con 

una articulación anormal y una sintaxis 

limitada y en ocasiones incorrecta. El 

lenguaje escrito también está alterado. 

Luego de varias semanas, generalmente se 

observa una recuperación importante. 

» Apraxia ocular 

La apraxia ocular u oculomotora o apraxia de 

la mirada ha sido descrita en pacientes que 

pueden desplazar sus ojos hacia la derecha 

o la izquierda en forma refleja, pero han 

perdido esta capacidad cuando se intenta 

producir el mismo movimiento en forma 

voluntaria o bajo una orden verbal. Este 

trastorno fue descrito a principios del siglo 

por Balint (1909), Holmes (1918) y 

Poppelreuter (1917) como apraxia óptica o 

parálisis psíquica de la mirada en pacientes 

con lesiones parietales posteriores 

bilaterales. El paciente presenta dificultades 

evidentes en tareas de búsqueda visual y 

control dirigido (pero no reflejo) de los 

movimientos de los ojos. 

La apraxia ocular usualmente se incluye 

como uno de los signos clínicos del 

síndrome de Balint (o síndrome de 

Balint-Holmes), además de la ataxia óptica 

(dificultades para guiar visualmente los 

movimientos y que se manifiestan en errores 

al tratar de tocar o agarrar los objetos), y los 

defectos en la atención visual 

(simultanagnosia: incapacidad para la 

percepción simultanea de varios estímulos). 

El síndrome de Balint se asocia con lesiones 

parieto-occipitales bilaterales (Figura 2). 

• Apraxias axiales 

Las apraxias axiales son formas de apraxia 

que comprometen los movimientos con el eje 

del cuerpo. En ocasiones se hacen 

distinciones de acuerdo al movimiento 

específico que se encuentre alterado; por 

ejemplo, las dificultades para sentarse 
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corresponderían a una apraxia para 

sentarse, etc. Sin embargo, es más sencillo 

considerarlas en conjunto como apraxias 

troncopedales o simplemente axiales. 

La apraxia troncopedal se refiere entonces a 

la incapacidad para realizar movimientos 

corporales axiales, tales como sentarse, 

pararse en una posición particular, y 

similares. Algunos autores han encontrado 

un menor número de errores en los 

movimientos axiales que en los movimientos 

de las extremidades cuando la orden se 

presenta verbalmente (De Renzi & Faglioni, 

1989). 

 

Figura 2. Áreas cerebrales implicadas en el síndrome de Baling. 

 

 

• Apraxias del habla y el lenguaje 

Existen dos formas de apraxia que alteran la 

producción del lenguaje, una frontal cinética 

(usualmente referida como apraxia del 

habla) asociada con la afasia de Broca; y 

otra parietal ideomotora (frecuentemente 

denominada como apraxia verbal) asociada 

con la afasia de conducción. Luria (1976), 

por ejemplo, propuso dos tipos de afasias 

motoras (motora eferente y motora aferente) 

correspondientes a las dos formas de 

apraxia: frontal-cinética y parietal-

ideomotora. Supuso que el defecto 

subyacente tanto a la afasia de Broca (afasia 

motora cinética o eferente) como a la afasia 

de conducción (afasia motora cinestésica o 

aferente) era un defecto de tipo apráxico. 

Quizás lo más apropiado sería denominar a 

la forma frontal cinética como apraxia del 

habla, y a la forma parietal ideomotora como 

apraxia verbal. 

» Apraxia del habla 

La apraxia del habla representa un trastorno 

causado por una alteración en la planeación 

o programación de los movimientos 

secuenciales utilizados en la producción del 

habla. Se considera -junto con el 

agramatismo-, como uno de los dos 

elementos que subyacen a la afasia de 

Broca. Se observan distorsiones en los 

fonemas (desviaciones fonéticas), 

omisiones y substituciones de sonidos. La 

velocidad de producción está disminuida. El 

lenguaje se produce con esfuerzo 

(Rosenbek, 1984). Los errores en la 

producción son inconsistentes, y el lenguaje 

automático es superior. Se puede asociar o 

no con apraxia oral (bucofacial) y/o disartria. 
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Dronkers (1996) estudió un grupo de 

pacientes con defectos en la planeación de 

los movimientos articulatorios del habla 

(apraxia del habla) y otros pacientes sin tales 

defectos. En todos los primeros pacientes y 

en ninguna de los segundos se encontraba 

una lesión que incluía la ínsula anterior. En 

consecuencia, se puede considerar a la 

ínsula anterior como la estructura crítica en 

la planeación y organización de los 

movimientos del habla, y su lesión es 

responsable de la apraxia del habla. 

» Apraxia verbal 

El término “apraxia verbal” ha sido un tanto 

confuso, ya que se ha empleado en formas 

diferentes. Buckingham (1991) señala dos 

formas diferentes de apraxia verbal: pre-

rolándica y retro-rolándica. Los errores 

fonéticos son diferentes en las dos formas. 

La primera es común denominarla como 

“apraxia del habla”. Algunas observaciones 

clínicas y experimentales apoyan esta 

distinción. La apraxia del habla (frontal) 

representa una apraxia cinética y se asocia 

con afasia de Broca, en tanto que la forma 

post-rolándica se asocia con la afasia de 

conducción. Aún se ha propuesto que la 

apraxia verbal y la afasia de conducción 

simplemente representan el mismo trastorno 

en el lenguaje (i.e., Ardila & Rosselli, 1990; 

Brown, 1972; Luria, 1966, 1976). La llamada 

afasia de conducción sería simplemente una 

apraxia ideomotora segmentaria para los 

movimientos utilizados en la producción del 

lenguaje. 

Sería posible distinguir algunos grupos 

adicionales de apraxia ideomotora, 

dependiendo del movimiento particular que 

se encuentre alterado. Así por ejemplo, se 

ha descrito una apraxia para escribir (apraxia 

agráfica o agrafia apráxica), y una apraxia 

para reproducir posiciones especificas con la 

mano (apraxia de la posición o apraxia de la 

pose). Estas son formas de apraxia 

segmentaria, que implican la incapacidad 

para realizar un tipo particular de 

movimiento. 

• Apraxia ideacional 

El término apraxia ideacional ha sido 

utilizado en dos formas ligeramente 

diferentes: (1) como una incapacidad para 

realizar una serie de actos, un plan 

ideacional (i.e., preparar café); (2) Como una 

inhabilidad para entender cómo se utilizan 

los objetos (conocimiento de la acción de los 

objetos). En este último sentido, la apraxia 

ideacional puede interpretarse como una 

agnosia para el uso de los objetos, o 

simplemente una “apraxia conceptual” 

(Heilman & Gonzalez-Rothi, 1993; Ochipa, 

Rothi & Heilman, 1992). En 1905 Pick 

describió el primer caso de un paciente con 

apraxia ideacional quien intentaba peinarse 

utilizando la navaja de afeitar, y escribir 

utilizando unas tijeras. Ochipa et al, 

informaron de un paciente que utilizaba la 

crema dental como cepillo de dientes y el 

cepillo de dientes como crema dental. Este 

tipo de observación no es inusual en la 

apraxia ideacional.  

Si se considera la apraxia ideacional como la 

incapacidad para llevar a cabo una serie de 

actos, un plan ideacional; se encuentra 

entonces alterada la sucesión lógica de los 

movimientos, a pesar de que el paciente 

puede ser capaz de ejecutar 

adecuadamente cada uno de los elementos 

de la secuencia. Así por ejemplo, si el 

paciente va a encender un cigarrillo, en lugar 

de sacar el cigarrillo de la cajetilla, 

colocárselo en la boca, encender el fósforo, 

y apagar el fósforo, el paciente podría 

encender el fósforo y apagarlo antes de 

sacar el cigarrillo de la cajetilla. Los actos 

motores complejos o secuencias motoras 

complejas son precisamente los que se 
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encuentran alterados. La desorganización 

de la secuencia motora se puede observar 

de varias maneras, bien sea porque el acto 

motora queda incompleto y el paciente 

detiene el movimiento antes de completarlo, 

o reemplaza el movimiento por otro similar 

(parapraxia) o invierte el orden de la 

secuencia. El movimiento es ejecutado 

correctamente en los casos en los cuales la 

elaboración del movimiento no exige un plan 

determinado de sucesión de actos simples. 

Estos pacientes pueden imitar movimientos 

sencillos pero no secuencias elaboradas. No 

es usual (aunque si posible) encontrar 

apraxia ideacional independiente de la 

apraxia ideomotora. 

La apraxia ideacional se ha descrito 

frecuentemente en casos de demencia de 

tipo Alzheimer (Cummings & Benson, 1992; 

Lucchelli & De Renzi, 1993), y se asocia con 

lesiones extensas del hemisferio izquierdo y 

con lesiones del cuerpo calloso (Watson & 

Heilman, 1983). También se puede 

encontrar en la enfermedad de Parkinson 

(Qureshi, Williamson, & Heilman, 2011). 

Ochipa y colaboradores (1989) describieron 

un caso de apraxia ideacional como 

consecuencia de una lesión del hemisferio 

derecho en un paciente zurdo. 

• Apraxia conceptual 

Ochipa y colaboradores (1989) reportaron 

los efectos dramáticos de la apraxia 

conceptual sobre la habilidad de un 

paciente para manipular objetos reales en 

actividades de la vida diaria, tales como 

cepillarse los dientes y tomar una comida.  

Foundas et al. (1995) reportan algunos 

errores especiales en un paciente con una 

apraxia conceptual debida a un accidente 

cerebrovascular:  

› Seleccionar el instrumento inadecuado 

para la tarea (peinarse con el cepillo de 

dientes, tomarse la sopa con un 

tenedor). 

› Sostener o utilizar el instrumento 

incorrectamente 

› Ejecutar secuencia de actos motores 

incorrectamente (lavarse los dientes 

antes de colocar la crema dental en el 

cepillo) 

› Desconocimiento de la necesidad de un 

instrumento para realizar una acción 

(tratar de martillar un clavo con la mano) 

La apraxia conceptual frecuentemente se 

encuentra en las demencias de tipo 

Alzheimer (Falchook, Mosquera, Finney, 

Williamson, & Heilman, 2012) aunque 

también puede hallarse en otros tipos de 

demencia. 

• Otras formas de apraxia 

» Apraxia Simpática 

Con este nombre se refirió Liepmann 

(1900/1977) a la apraxia observada 

frecuentemente en pacientes con afasia de 

Broca (o afasia globales) y con hemiparesia 

derecha. Las dificultades gestuales de los 

miembros izquierdos son evidentes tanto a 

la orden verbal como por imitación. El 

paciente presenta entonces una 

hemiparesia en la mano derecha, y una 

apraxia ideomotora únicamente evaluable 

en la mano izquierda. 

» Apraxia Callosa 

Este tipo de apraxia observada en pacientes 

con lesiones del cuerpo calloso, se 

caracteriza porque la mano izquierda es 

incapaz de realizar movimientos guiados 

verbalmente, a pesar de manipular 

correctamente los objetos e imitar 

adecuadamente los movimientos realizados 

por el examinador. Sin embargo, el paciente 

no puede describir el uso de un objeto a 

través de un movimiento. Estos pacientes 

son incapaces de escribir con la mano 

izquierda (hemi-agrafia izquierda) en tanto 
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que con la mano derecha escriben sin 

ninguna dificultad.  

La apraxia callosa representa uno de los 

signos del llamado síndrome de Sperry o 

síndrome del cerebro dividido. En estos 

pacientes existe una desconexión entre las 

áreas del lenguaje y el área motora del 

hemisferio derecho que controla los 

movimientos de la mano izquierda. 

Gazzaniga, Bogen, y Sperry (1962) señalan 

aún la posibilidad de movimientos 

antagónicos entre las dos manos (dispraxia 

diagnóstica); así por ejemplo reportan el 

caso de un paciente quien intentaba 

colocarse los pantalones; sin embargo, la 

mano derecha actuaba acorde con la 

intención del paciente, en tanto que la mano 

izquierda realizaba una acción 

completamente opuesta, intentando 

bajarlos. 

Geschwind y Kaplan (1962) describen un 

paciente con un glioblastoma en el 

hemisferio izquierdo y un infarto de la arteria 

cerebral anterior izquierda, responsable de 

una lesión a nivel de la rodilla del cuerpo 

calloso. Este paciente presentaba apraxia 

con la mano izquierda únicamente ante las 

órdenes verbales, pero manipulaba 

apropiadamente los objetos e imitaba 

correctamente los movimientos con esa 

mano. No todos los casos descritos en la 

literatura con desconexión interhemisférica 

presentan las mismas características en su 

apraxia. Los casos descritos por Watson y 

Heilman (1985) y Liepmann y Maas (1907) 

presentaban una apraxia con la mano 

izquierda para todo tipo de movimiento: a la 

orden verbal, por imitación y para la 

manipulación de los objetos. Estas 

diferencias en la caracterización de la 

apraxia han llevado a Heilman y Rothi (1985) 

a proponer que en algunos casos el lenguaje 

y los engramas visocinéticos están 

restringidos al hemisferio izquierdo, como en 

el paciente de Watson y Heilman, mientras 

que en otros casos el lenguaje estaría 

representado en el hemisferio izquierdo pero 

existiría una representación bilateral de los 

engramas visocinéticos. En otras palabras, 

el déficit apráxico que se observa en caso de 

lesiones del cuerpo calloso dependería del 

tipo de dominancia motora y lingüística que 

presenta el paciente. 

• Evaluación de las apraxias 

El método de evaluación más frecuente para 

examinar la apraxia ideacional consiste en la 

realización de movimientos complejos que 

impliquen la utilización de objetos (véase 

Tabla 1). Algunos autores sugieren que la 

evaluación de la apraxia ideacional debe 

realizarse siempre con el objeto real (Poeck, 

1986), y aún se ha señalado que la 

inhabilidad en el uso actual de los objetos 

representa el signo clave de la apraxia 

ideacional (De Renzi & Lucchelli, 1988). 

 

Tabla 1.  

Tareas típicas utilizadas en la evaluación de las apraxias (según Ardila & Rosselli, 2007). 

APRAXIAS DE LAS EXTREMIDADES 

» Movimientos con significado 

› Orden verbal e Imitación (MI y MD) 

› adiós 

› acercarse 

› negación 

› peinarse 

› cepillarse los dientes 
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› serruchar 

› cortar con unas tijeras 

› martillar un clavo 

» Movimientos sin significado 

› Orden verbal e Imitación (MI y MD) 
1. colocar la mano en el hombro opuesto 
2. colocar el dorso de la mano sobre la frente 
3. colocar la mano sobre el pecho 
4. dibujar un ocho en el aire 
5. hacer un círculo en el aire 
6. colocar la palma de la mano sobre su cabeza 
7. colocar la palma de la mano en la nuca 
8. tocarse la barbilla con la yema de los dedos 

 

APRAXIAS IDEACIONAL 

› Uso de Objetos 
1. preparar el envío de una carta 
2. seguir la secuencia necesaria para encender un cigarrillo 
3. preparar café 

 

APRAXIA BUCOFACIAL 

› Orden verbal e Imitación 
1. hacer cara de mal olor 
2. mostrar los dientes 
3. sacar la lengua 
4. colocar la lengua a la derecha 
5. colocar la lengua a la izquierda 
6. con la lengua limpiarse la parte superior de los labios 
7. inflar las mejillas 
8. silbar 
9. mostrar cómo da un beso 
10. con la lengua hacer un sonido de un caballo trotando 
11. soplar 
12. tomar un líquido con un pitillo (sorbete, popote, pajita) 

APRAXIA OCULOMOTORA 
1. búsqueda visual 
2. seguimiento de objetos 
3. movimientos de los ojos bajo orden verbal 

APRAXIA TRONCOPEDAL 
1. hacer una venia 
2. arrodillarse 
3. caminar hacia atrás 
4. pararse como un boxeador 
5. bailar 
6. sentarse 

 
 
 

En la evaluación completa de las apraxias se 

deben examinar movimientos con las 

extremidades, la cara y el tronco; y se debe 

establecer la presencia de asimetrías entre 

los dos hemicuerpos. La complejidad de los 

movimientos solicitados representa otra 
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variable importante. Usualmente en la 

evaluación de la apraxia ideomotora se 

solicita la realización de movimientos 

simples, mientras que en la apraxia 

ideacional se investiga la posible presencia 

de un defecto en la secuencia o sintaxis del 

movimiento, La Tabla 2 resumen las 

principales variables a tener en cuenta en la 

evaluación de pacientes apráxicos.  

 
Tabla 2.  

Factores en la evaluación clínica de las apraxias (según Ardila & Rosselli, 2007). 

1. MÉTODO 

› Verbal: Gesto, Objeto 

› Imitación: Gesto, Objeto 

2. PARTE DEL CUERTO 

› Extremidad 

› Cara 

› Tronco  

3. TIPO DEL MOVIMIENTO 

› Transitivo-Intransitivo 

› Reflexivos-No reflexivos 

› Simbólicos-Arbitrarios 

› Unilaterales-Bilaterales 

4. COMPLEJIDAD DEL ACTO MOTOR 

5. PERFECCIÓN VS. RAPIDEZ 

6. COMPRENSIÓN DEL MOVIMIENTO 

 
 
Existen algunas pruebas neuropsicológicas 

relativamente estandarizadas para evaluar 

las apraxias (Almeida, Black, & Roy, 2002; 

Bickerton et al., 2012; May-Benson & 

Cermak, 2007; Power, Code, Croot, Sheard, 

& Gonzalez Rothi, 2010; Smits et al., 2014; 

Vanbellingen et al., 2010; 2011; Zwinkels, 

Geusgens, van de Sande, & Van Heugten, 

2004) aunque usualmente se considera que 

el examen de las apraxias deben incluir 

ciertas tareas básicas, similares a las que se 

presentan en la Tabla 1, considerando 

además algunas variables que pueden 

afectar la ejecución del paciente como se 

muestra en la Tabla 2. 

• Patología cerebral en las apraxias 

La apraxia cinética (que es una apraxia 

unilateral) se asocia con lesiones frontales 

en áreas premotoras contralaterales. La 

apraxia ideomotora e ideacional (apraxias 

bilaterales) se asocian con lesiones 

parietales del hemisferio izquierdo 

(Heilman & Gonzalez Rothi, 1993). La 

apraxia cruzada (apraxia ideomotora en un 

sujeto diestro como consecuencia de una 

lesión hemisférica derecha) solo se ha 

reportado en contadas ocasiones 

(Marchetti & Della Sala, 1997; Raymer et 

al., 1999). Geschwind (1965) propuso que 

en el hemisferio izquierdo las vías que 

corren bajo la circunvolución supramarginal 

conectando las áreas de asociación visual 

y las áreas del lenguaje con el lóbulo frontal 

representan la vía por la cual se llevan a 

cabo las respuestas motoras ante los 

estímulos verbales y visuales. Estas vías 
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terminan en las áreas de asociación motora 

(área 6 de Brodmann). 

Se han propuesto dos sistemas cerebrales 

diferentes que participan en las praxis 

asociados con dos variantes de apraxia: 

lesiones en el sistema dorso-dorsal (que 

participa en los movimientos basados en 

las propiedades físicas de los objetos), y 

que incluye la cisura intraparietal y el lóbulo 

parietal superior, se relacionan con 

defectos en la imitación; en tanto que 

lesiones en el sistema ventral (relacionado 

con la representación de las acciones), 

incluye la circunvolución supramarginal y la 

capsula extrema, y se asocia con defectos 

en la pantomima (Hoeren et al., 2014) 

Estudios recientes han mostrado que la 

apraxia ideomotora usualmente se asocia 

con lesiones en la región inferior del lóbulo 

parietal (Figura 3), el área motora 

suplementaria, el cuerpo calloso, y algunas 

estructuras subcorticales. Se ha propuesto 

que básicamente la corteza parietal 

izquierda participa en la planeación y 

ejecución de los movimientos práxicos 

(Wheaton, Fridman, Bohlhalter, Vorbach, & 

Hallett, 2009). Pacientes con trastornos en 

el uso de instrumentos presentan lesiones 

que incluyen principalmente la 

circunvolución supramarginal, en tanto que 

pacientes con errores en los movimientos 

requeridos para agarrar los instrumentos 

usualmente presenta lesiones que incluyen 

las cortezas parietal y frontal izquierda, 

especialmente la circunvolución frontal 

inferior y la circunvolución angular 

(Randerath, Goldenberg, Spijkers, Li, & 

Hermsdörfer, 2010). La apraxia disociada 

se correlaciona con patologías en cuerpo 

calloso que resultan en una desconexión 

entre los planes de los movimientos 

relacionados con el hemisferio izquierdo y 

la producción motora controlada por el 

hemisferio derecho. La apraxia ideacional 

se asocia con lesiones en la región caudal 

del lóbulo parietal, la unión 

temporoparietal, y frecuentemente se 

observa en la demencia degenerativa de 

tipo Alzheimer (Ochipa et al., 1989). 

 

 

Figura 3. Paciente con afasia y apraxia grave. 

 

 

La apraxia callosa es debida a lesiones en 

el cuerpo calloso, que desconectan el 

hemisferio dominante para el lenguaje 

(izquierdo) del hemisferio que controla la 
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mano izquierda (derecho) (Petreska, 

Billard, Hermsdörfer, & Goldenberg, 2010). 

Por lo tanto, la pantomima ante la orden 

verbal, imitación y uso de objetos reales se 

realizan correctamente con la mano 

derecha e incorrectamente con la mano 

izquierda.  

La apraxia de la marcha es causada por 

patología en la región dorsomedial de los 

lóbulos frontales que incluyan el área 

motora suplementaria, la convexidad 

parasagital, y la materia blanca subyacente 

en forma bilateral (Nadeau, 2007), en tanto 

que la apraxia del habla se correlaciona 

con lesiones frontales inferiores posteriores 

e insulares (Kang, Yun, & Seong,  2011), y 

la apraxia oral se asocia con daño en la 

región frontal media izquierda, premotora, 

y del área motora suplementaria (Rohrer, 

Rossor, & Warren, 2010). 

La apraxia conceptual es causada por daño 

en el sistema semántico de las acciones 

(Ebisch et al., 2007; Ochipa, Gonzalez 

Rothi, & Heilman, 1992; Raymer & Ochipa, 

1997; Silveri & Ciccarelli, 2009). Se 

encuentra en pacientes con lesiones en las 

áreas posteriores del lenguaje y pacientes 

con demencia, específicamente, demencia 

de tipo Alzheimer. Los pacientes con 

apraxia conceptual tienen dificultades para 

asociar las acciones con los objetos. 

También tienen trastornos en el 

conocimiento mecánico requerido para 

asociar los instrumentos con los objetos 

que reciben la acción (por ejemplo, el 

martillo con el clavo), reconocer las 

ventajas del uso de instrumentos en una 

situación dada, y seleccionar los 

instrumentos para una tarea específica. 

Cuando se les pide por orden verbal la 

pantomima, el paciente con apraxia 

conceptual presenta errores 

semánticamente relacionados y errores de 

contenido no relacionados. Por ejemplo, 

cuando se les pide “muéstreme cómo se 

usa un martillo”, el paciente puede hacer 

los movimientos de un destornillador 

(relacionado) o un lápiz (no relacionado). 

Ebisch et al (2007) utilizaron la resonancia 

magnética funcional (fMRI) para investigar 

los sistemas neurales que soportan el 

conocimiento conceptual para el uso 

correcto de los objetos en una muestra de 

sujetos normales. Las áreas activadas 

incluyeron la unión parieto-temporo-

occipital izquierda e inferior frontal, la 

región premotora dorsal anterior y las áreas 

motoras suplementarias; estas áreas 

aparentemente representan el sistema 

neural humano en que se basa el 

conocimiento conceptual para el uso 

correcto de los objetos. Ramayya, Glasser, 

& Rilling (2010) observaron que existe un 

circuito cerebral en el hemisferio izquierdo 

relacionado con el uso de instrumentos, 

que incluye la región media del lóbulo 

temporal (conocimiento conceptual de los 

instrumentos), la corteza parietal posterior 

inferior (representaciones de los gestos 

aprendidos que se requieren para el uso de 

instrumentos) y la corteza parietal anterior 

inferior junto con la corteza frontal inferior 

posterior y la corteza ventral premotora 

(agarre y manipulación de los objetos). 

Una apraxia progresiva se puede encontrar 

en pacientes con enfermedades 

degenerativas, tales como la enfermedad 

de Alzheimer (Foundas et al., 1999), la 

enfermedad de Pick, la parálisis 

supranuclear progresiva (Soliveri et al., 

2005), y la afasia progresiva (Joshi, Roy, 

Black, & Barbour, 2003). En la 

degeneración corticobasal se pueden 

encontrar diferentes tipo de apraxia, 

incluyendo la apraxia ideomotora (Zadikoff 

& Lang, 2005). Es interesante anotar que 

en la variante agramática de la afasia 
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progresiva primaria se encuentran más 

defectos práxicos pero menos trastornos 

cognitivos que en la variante logopénica 

(Adeli, Whitwell, Duffy, Strand, & Josephs, 

2013).  

Existen diversos estudios de imágenes 

cerebrales que analizan las estructuras 

cerebrales que fundamentan el 

conocimiento de las acciones. Estos 

estudios han corroborado el papel central 

del lóbulo parietal izquierdo en la 

producción de movimientos con propósito 

previamente aprendidos. Makuuchi, 

Kaminaga, y Sugishita (2005) 

seleccionaron 22 sujetos diestros y 

obtuvieron información funcional en tres 

condiciones motoras (imitación, 

movimientos ejecutados ante la orden 

verbal y movimiento de un dedo); se utilizó 

la mano izquierda. Se encontró que la 

región posterior de surco intraparietal 

izquierdo y el precuneos en forma bilateral, 

se activaron tanto durante los movimientos 

de imitación como por orden verbal. Los 

autores concluyeron que el área posterior 

del surco intraparietal izquierdo y el 

precuneos bilateralmente, representan el 

sustrato neurológico de la praxis 

ideomotora. Ohgami, Matsuo, Uchida, y 

Nakai (2004) compararon la activación 

cerebral utilizando fMRI durante la 

realización de movimientos de pantomima; 

se encontró una activación en las áreas 7 y 

40 de Brodmann, sin importar cuál de las 

dos manos se utilizaba. Mühlau et al (2005) 

observaron que la imitación de gestos se 

asocia con una activación bilateral de la 

corteza parietal inferior, la corteza parietal 

superior, la corteza frontal inferior (región 

opercular), la corteza frontal premotora, la 

unión occipito-temporal lateral, y el 

cerebelo. La comparación de la activación 

entre ambos hemisferios mostró una 

lateralización hacia la izquierda solamente 

en la corteza parietal inferior. Hermsdorfer, 

Terlinden, Muhlau, Goldenberg, y 

Wohlschlager (2007) compararon el patrón 

de activación cerebral durante el uso de 

diversos instrumentos, bien sea por 

pantomima o con el instrumento en la 

mano. En ambas condiciones se encontró 

una activación extensa que incluía áreas 

parietales, temporal posterior, frontal y 

subcortical. Durante el uso real de 

instrumentos se encontró una activación 

adicional en las áreas sensorial y motora. 

Los autores concluyeron que la planeación 

y preparación bien sea para la pantomima 

como para el uso real de instrumentos 

comparten los mismos circuitos cerebrales. 
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