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Representacion de la lesién

en la superficie lateral del cerebro

después de haber aplicado el método proporcional
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Representacién .'e la lesidén

< _en_una proyeccién estandar

para ofrecer una adecuada visién de conjunto
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SUJETO "A3 - 6"




CORTES DE LA TC DONDE APARECE LA LESION
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Representacién de la lesién

en la superficie lateral del cerebro

después de haber aplicado el método proporcional




Representacién de la lesidn

en una proyeccién estandar

para ofrecer una adecuada visién de conjunto




SUJETO "A3 - T"




CORTES DE LA TC DONDE APARECE LA LESION
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Representacién de la lesién

en la superficie lateral del cerebro

después de haber aplicado el métedo proporc¢ional




Representacién de la lesidn

en una proyeccidn estandar

para ofrecer una adecuada visiéon de conjunto
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Representacién de la lesidén
en la superficie lateral del cerebro

después de haber aplicado el método proporcional




Revresentacidn de la lesién

en una proyeccién estandar

para ofrecer una adecuada visién de conjunto
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SUJETO "A3 - 9"




CORTES DE LA TC DONDE APARECE LA LESION
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Representacién de 1la lesidén

en la superficie lateral del cerebro

_después de haber aplicade el métode proporcional




Representacién de la lesién

eén una proyeccién estandar

ofrecer una adecuada visién de conjunto
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CORTES DE LA TC DONDE APARECE LA LESION
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Representacién de la lesidén

en la superficie lateral del cerebro

_después de haber aplicado el método proporcional




Representacién de la lesién

€n_ una proyeccién estandar

para ofrecer una adecuada visién de conjunto
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7. Capitulo VII: Denominaciéon y neuropsicolinguistica.

1. Denominacidén y categorias afdsicas.
2. Denominacidén y lateralizacién hemisférica.

3. Denominacidon y neuroanatomia.




El objetivo del presente capitulo ez el de relacio
nar los datos aportados hasta el momento presente en -

tre si, por una parte, y colocarlos en el marco expli-

cativo de la neuropsicolinguistica por otro.

Denominacion Y categorias afdsicas

En el capitulo II se expusieron los objetivos de
la investigacidon: En primer lugar, estudio de algunos
factores gque pueden influir en una tarea de obligada
utilizacion en 1la clinica neuropsicoldgica como es 1la
denominacién: modalidades sensoriales de presentacion,
cantidad de inrormacién presente en el elemento gque
se somete a dicha tarea, categoria semantica a la que

pertenecen tales elementos.

Este primer objetivo es el gue ha pretendido cu -
hrirse en los tres capitulos siguientes, donde se ha
podido comprobar la relativa importancia de los facto-

res mencionados anteriormente.

Respecto a las mcdalidades sensoriales de presenta
cion pudo verse como el grupo de pacientes zfasicos --
que componen la muestra presentan una alteracidn en 1la
denominacion con independencia del tipo de entrada em-
pleada en 1la estimulacién. Este fracaso, sin embargo,
no se debe a un problema de reconocimiento de los ele
mentos como pone de manifiesto la ejecucion compara
ble a la del grupo contro! adulto e infantil en 1a ta-
rea de identificacién. Este dato era posteriormente -
interpretado, en base al modele explicativo gue nos -

ha estado sirviendo de referencia, como Iindicativo de
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que el problema de la dencminacien no podia deberse a
un problema del procesamiento en sus etapas iniciales
tal como quedabar contfiguradas en el citado modelo.
Por otra parte, la ausencia de diferencias en la deno
minacicn en relacion a la modalidad sensorial elegida
en la entrada permite la eleccion de una de ellas des
preocupandose de la posible existencia de pProblemas

de reconocimiento ligado a cualgquier modalidad

sensorial. Por su inter‘e's. comodidad y por el amplio

uso, se eligio la modalidad sensorial visual para el
andlisis de los siguienies factores en su posible
influencia sobre la denominacidén. Lo expresado en este
momento, se podrd comprobar fdcilmente, no es toda 1la
informacion gqae extraimos sobre este aspecto, aungue -

es la gue int.resa resaltar.

Seguidamente en el siguiente capitulo se considerd
l1a posibilidad de influjo en la denominacién de otro
factor: la cantidad de informacion presente en el ele
mento que se presenta al sujeto. Del modelo explicat}
vo se deduce que puede ser un factor de importancia en
las etapas 1niciales del procesamiente implicado en 1la
tarea de denominacidn. En consecuencia podia ser de
intereés el estudio de si el fracaso de la denominacion
de los pacientes afdsicos pudiera deberse a este fac
tor. Manipulada de la forma en que lo hicimos, pudimos
contemplar gque efectivamente la cantidad de informa --
cidn influye en 1la denominacidén, aungue encontramos
que es precisamente el grupo de pacientes afasicos el

que mostraba menor sensibilidad a 1a manipulacidn de
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la cantidad de informacion. EIl grupo de pacientes afa-

S1C0S slempre se mostrd c¢on una ejecucién inferior a
la del resto de los grupos con 1independencia dz la can
tidad de informacién mostrada. En consecuencia, aungque
la cantidad de informacidén es un importante factor no
es precisamente el que puede estar a la base del pro-
blema de la denominacidén del grupo de pacientes afdsi-
cos. Lec expresado en este momento, como se podrda com -
probar facilmente acudiendo al capitulo correspondien-

te, no es toda la informacidén gque se exirajo

Seguidamente se pasé a la consideracion de otro po
sible factor que puede estar afectando a la denomina -
ci16n y que se desprende del modelo explicativo gque se
ha estado siguiendo. Una correcta denominacién pasa
por un adecuado estado y un correcto empleo de la es-
tructura de conocimiento que se conoce como memoria se
mantica, puesto que cualquier elemento a denominar tie
ne una representacién mental conexa con otros elemen -
tos con los que comparte cualidades y de los que tiene
que ser diferenciado. Se vio la conveniencia entonces
de analizar en primer lugar la posibilidad de una alte
racién selectiva en la denominacidn en funcidén de la
categorfa semdntica de pertenencia del elemento. Pese
a gqgue otros investigadores si han aportado datos de la
influencia de este factor en determinados pacientes
afdsicos, no ha sido asi en la presente investigacidn.
El grupo de pacientes afasicos seleccionados se ha mos

trado siempre inferior en su ejecucidon que el resto de

los €rupos de 1la muestra c¢on independencia de 1la
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categorfa semdntica a la que pertenecieran los elemen

tos presentados para su denominacion.

Lo anterior va en la linea de la no disrupcion
selectiva de la denominacién en las categorfas semént.‘_‘l
cas evaluadas en la investigacion. Pero no nos indica
si ese trastorno generalizado en la tarea de estudio
se debe a un problema en la estructuracion o en el
manejo de la informacién en nuestra memoria semantica.
Los resultados obtenidos con la prueba efectuada em -
pleando dos tipos de relaciones semanticas indican gque
los pacientes afasicos de nuestra muestra o no poseen
0 no pueden utilizar de forma adecuada la estructura
de conocimiento explorada. Posiblemente sea este un
factor que influye en los errores de denominacién pro-
ducidos por los pacientes afdsicos, segin se aludié en
su momento. Sin embargo no lo establecimos como el fac
tor definitivo, entre otras razones, al establecer
comparaciones en la ejecucion con otros grupos de ia -
muestra. Tampoco, como se podrd comprobar fdacilmente,
supone 1lo expresado en estos dos ultimos apartados
toda la informacidn extrafda en su momento con estos

dos tipos de pruebas.

Si1 consideramos el modelo seguido (Caramazza,
Berndt y Brownell, 1982) puede comprobarse gque no se
han culminado las etapas propuestas en el mismo para
que la denominacidn pueda realizarse adecuadamente. La
presente 1nvestigacidn se ha centrado esencialmente
sélo en algunos aspectos del proceso que tienen gue
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ver mas directamente con las primeras etapas del mode-
lo explicativo. Cubrir todas las etapas del proceso

sera objeto de posteriores investigaciones,

Hasta el momento presente se estad haciendo referen
cia al grupo de pacientes afdsicos. Tal expresion para
definir el conjunto de sujetos asignados a dicho grupo
puede inducir a error por dos razones. En primer lugar
puede dar lugar a pensar que la categorfa de "afasia"

es una categorfa nosoldgica homogénea. Como se despren

de de la informacion del capftulo dedicado a suminisg

trar la informacidon bdsica que constituye el contexto
tedrico donde se mueve la presente investigacién no es
correcta tal suposicidén. Decir que un paciente es "afa
sico" nos indica tan sdlo que se trata de uno con pro-
blemas de lenguaje, pero sin especificar el tipo de --
trastorno lingufstico derivado de su patologia orgdni-
ca. En segundo lugar, y en el sentido opuesto, podria
caerse en la tenta-ion de atribuir al grupo una heterg
geneidad derivada de la posibilidad de inclusion en el
mismo de sujetos asignados a muy diversos sindromes --

afasicos.

Si1 se quiere relacionar nuestros resultados con
los estudios neuropsicolingufsticos con mas precisidén
se necesita conocer de forma mas exacta la asignacioén
de los pacientes afasicos en relacion con la taxonomia

tradicional en este campo de estudio.




Cuadro T-1

Clasificacion de los paclentes afdsicos de la muestra.

| _Sujeto. 4 .Habla. .] . Repet, .Compr.

. . Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.
Fluida.

ololulolole lu o

i
5

Como se vio en el capitulo I de la presente inves-
tigacion la asignacidn de los pacientes a los diferen-
tes sindromes se establece en base a la evaluacién del
estado del paciente en fundamentalmente cuatro aspec -
tos de la ejecucion linguistica: habla espontanea, re-
peticién, comprensién y denominacién. El1 cuadro 7-1 -
muestra la situacion de los 10 pacientes del grupo Al
respecto a tales tareas. En esta taxonomfa elemental
n_-» jindica alterada y "++" relativamente conservada

la tarea linguistica correspondiente,.

Como puede observarse la muestra de pacientes
presenta una relativa homogeneidad respecto a tres de
las cuatro tareas mencionadas en el cuadro T7-i. Diver-

ge no obstante en una de ellas, la compr‘ensidn. La di-

-
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Cuadro 7-2

Categorizacion de los pacientes en base a su ejecucion

en los cuatro tipos de tareas psicolinguisticas.

Sujeto i Conduccidn

Su jeto : Wernicke
Sujeto Wernicke

Sujeto Conduccidn

Sujeto : Wernicke

Su jeto Wernicke

Sujeto : Conduccion

Sujeto : Wernicke

Sujeto 9: Conduccion

Sujeto 10: Conduccidén

ferenciacion de los pacientes afdsicos en esta tarea
hace que, desde el punto de vista tradicional, queden
clasificados en sindromes diferentes. El1 cuadro T7-2 --
muestra la asignacion de cada uno de los pacientes a -
la categorfa nosoldgica correspondiente.

Como puede apreciarse el diferente grado de conser
vacion de la comprensicn, a igualdad de ejecucion en -
resto de las otras tres tareas, hace gque los pacientes
queden asignados al grupo de afasicos de conduccion -
cpando la tienen relativamente conservada y al grupo

de afdsicos de WernicKe cu2ndo la tienen alterada.
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En consecuencia, hay que precisar diciendo que los
resultados obtenidos en las pruebas que se presentan -
en esta 1investigacion, al igual que los hallazgos de
las estructuras anatdmicas alteradas, nay que referir
los a estos dos tipos de sindromes afasicos al anali -

zar 1los resultados del grupo Al

En concreto los resultados obtenidos en las prue -

bas de modalidades sensoriales, de identificacidn, de

cantidad de informacidn, de categorias semanticas y de
relaciones semanticas hay gque ponerlas, en su conjunto,

en relacién con tales tipos de categorias en la afasia,

Desde este nuevo enfogque puede afiadirse un dato
significativo a la discusion planteada respecto a 1la
desestructuracién semdntica o a su no utilizacién como
una posible causa del fracaso de la denominacion tal
como se deducfa de las pruebas de categorfas y de rela
ciones semanticas. En su momento insinuamos dos cosas:
el influjo del factor semdntico en la denominacion ¥y
la sospecha de la intervencion de otros factores adi--
cionales. Puede que este estado de la situacidn esté -
reflejando a su vez las caracterf{sticas de composicidén
dei grupo de pacientes afdsicos utllizados en la pre -
sente investigacion, pese al grado inicial de homoge -

neizacidn con gque fueron seleccionados los sujetos.

Pese a todo, los resultados obtenidos no contradi-
cen a los que suelen presentarse con tales tipos de pa
cientes afasicos (Ellis, 1985; Kertesz, 1982 a y b; -
Wayland y Taplin, 1982; Williams y Canter, 1982).
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Otro problema planteado surge del desajuste de los
niveles de analisis entre la neuropsicologfia tradicio-
nal y la psicologfa cognitiva actual. Las pruebas tra-
dicionales al uso como el el Test de Denominacion de -
Boston (Kaplan, Goodglass y Weintraub, 1983), pese a
que controlen en la actualidad factores tales como 1la
frecuencia de uso de las palabras y proporcionen infor
macién para la valoracién adecuada dentro dei cuadro
taxondmico clasico, no agotan los aspectos que el in -

vestigador procedente dei drea de la psicologia necesi

ta saber acerca del problema de denominacién que estd
manifestando el paciente. Ya enumeramos en sSu momento
una relacion de todos ellos. En el presente trabajo de
investigaciéon se han analizado en detalle tres.

Tal como expone Marshall (1986) los neurodlogos del
siglo pasado, padres de la afasiologia, expusieron con
toda claridad su posicién respecto al marco tedrico en
el que debian ser interpretados los datos lingufisticos
de los pacientes con lesiones cerebrales: el marco pro
porcionado por el analisis funcional del procesamiento
normal del lenguaje. La taxonomia clinica era secunda-
ria respecto a los modelos de las relaciones normales
entre mente y cerebro (Arbib, Caplan y Marshall, 1982;
Marshall, 1982). Con posterioridad dicha taxonomia se
reificé tomando vida propia y olvidando sus origenes.
Hubiera sido de esperar que el cuadro de clasificacisn
de las afasias fuera cambiando a medida gue las disci-
rlinas gque estudiaban el lenguaje fueran proporcionar:-

do nuevos datos. Perc se produjo el divorcio entre la

- 457 -




neurologia y el resto de las dreas de estudio. Con to

da seguridad si1 WernickKe y Lichteim tuvieran gque --
"inventar" la afasiologfa escogerian los modelos actua
les del funcionamieanto del lenguaje gque la psicologia

presenta en este momento.

En consecuen:c.a, la clasificacién de 1las afasias
debe camblar por su lnadecuacién con 1o que hoy se va
conociendo acerca del procesamiento del lenguaje. Fren
te a un cuadro clasificatorio basado en tareas, debe -
ir imponiéndose otro basado en componentes mds elemen-
tales de las mismas (Badecker y Carairazza, 1985, Cara-
mazza, 1984; Marshall, 1982; Swartz, 1984; Shallice,
1979).

De los resultados de la presente investigacion pue
de concluirse del mismo modo. En el capitulo I del
Presente trabajo de investigacién se expusieron algu-
nos datos relativos a la participacion del hemisferio
derecho en tareas linguisticas. En el capitulo V se
analizé 1la influencia de determinadas categorfas semdn
ticas en la denominacidn. Entre otros, los resultados
obtenidos mostraban la peor ejecucién de los pacientes
con lesiones en el hemisferio derecho respecto a los
grupos de sujetos normales en las categorfas de partes
del cuerpo y en las dos categorias de acciones. En
base al modelo explicativo que se ha estado utilizando
de manera constante, se ha interpretado dicho fracaso
como un problema en el procesamiento en las etapas ini

ciales del mismo debido a las caracteristicas de esti-
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mulo de los elementos gue se presentan a la denomina -
cidn aunque no al elemento en si mismo. Sin embargo la
concepcion de un 1investigador considerando la denomina
cidn como un proceso indivisible, le podrfa llevar a -
la conclusién --suponiendo gque ademas tuviera en cuen-
ta un conjunto de requisitos anadidos-- de que el he -
misferio derecho tiene 1la capacidad de procesamiento
linguistico a nivel lexical para determinadas catego -
rias semdnticas tales como partes del cuerpo y accio -

nes en general.

Sin embargo tanto los datos obtenidos en la prueba
de cantidad de informacidén, como el marco conceptual
empleado no nos llevan a semejante conclusion. Por el

contrario, de establecer un intento de correlacion bilg

16gica habria que ubicar tales resultados en el contex

to mAas actual del estilo diferencial de los hemisfe --
rios cerebrales gue se va perfilando en la actualidad
{ Alien, 1983; Moscovitch, 1979; Robertson y Delis, -
1986).

En ccnsecuencia, la neuropsicolinguistica debe ir
trabajando con modelos como los empleados en la presen
te investigacidén para situar en una perspectiva teori-

ca mas adecuada los datos que van obteniéndose.

La denominacion en concreto, desde mi punto de vis
ta, debe enmarcarse dentro de los modelos explicativos
de la produccidon normal del lenguaje (Fromkin, 1973, -

1980: Garrett, 1975; Stemberger, 1985). Tales modelos
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de la produccion normal del lenguaje se van introdu

ciendo poco a poco en el andlisis de 1la produccién ha
blada tanto normal como del afdsico (Butterworth,i979,
1985; Garrett, 1982). Sin embargo no se aplica para el
analisis de la tarea de denominacidn sino para tareas
con producciones verbales a nivel supralexical evaluég
dose los errores de produccidn. Esto supone un intento
loable de unificacion de interpretacion de los errores
de habla producidos por personas supues.amente sin pa-
tologia cerebral --en especial los denominados "tras
pies de lengua-- con los producidos por los pacientes
afasicos.

Por otra parte, el estudio de la denominacidén se
estd analizando como un proceso en s{ mismo --desmenu-
zando todos los componentes implicados en 1la tarea--
como centrando la atencidn en aspectos especificos que
se suponen pueden estar afectdndola. Morton (1985) ha
efectuado el intento de enmarcar los problemas de la
denominacién con las teorias de acceso léxico y recupe

racidn en situaciones normales.

Sin embargo en base a consideraciones mas estricta
mente psicolingufsticas, el marco tedrico gque pienso
puede adoptarse para el estudio de la denominacion es
el de los modelos de produccidon verbal. La tarea de de
nominacion, desde el punto de vista psicolingufstico,
representa un episodio de comunicacidén en s1 mismo com
plejo. Pese 2 1a sencillez de respuesta exigida por el
investigador y al nivel "lerical" de la respuesta, es-
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ta se produce ailsladamente por el fenomeno de "elipsis
contextual”, aungue en realidad se trata de un episo -
dio de comunicacién. Al mismo tiempo dicho encuadre no
excluye enfoques mds selectivos como el del acceso y -
recuperacion de la informacidén del archivo lexico ya -
que tales factores suponen una etapa necesaria del pro
ceso de produccion verbal (FromKin, 1980; Garrett,
1975; Stemberger, 1985).

En otro orden de cosas, sl se considera inad(cuada

la clasificacién en sindromes de la forma en que se es

tablece en la afasia, va perdiendo sentido en conse -
cuencia, su empleo como criterio de clasificacidn de
los individuos para su estudio. Aungque este punto es
muy con‘rovertido ( Caramazza, 1984; Marshall, 1986;
Kertesz, 1982 a y b) es la consecuencia de considerar
un nivel de andlisis mds molecular. La ejecucién final
de un paciente en cualquiera de las tareas clasicas em
pleadas en la neuropsicolingufstica puede estar altera
da por diferentes subprocesos en malfuncionamiento y
sin embargo pueden estar clasificados en un mismo gru-
po en base al resultade final de la tarea en cuestion.
Esto aboga cada vez en mayor medida por el estudio del
caso individual, cladsico por otra parte en la neuro--
psicologia tradicional. El1 objetivo en este caso es la
bisqueda del componente o componentes de la tarea que
pueden ser responsables del fracaso en la tarea que se

somete al paciente.
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S1, por 1ultimo, deben ponerse en concordancla los
modelos explicativos de la normalidad con los datos ob

servados en situaciones de patologia cerebral, también

es aconsejable el empleo de la misma metodologia y va

riables dependilentes.

En la presente investigaciéon se ha utilizado como
variable dependiente la tasa de aciertoz en la ejecu--
cion de los sujetos en las distintas tareas a las que
han sido sometidos. Esta medida constituye, por otra -
parte, una medida usual en el ambito de la neuropsico-
linguistica. Otros tipos de medidas pueden ser utiliza
dos como variables dependientes. Algunas de tales medi
das como el tiempo de reaccién es de dificil aplica --
cidn a muchos pacientes afasicos debido a sus largos y
variados tiempos de reaccién por estar demasiado alte-
rados como para permitir un uso sensible de tales tec-
nicas experimentales. Sin embargo, Tyler (1987, citado
por Marshall, 1986) ha mostrado recientemente que de -
terminados métodos pueden proporcionar pruebas acerca
de la asignacién del tiempo real de procesamisnto de -
estructuras lingufsticas en algunos pacientes afasicos.

Lo gue se esta proponiendo, en resumidas cuentas,
es una propuesta del establecimiento de un marco de la
investigacion que en el futuro pueda realizarse en
este campo de la neuropsicologia: encuadre tedrico de
la denominacidén tal como se ha establecido en la pre

sente 1nvestigacion situandolo en 1la perspectiva psico
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linguistica de 1la producmdn verbal, cerrandce el ciclo
del proceso 1iniciado en la presente investigacion: rea
lizacion de estudios de cases individuales para aislar
el/los componente/s especifico/s alterado/s en cada s1
tuacion patologica (1); empleo er la medida de lo PoOs1
ble de variables dependientes mds acordes con las uti

li1zadas en 1la psicologfa experimenta..

Antes de pasar al siguiente apar:ado es necesario

hacer alusion a un aspecto relacionado con una inter--

pretac16n teorica esgrimida en la explicacion de la --

afasia. Determinados autores acuden a una hipdtesis da
regresion en la explicacidn de 1a "disolucidon" o "des-
integracion" del lenguaje en la afasia ( Rochford y -
Williams, 1962, Rudel et. al., 1980). Esta posicién -
teorica, afladida al interés que la tarea de denomina -
cion presenta para los investigadores en estas edades
de desarrollo con diversos fines ( Leonard et. al,
1983; Bornstein, 1985, Wiegel-Crump v Dennis. 1986),
estuvo a la base de la inclusion de un grupo de su je-

tos en la edad del desarrolle.

(1) Aungue no aparecen en la presente investigacion -
¥a se han realizado dos estudios 1individuales c¢on
pacientes afdsicos de la muestra. Recuerdese que ante-
riormente se hizo alusién al empieo de determinado
nimero de pruebas no analizadas aquf pero efectuadas
bien al conjunto de sujetos bien a nivei individual de

pendiendo de los 1intereses de 1nvestigacion.
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Rudel et al. (1980) encuentran un paralealismo en
¢l grado de dificultad entre su muestra 1nfantil (5-11
anos) y los pacientes afasicos con respecto a los dife

rentes contextos manipulados en una tarea de denomina

cién. Aungue nn se adhiere a una hipdtesis de regre

sion pura, si abraza la hipdtesis de una "primitivi
dad" del procesamiento linguistico en este ultimo tipo
de pacientes. Gardner (1974) sin embargo, encontro
precisamente divergencias de ejecucion entre los nihos
v los afasicos. En concreto observd cdmo ia categoria
semantica del elemento a denominar afectd diferencial-
mente a los ninos y a los afdsicos. Rudel et al.
(1980) atribuyen dicho fracaso en el estudio de
Gardner a la edad de la muestra infantil seleccionada
(ninos de 3 a 4 anos). Los datos de Wiegel-Crump Yy
Dennis (1986) van en paralelo y divergen al mismo tiem
PO porque por una parte determinados errores de
denominacidn van en paralelo con los encontrados en
muestras de adultos , en tanto gue por otro lado 1los
ninos muestran una mayor tasa de errores sintagmaticos

a diferencia de los anteriores.

Los resultadces obtenidos en nuestro caso, en el
contexto y de la forma en gque se ha establecido, no
apoyan un paralelismo entre la muestra de pacientes
afdsicos y el grupo infantil. Por lo general este ulti
mo grupo se asemeja en su comportamiento al grupo con-
trol de adultos. Posiblemente sea digno de destacar
€l comportamiento presentado por la muestra infantil

en la manipulacion de la cantidad de 1informacidn (capi
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tulo 1V 4de! piesente trahajo). En general la muestra
infantil se muestra mas sensible en el nivel de mas --
baja 1nformacién grafica, en el gue su tasa de denoml-
nacién difiere de la del grupo control adulto. Pero el
paso de dicho nivel (i/4) al sigulente (2/4) es drasti
co, alcanzando signif:cacidn estadistica tal paso de -
una a otra categoria. En consecuencia el acercamiento
en la ejecucidén al grupo afasico en el nivel de infor-
macién mas escasa haya que interpretarlo posiblemente

de manera diferente en uno y en otro caso.

Tampoco sSe presentan diferencias en tareas dgue
pueden ser de fnterés segin se mencionaron anteriormen
te. Ni en las categorfas semdnticas ni en los dos
tipos de relaciones semanticas evaluadas ( de clase
versus funcional) se observan diferencias apreciables

de ejecucidn.

La visidn de los trastornos de la desintegracién
del lenguaje en la patologfa cerebral desde la 6ptica
de la adquisicidn del lienguaje estd sujeto a muchos
problemas tanto tedédricos como de estrategias de proce-

dimiento (Dennis y Wiegel-Crump, 1979).
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Denominacidén y lateralizacion hemisférica

Un segundo objetivo gque se pretendfa cubrir con la
presente 1nvestigacién se relacionaba con el problema
de la lateralizacion +{funcional hemisférica. El1l empleo
en la muestra de sujetos de paclentes con lesiones en
ambos hemisferios puede permitirnos, en su caso, el esta
blecimiento de relaciones entre 10s resultados obteni-
dos y la localizacidn de la lesidn.

En el capitulo I se ofrecid un panorama badsico de
la relativa participacién del hemisferio cerebral de-
recho en tareas que se suelen asignar fundam2ntalmente
al otro hemisferio, ¢ mds precisamente, a determinadas
estructuras del mismo. Tal presentacidén estuvo basada
fundamentalmente en los datos procedentes de 1la clini

za neuropsicoldgica.

La realizacion de las pruebas por parte de 1la
muestra de sujetos nos ha proporcionado una serie de
datos que pueden enmarcarse dentro de la problematica

de 1la lateralizacidén hemisférica.

En los correspondientes capitulos se han ido esta
bleciendo, en cada caso concreto, el patrén de resulta
dos gque es pertinente en este momento. ..a interpreta -
cién gque se ha 1do ofreciendo en la discusién de cada
una de las pruebas analizadas en el presente +trabajo
de investigacion estaba subordinada a las operaciones

que el modelo de Caramazza, Berndt y Brownell (1982)
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postula para gque el proceso de denominacidn pueda rea-
lizarse con éxito. En concreto las pruebas cubren fun
damentalmente, aungue no en exclusividad, los pasos
lniciales descritos en el modelo. En consecuencia, lo
que mads especi{ficamente se pone en relacién con el
tema de la lateralizacidn hemisférica es el resultado
de la manipulacidn de unos cuantos factores que pue -
den poner a prueba determinadas operaciones mentales
previa a la categorizacidn semdntica del elemento que
se presenta a la denominacidén, de una parte, Yy a la

categorizacién en si del mismo por otra.

Al haberse seleccionado pruebas mas directamente
relacionadas con las primeras etapas del modelo, han
resultado ser mucho mas ricos los datos Procedentes de
los grupos de pacientes no afdsicos que el grupo de es
tos 1dltimos. Esa es la razén por la que en los corres-
pondientes apartados de discusidn se ha centrado la

atencion mds en el patrén de resultados de tales gru -

Pos no afdsicos.

En su conjunto, los tres nilcleos fundamentales de
pruebas --modalidad sensorial de presentacion, canti -
dad de informacion presentada y categoria de pertenen-
cia de los elementos-- han sido analizados desde la -
misma dJptica: la suficiencia de 1la informacién Yy la
disposicién de la misma como factores claves en el com
portamiento de los grupos de pacientes sin afasia. Aun
que el grupo de pacientes afdsicos también se ha visto

influido en cilerta manera por ello no es, como ha que-
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dado visto el factor crucial causante de este tipo de
tarea en los paclentes afdsicos seleccilonados. Tambiéen
se¢ ha observado el influjo de algunos factores en el

grupo 1infantil, analizados anteriormente.

Los datos obtenidos en este contexto teérice pue -
den relacionarse con los de De Renzi, Scotti y Spinler
1969; Newcombe, Oldfield, Ratcliff y Wingfield (1971);
Rochford (1971); Bryden y Allard (1976); Young, Bion ¥y
Elllis (1980); Levine y Banich (1982); Robertson y
Delis (1986) --véase también la bibliografia citada en
los correspondientes capitulos donde se analizan los

resultados de las pruebas.

La 1informacion mas especifica respecto a cada una

de las variables manipuladas y los correspondientes re

sultados en 1los grupos de Interes se ha descrito pre-
viamente en los capitulos 1III, IV y V donde se remite

en este momento para su consideracidn.




_Denominacion y neuroanatomia

El tercero de 1los objetivos propuestos era el de
la correlacidn de los datos observados con la base

anatdmica lesionada.

En el capitulo I de este trabajo de investigacion
se ofrecic un panorama de la clasificacidén de las afa
sias sigulendo los criterios que normalmente se utili
zan en la neurolingui{stica para a continuacién presen
tar informacién de aquellas zonas corticales que apa-
recen normalmente lesionadas en relaciéon a los dife -
rentes sindromes. Se ha confeccionado en consecuencia
un mapa de la corteza cerebral que cuando se lesiona
Pueden surgir trastornos de la denominacidén. En ese
mapa se muestra en cspecial un d4rea, donde se superpo
nen vdrios tipos especificos de afasia.

Tambieén se contemplé la relativa participacion del
hemisferio derecho en el procesamiento linguistico al

igual que la de determinados nucleos taldmicos.

Se ha podido comprobar el grado de alteracién de
la denominacién del grupo de pacientes afdsicos en los
diferentes tipos de manipulacién efectuados. En conse
cuencia puede pensarse a continuacidon en relacionar el
lugar de la lesién con la patologia lingufstica obser-

vada.

Para la correct . ubicacién de la estructura
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cerebral lesionada se ha utilizado el "scanner" y se -
ha empleado el método propuesto por Vanler et al.

(198%5) para obviar una serilie de problemas gue 1i1mpedl- -
rian la correcta comparacidén de la lesién entre los pa
cientes. Siguliendo un método substractivo se ha alcan-
zado una zona en la que la totalidad de los pacientes
del grupo o casi la totalidad de los mismos presentan

una lesidn.

Por iltimo sabemos a qué tipo de sindrome pueden
asignarse los diferentes pacientes del grupo: Wernicke
y Conduccion. Como puede comprobarse fdcilmente
acudiendo a las respectivas figuras, la zona que se ha
aislado mediante el método desarrollado coincide con
el drea que normalmente se postula estd alterada para

dichcs tipos clinicos de afasia.

Sin embarge no debe concluirse de forma ingenua

con la asignacién a dicha zona cortical de la capaci

dad de denominacidén: Seria muy tentador, pero solo
eso, concluir diciendo gque 1la capacidad de denominar
se realiza fundamentalmente en el giro temporal supe
rior del hemisferio 1izquierdo. Como se ha podido com
probar en la presente investigacidn: a) otras zonas
aparecen lesionadas que también "causan" perturbacio-
nes en la denominacién como determinadas estructuras
subcorticales, b) exlisten lesiones donde es dificil
separar el componente cortical del sSubcortical, c¢)
otras zonas del hemilsierio izquierdo y del derecho se

encuentran dfectadas en determinadas condiciones de




denominacién.

S1 se considera la denominacidn, sin embargo, como
un proceso funcional complelo en el gque intervienen,
comd se ha podido comprobar, un amplio abanico de ope
raciones para que pueda llevarse a cabo con é€xito, el
problema se traslada a la bilsqueda de la base estruc-
tural anatdmica responsable del componente necesario

para gque la tarea pueda realizarse. Desde esta posi -

cion tedrica existe yYa en consecuencia una mayor aprg

Xxlmacion entre como la psicelogia entiende los proce

sos y la forma de trabajar del cerebro.

Es la bisqueda de esta relacion el objetivo princi
pal de la neuropsicelogfa. Sin embargo, siendo preci
sos, nuestros datos, tal como se han presentado no f[o-
seen aun las condiciones necesarias como para poder
establecer de forma adecuada tal tipo de relacién
funcional (ver Klein, 1977; Caplan, 1981).

No obstante poseen un valor indudable a tener en
cuenta para ir relacionando con otros datos proceden
tes de otros investigadores y c¢on las 1investigaciones

Propias a realizar en un futuro.

Existen otros problemas adicionales para el esta-
blecimiento de las reiaciones entre funcidn Yy localizg
cién. Puede hacerse referencia, entre otras, a la posibi
lidad de una reorganizacion cerebral amplia subsecuen

te a la lesién, a la aparicién de mecanismos normales,
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aungue usualmente s1n uvtilizar, tras la destruccion de
areas cerebrales giue en cilrcunstancias normales inhi

ben su funcionamiento, la adopclon consciente o 1n
consciente de estrategfas que eviten la utilizacidn de
un subsistema alterado (ver sin embargo a Marshall, -
1986; Marshall y Patterson, 1985, Patterson y Besner,

1984).

Pese a todo, el grado de coincidencia de nuestros
datos con los de 1nvestigadores anteriores es digno de
tenerse en cuenta, tanto en lo relacionado con la zona
cortical aislada como con la subcortical (Naeser y -
Hayward, 1977; Palma, 1981 a; Naeser, 1982; Glosser,
Kaplan y LoVerme, 1982; Basso, Lecours, Moraschini y
Vanier, 1985).

Como puede aprecliarse comparando el lugar de la
lesién substraida en el grupo de pacientes afdsicos,

se produce una coincidencia de ubicacidn entre las

lesiones corticales y subcorticales. Como se explicd

en su momento ese hecho puede deberse a la extensidn
de la lesién sobrepasando los respectivos limites de
corticalidad/subcorticalidad. Desde ese punto de vista
hay que ser prudentes en el establecimiento del alcan

ce del valor funcional del drea afectada.

Existe otro problema no planteado hasta el momento
presente en la 1nvestigacidn. Los paclentes 1inclufdos
en la muestra no son uniformes respecto a la etiopato-
genia del morbo. Unosg presentan formaciones tumorales,

otros vpatologias de tipo vascular, abscesos. Por otra




parte es de Suboner gue no sea 1déntico el efecto de
masa desarrollade por un tumor 1intraventricular que el
de otro parenquimateso. Toda esta heterogenecidad pue-
de causar problemas a la hora del establecimiento de
la ubicacidn de la lesidn tanto a nivel 1individual

como cuando se agrupan las lesiones entre si.

La experiencia acumulada por Ila realizacién del
presente trabajo de investigacién hace pensar que posi
blemente los paclentes vasculares sean los mas suscep
tibles de un andlisis pormenorizadoe tanto del compor-
tamiento psicolinguistico como de la tblcacidn de la
lesidn. A este date hay que ahadir, claro esta,
razenes de pervivencia, cuando se comparan con otro

tipo de patologfias.

Un 1ltimo dato merece destacarse. La 1nvestigacidn
realizad: se ha desarrollado en un ambilente hospitala-

rioc en el gue fundamentalmente predominan criterios de

eficacla en la gestién hospitalaria, teniéndose necesa

riamente el investigador gque someterse a las pautas -
de dicho funcionamiento. Ello ha 1implicado una ligera
variacién entre 1los diferentes pacientes respecto al -

momento de su evaluacidn.




APENDICE GENERAL

A. Puntuaciones transformadas de los cinco grupos
de sujetos en las pruebas analizadas en el

presente +trabajo de 1nvestigacidn.

B. Informes médicos de los pacientes empleados

en la muestra de sujetos.




APENDICE - A _

Puntuaciones de los cinco grupos de sujetos

en la pruebas analizadas en el presente

trabajo de 1nvest1gac1c‘m

Modalidades sensoriales de presentacion.

Cantidad de 1informacion.
Categorfas semdnticas.

Reconocimiento semantico.




MODALIDADES SENSORIALES DE PRESENTACION

Grupo
Grupo
Grupo
Grupo

Grupo




Grupo At

ca

80,90
80,90
80,9

80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90

809,00

O ® 2 v FWN -

-
(=)
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Grupo A3

B1 B2 B3
c1 c2 c1 c2 c1 c2
1. 56,79 80,90 80,90 63,43 56,79 63,43
2| 63,43 80,9 80,90 80,90 63,43 71,57
3| 50,77 80,90 80,9C 63,43 33,21 71,57
L| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
5| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
6| 63,43 80,90 80,9¢ 71,57 50,77 71,57
7( 56,79 80,90 8o,9¢ 86,90 80,90 80,90
8| 63,43 80,90 80,90 50,77 9,10 9, 10
9| 45,00 80,90 80,90 63,43 71,57 63,43
10| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
642,34 809,00 809,00 717,13 608,47 674,27
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Grupo AS

C2

80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90

© 01 O FWUWN =

-
o

809,00




CANTIDAD DE INFORMACION

Grupo Al
Grupo AZl.
Grupo A3.
Grupo A4.

Grupo AS.




Grupo At

B5

-t
(=]

OV 01 O FWN -

33,21
26,57
26,57

56,79
26,57
18,43
63,43
33,21
50,77
18,43

353,98




Grupo A2

B1 B2 B3 Bh BS5 B6
1 9,10 9, 10 18,43 18,43 9,10 71,57
2| 50,77 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90
3| 45.00 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90
4| 71,57 80,90 80,50 80,90 80,90 80,90
5| 18,43 18,43 18,43 18,43 18,43 71,57
6| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
7| 50,77 45,00 63,43 71,57 80,90 80,90
8| 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
9( 63,43 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
10| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90

s542, bl 666,59 674,73 674,73 790,34

620,17




Grupo A3

B1 B2 B3 Bl4 BS B6

1 18,43 18,43 18,43 33,21 39,23 80,90
2| 39,23 63,43 71,57 71,57 71,57 80,90
31 18,43 9,10 19,23 50,77 39,23 63,43
b 56,79 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
5| 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
6| 26,57 39,23 56.79 63,43 80,90 80,90
7| 18,43 26,57 33,21 26,57 50,77 80,90
8 9,10 ,9,10 18,43 18,43 18,43 50,77
9| 26,57 26,57 50,77 56,79 71,57 80,90
10| 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90

356,69 435,13 531,13 563,47 614,40 761,40

o A1 -




Grupo A4

B1 B2 B3 Bl BS B6
1 63,43 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
2 63,43 80,90 71,57 80,90 80,90 80,90
3 56,79 80,90 71,57 80,90 80,90 80,90
b 45.00 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
5 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
6 71,57 80,90 71,57 80,90 80,90 80,90
7 63,43 80.90 80,90 80,90 80,90 80,90
8 56,79 80,90 71,57 80,90 80,90 80,90
9 50,77 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
10 39,23 80,90 71,57 80,90 80,90 80,90
582,01 809,00 762,35 809,00 809,00 809,00




Grupo A5

B1 B2 B3 : 1 BS B6
1 33,21 45,00 56,79 71,57 63,43 T1,57
2| 39,23 63.43 71,57 80,90 80,90 80,90
3| 50,77 71,57 80,90 80,90 71,57 80,90
k| 50,77 80,90 80,906 80,90 80,9 80,90
5( 39,23 50,77 56,79 63,43 80,90 80,90
6| 45,00 63,43 63,43 80,90 80,90 80,90
T| 50,77 71,57 80,90 80,90 80,90 80,90
8| Ls,00 71,57 63,43 80,90 80,90 80,90
9| 56,79 80,90 71,57 80,% 80,90 80,90
10| 50,77 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90

461,54 680,04 707,18 782,20 782,20 799,67
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CATEGORIAS SEMANTICAS

Grupo Af.
Grupo AZl.
Grupo A3.
Grupo A4.

Grupo AS.




Grupo At

B1 B2 B3 ;11 BS

1| 33,217 50,77 h5,00 50,77 39,23
2| 39,23 50,77 45,00 45,00 33,21
3] 39,23 33,21 18,43 26,57 50,77
b{ 71,57 80,90 80,90 80,90 71,57
5| 18,43 33,29 26,57 26,57 26,57
6| 18,43 9, 10 9, 10 9,10 26,57
T| 50,77 71,57 k5,00 39,23 63,43
8 9,10 18,43 18,43 9,10 26,57
9| 39,23 45,00 39,23 26,57 39,23
10 9,10 26,57 18,43 9,10 18,43

328,30 419,53 346,09 322,91 395,58

- hos -




Grupo A2

W O O EFEWN -

-
=]

39,23
80,90

80, 90
80,90
56,79
80,90
71,57
80, 90
80, 90
80, 90

733,89




Grupo A3

B3 Bl B5

56,79 50,77 71,57
80,90 56,79 56,79
50,77 39,23 63,43

50,77 39,23 63,43
80,90 80,90 80,90
80,90 71,57 71,57
63,43 50,77 80,90
39,23 26,57 56,79
63,43 71,57 80,90
80,90 80,90 80,90

678,15 609,97 751,32

O 01 O FEWVWN -

-t
o
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_Grupo A4

B1 B2 B3 Bl BS
1| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
2| 80,90 80,90 80,90 80,9¢ 80,90
| 3] 80,90 80,90 80,90 80,90 71,57
4| 80,90 80,90 80,90 80,90 71,5
5 80!90 80:90 80|90 80'90 80.90
6| 80390 80,90 71,57 71,57 80,90
7| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
8| 80,90 80,90 71,57 80,90 63,43
9| 80,90 80,90 80,90 80,90 80,90
10| 80,90 80,90 80,90 80,90 56,79
809,00 809,00 790,34 799,67 7u48,76
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Grupo A%

B1 B2 B3 Bl B5
1| 71,57 63,43 63,43 63,43 71,57
2| 71,57 80,90 71,57 80,90 80,90
3| 8,90 80,90 71,57 80,90 80,90
b 80,90 80,90 80, %0 80,90 T1,57
5| 80,90 80,90 80,90 80,90 71,57
6 | 71,57 63,43 80,90 80,90 63,43
7 | 80,90 80,90 80,90 80,90 63,43
8 | 80,90 80,90 80,90 80,90 63,43
¢ | Bo,90 80,90 80,90 71,57 63,43
E1o 80,90 80,90 80,90 80,90 71,57
781,01 774,06 772,87 782,2D° 701,80
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RELACIONES SEMANTICAS

Grupo Af.
Grupo A2
Grupo A3.
Grupo A4

Grupo AS.




GRUPO A2 GRUPO_A

B1

56l79
80,90
71,57
71,57
80,90
50,77
71,57
63,43
71,57
80,90

699,97

O 0~ \a & W N =

-t
o




GRUPO Al

GRUPO A5

B1

B2

Bi

B2

!

VO O 1 AR W -

-
=

80,90
T1,57
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80, 90
80, 90
80, 90

80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90
80,90

45,00
80,90
80,90
80,90
80,90
71,57
80,90
80,90
80,9C
80,90

799,67

809,00

763,77




APENDICE - B

Informes médicos de los pacientes empleados

en la muestra de sujetos

Pacientes afasicos.

Pacientes no afdsicos con lesiones

del hemisferio izgquierdo.

Pacientes con lesiones del

hemisferio derecho.

Sujetos adultos normales.

Sujetos infantiles normales.




SUJETO ‘Al - 1"




Informe del enfermo J.E.Q. de 30 anos, que in-
greso en nuestro Servicio el dia 22-6-81 procedernte

de Granada y dado de alta con fecha de hoy, 13=7-81.

Este enfermo ingresa nuevamente en este Servi-
cio dado que el diagndéstico anatomopatolégico del pro-
cesc expansivo extirpado parcialmente en su ingreso
anterior, habfia sido el de meningioma meningotelioma-
toso., La intencidén actual era la de practicar una ex-

tirpacién total.

La nueva TAC mostréd la existencia del gran -
proceso expansivo frontal que infiltra la base de 1la

fosa anterior y penetrando en la érbita izquierda.

Con fecha 3-7-81 se intervino quirirgicamente
comprobando que la duramadre estaba infiltrada com--
porténdose la tumoracidén de forma distinta a como 1lo

haria un meningioma meningoteliomatoso.

N¢ disponemes atlin del estudio anatomopatoldégi-

co actual que como hemos indicado mas arriba sospe--

chamos sea distinto al anterior.




Informe del enfermo J.L.Q. de 30 anos, ingre-
sado en el sServicio el 3-9-81 procedente de Granada

y dado de alta con fecha de hoy, 4-9-81.

Este enfermo fue estudiado e intervenido en el
Servicio de un proceso expansivo frontal calificado

anteriormente de meningioma, que infiltraba la base

de la fosa anterior y penetraba en 6rbita izgquierda.

En la actualidad reingresa porque tras haber
hecho una retencién urinaria hace dos semanas, comen-
26 hace cuatro dfas con fiebre entrando en estado de
coma. En la exploracién neuroldgica se comprobé la

existencia de un coma profundo sin respuesta ninguna.

Puestos al habla con la familia y una vez ago-
tadas las posibilidades quirtrgicas y médicas le da--
mos de alta hospitalaria aconsejando mantener cuida--
dos generales y conservar una via endovenosa para hi-

dratacién.







Informe del enfermo A.P.P, de 60 anos, ingresado
en nuestro sServicio el 22-5-81, procedente de Marace-

na (Granada) y dado de alta con fecha de hoy, 9-6-81.

Este enfermo ingresa en nuestro Servicio proce-
dente de la Seccidén de Neurologia de este Hospital
por.haber comenzado una semana antes de su ingreso
con trastornos de memoria y confusién de palabras des-

viidndosele la boca hacia la izquierda.

En la exploracidn neurolégica se encontré tras-
tornos de memoria, disminucién de la capacidad de a-

tencién y paresia facial inferior derecha.

Se practicé un estudio angiogrifice de carétida
izquierda que evidencidé un proceso expansivo temporal.

Una TAC confirmé los hallazgos angiogréaficos.

Con fecha 26-5-81 se interviene quirtrgicamente
y a través de una craniotomia temporal izquierda se
extirpé un proeeso expansivo que ocupaba fundamental-

mente la punta del lébulo temporal.

En el postoperatorio aparecieron crisis convul-
sivas de hemicuerpo derecho que cedieron con trata--
miento. Tanbién presentaba una afasia fundamentalmen-

te motora que ha ido progresivamente desapareciendo.

El diagndstico anatomopatolégico de la pieza ex-

tirpada es de Astrocitoma grado III.

Le damos de alta aconsejando contintie con la me-
dicacidén prescrita y sea visto en el Servicio de On-

cologia del iHospital Clinico.
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Informe de la enferma r.M.H. de L|9 anos, ingre-
sada en nuestro Servicio el dia 31-7-81 procedente
de Almeria y dada de alta hospitalaria en el dia de

la fecha 14-9-81.

Esta enferma ingresa en nuestro Servicio pre--
sentando un cuadro de cefalea frontal con crisis de
pérdida de conciencia y convulsiones, progresivo de-

terioro mental y hemiparesia derecha.

La exploracién clinica mostré la existeucia de
un edema de papila incipiente con deterioro intelec-
tual global y hemiparesia derecha de predominio dis-

tal.

La angiograffa carotidea y la TAC mostraron la

existenciA de un gran proceso expansivo vasculariza-

do en regién parieto-temporal izquierda.

Con fecha 19-8-81 se intervino quirirgicamente
extirpdndosele parcialmente dicha tumoracién que in-

filtra el tejido cerebral de alrededor.

La evolucién de la enferma no fue del todo sa--
tisfactoria motivo por el que se le practicé un TAC
de control que mostré la existercia de un hematoma
en el lecho tumoral motivando una nueva intervencién

quirirgica el 28-8-81.

E1 examen anatomopatoldgico fue de Astrocitoma

grado 1I-I11.

La evolucidén de la enferna es algo toérpida per-

- 510 -




sistiendo una moderada hipertermia debido a la mode-

rada infeccidn urinaria qgue me jora cen medicacidn.

Se da el alta con fecha de hoy en nuestro Ser--
vicio trasladidndose a la Residencia de la Seguridad
Social de Almeriaz con el fin de que se la vigile u--
nos dias hasta la mejora de su cuadro infeccioso de-

biendo por ot.a parte solicitar con caracter de Ur--

gencia su traslado a centro de Radioterapia.

Desde el punto de vista quirdrgico hemos agota-

do las posibilidades no precisando por tantoc nusva

revisidén en nuestro Servicio.
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Informe del enfermo A.A.Rt. de 19 atios, ingre-
sado en nuestro Servicio el dia 13-8-81 procedente
de Ubeda (Jaén) y dado de alta hospitalaria el dia

de la fecha, 25-8-81.

2ste enfermo ingresd en nuestro Secvicio pro-
cedente del Hospital Clé&nico con una historia que se
habfa iniciado 5 meses antes de forma brusca por pa-
restesias en hemicuerpo derecho, tras lo que qued$
coen un iigero déficit motor en dicho lado. Las pa=-
restesias continuaron y el déficit se hizo méds in--

tenso apareciendo cefaleas y vémictos.

En el momentc de ingresar presentaba un ddema
de papila bilateral discreta hemiparesia derecha con
aumento de reflejos y Babinski positivo y una muy

discreta afasia nominal.

En el Hospital Clinico habian practicado un
E.E.G. que mostraba un foco lesivo temporal izquier-
do, una Gammagrafia cerebral que evidenciaba una hi-
percaptacién en regién parietal izquierda y una An--
giografia carotidea izquierda donde habfia un despla-
zamiento hacia delante, arriba y fuera del grupo
silviano. Se le practicdé aqui una T.A.C. que eviden-
cié un enorme tumor intraventricular con gran capta-

cidn en las fases con contraste.

Se intervino y a través de una craniotomia
parieto-temporo-occipital izquierda se extirpé por
completoc un vonluminoso tumor que estaba en su mayor
parte en el ventriculo lateral izquierdo pero que se

salia de lus confines del mismo. El tumor era duro y._
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sangrante y bien ditferenciado del parénquima cere-
bral. El1 diagnéstico anatomopatolégico del tumor ha

sido el de meningioma meningoteliomatoso.

El posoperatorio ha cursado sin complicacién y
el enferme ha quedado sin déficit alguno habiendo re-
cuperado su hemiparesia preoperatoria. El1 prondstico
es muy bueno y no necesita por nuestra parte trata--

miento alguno.
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Se trata de un pacidnte de 19 aflos de edad que el pasado
mes de Abril presenté subitamente un episodio que el cuen
ta como un mareo, en el que el paciente qued$ como ausen

te sin entender 1o que le decian, ni poder hablar.

Desde entonces y de forma paulatina ha ido perdien
do memoria, no acordandose a veces del nombre de las co-
sas y de hechos de su vida, presentando también dificulsé
tad para la pronunciacién. Ultimamente ha notado pérdida

de fuerzas haciendose dificuliosa la marcha.

En la exploracién destaca discreta pérdida de fuer
zas en miembro superior derecho, Babinski (+) en miembro
inferior derecho, siendo lo mas destacable el trastorno
de la marcha que presenta consistente en proyecciédn del
miembro inferior derecho hacia adentro apoyandose sobre

el borde externo del pie (marcha de segador) permanecien

do el miembro derecho pegado al tronco no realisando mo-
vimientos de balanceo.

En el E.C.G. efectuado nos informan de la existen
cia de un foco lesivo temporal izquierdo, Fondo de ojos-
béerrosidad de contornos papilares, en ambos ojos, edema
papilar incipiente. Analitica efectuada dentro de los -

l1i{mites normales.

Realizamos gammagrafia cerebral parareciendo una
gona de hipercaptacién en regién parietal izquirda. Le
realizamos arteriografia carotidea izquierda en la que
aparece gran desplazamiento tranmedias de 1la cerebral
anterior y desplazamiento hacia adelante y hacia arriba
de las arterias del grupo silviano. Se realiza T.A.C. =

cuyo informe se adjunta, no pudiendo realizar copias.

Antes las caracteristicas del tumor, compatible
con un papiloma gigante de plexo coroideos, os enviamos
al enfermo para completar estudio y valorar las posibi4

lidades quirirgicas.
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Informe del enfermo J.M.M.C. de 38 anos, ingresa-
do en nuestro Servicio el 730-1-82, procedente de Mar-

mol Rus (Jaén) y dado de alta con fecha de hoy 11-2-82.

Enfermo ingresado en nuestro Servicio con carac-
ter de urgencia por presentar horas antes un episodio
stibito de trastorno del lenguaje y hemiparesia derecha
acompaflada de pérdida de conciencia y que a su ingreso
presentaba una profunda obnubilacién aunque reacciona-
ba fécilmente a estimulos dolorosos, apreciéndose la
citada hemiparesia derecha con afectacién facial del

mismo lado.

El estudio con T.A.C. mostré la prescncia de un

hematoma intraparenquimatoso temporal izquierdo Yy la

angiografia de cardtida no evidencié malformaocién vas-

cular responsable.

Fue intervenido quirtirgicamente con fecha 2-2-82

evacuandose el citado hematoma.

La evolucidn postoperatoria ha cursado favorable-
mente vy actualmente persiste como secuela una disfasia
v discreta hemiparesia derecha; le damos de alta pues
en el dia de la fecha debiendo realizar ejercicios de
rehabilitacidén complementaria en una clinica local y
por nuestra parte deberad volver para revisién a nues-

tra consulta.




Informe del enfermno J.M.M.C. de 38 aos, 1ingre-
sado en nuestro Servicio el 73-5-82 procedente de Mar-
mol Rus (Jaén) y dado de alta con fecha de hoy, 16-6-

1982,

Este snfermo fue intervenido en nuestro Servicio
de un Hematoma intraparenquimatoso esponténeo el 2=2-
1982, Con fecha 11-2-82 se concedié el alta y fue re-
visado en nuestra consulta el 22-3-82, indicéndose la
existencia como secuelas de dicha lesién , de una he-
miparesia derecha, una marcada .isfasia y una hemia~
nopsia homénima derecha. El pasado 3-6-82 nos volvié
de nuevo por un supuesto empeoramiento de su cuadro
residual. La situacidén actual es de persistencia de

la disfasia, habiéndose recobrado marcadamente de la

hemiparesia derecha. Ha aparecido sin embargo un cua-

dro dolorosc, que creemos de origen talédmico y en re-
lacién con la lesién residual al hematoma, habiéndose

iniciado tratamiento farmacolégico.







Informe del enfermo A.R.H. de 50 aflos, que infresé

en el Servicio el 4--7-81 procedente de La Carolina (Jaén)
y dado de elta el 14-7-81,

Una semana antes de su ingreso comienza con cefa-

leas occipital que se irradia a regién orbitaria izquier

da y se acompafia de borrosidad de visién, persistiendo -
desde entonces igual sintomatologf{a habiendosele aifiadido
en los dltimos df{as una discreta inestabilidad en la bi-
pedestacién. Ha sido estudiado en su lugar de origen con
le préctica de una T.C. de créneo con el diagnéstico de

proceso expansivo intracraneal.

Antecedentes: gota.

Exploracién: Discreta desorientacién tempro-espa-
cial, ligsra borrosidad papilar bilateral més evidente -
en lads izquierdo y hemianopsia homonima derecha.

Se préctica estudio anglogréfico carotideo izquier
do y un nuevo T.C. que evidencia un proceso expansivo =
bien delimitado temporo-parietal izquierdo profundo para-

ventricular.

Con fecha 8-7-81 se interviene quirtrgicamente
practicandoles una cranietomia parieto-temporal izquier-
de y extirpandose un proceso expansivo en la localiza-
cién ya mencionada, cuyo diagnéstico hustopatolégico ha
sido de Glioblastoma multiforme.

Disgnéstico: Glioblastoma multiforme parieto-tem-
poral izquierdo.




El postoperatorio ha cursade de forma satisfacto-

ria, habiendosele sumado a los sintomas previos una dis-

fasia mixta, por lo que con fecha 14-7-81 se le dé el al

ta hospitalaria aconsejandose tratamiento Cobaltoterapi-
co a la mayor brevedad posible. Volver4 a control por =
nuestra consulta externa una vez finalizado dicho trata-

miento previa cita,
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Informe del vaciente J.G.B. de 20 atos, ingre-
sado el 25-6-79 en nuestro Servicio procedente de
Benaltia de Guadix (Granada) y dado de alta del Ser-
vicio para traslado al Departamento de Rehabilita--

cidén en el dia de la fecha 6-8-79.

Ingresa con caracter de urgencia por haber su-
frido un traumatismo craneal al chocar la moto que
conducia contra otra motocicleta, ocasionéndole una
herida en regién fronto-temporal izquierda. Tiene u-
na primera asistencia en Guadix donde le saturan con

agrafes y le ponen venda je comprensivo.

Exploracién: paciente en coma profundo, aunque
a estimulos dolorosos intensos moviliza los cuatro
miembros en flexidn, apreciandose una desviacién
conjugada de la mirada hacia la derecha. Constantes

vitales normales.

Se le practica arteriograffia de carétida izquier-

da, que muestra una imagen contusiva tamporal poste-

rior, pero dada la inexistencia de signos deficita«

rios en miembros, se toma una postura expectante.

RX simples de crineo: estallido de béveda cra--
neal izquierda con irradiacidn & zona occipital con-

tralateral.

Al dia siguiente de su ingreso comienza con dis-
tress respiratorio por lo que se la practica traqueos-
tomfa y un dfa mads tarde desarrolla un cuadro de hemi-

paresia izquierda de predominio faciobraquial por lo =
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que se préictica un control angiozréfico que muestra igual
imagen que el dfa de su ingreso, siendo intervenido con -
carécter de urgencia, apreciandose salide de masa encefé-
lica por el trazo de fractura temporal posterior, obser-
vandose que la dura esté rota y existiendo un hematoma -
intrsparenquimatoso y foco contusivo cerebral, que se e-
vacua suturéndose segin costumbre por planos, retirando-
se el colgajo oseo. El postopsratorio cursa de forma tor-
mentuosa requiriendo transfusiones sanguinéas y tratamien
to corticotérépico , reaccionando en extensién con M.sup.
Dorecho. Lentamente va consiguiendo recuperar la concien
cia y en el curso de un mes el paciente esté consciente,
habla con los familiares, necesita sondaje nasogastrico

y uretra vy desaparecen los signos de déficit neurolégico.

Dada la edad del paciente, y la aceptable evolucién de su
cuadro neurolégico, se ha solicitado consulta al Departas-
mento de Rehabilitacién, quienes han propuesto su trasla<
do. Por nuestra parte no requiere terapeutica especial,




Informe del enfermo J.G.3. de 20 aros, ingresa-
do en nuestro Servicio el 25-6-=79 y dado de alta en

el dfia de la fecha 26-9-T79.

Paciente ingresado anteriormente en nuestro Ser-

vicio, ver informe del 6-8-79, que fue trasladade a

Rehabilitacién de donde nos es remitido por no pre--
cisar ya dicho tratamiento, ya que los déficits moto-

res han remitido.

Al existir un defecto 6sec en la zona de la cra-
niotomia temporal izquierda se le somete a interven-
cién quirdrgica, que se le practica con fecha 18-9=79

colocéndose una plastia acrilica.

Diagnéstico: Contusién traumética del 1ébulo

temporal izquierdo. Plastfa acrilica.

El nostoperatorio ha cursado de forma satisfac-
toria por lo que con fecha de hoy le damos de alta
hospitalaria no requiriendo ningin tipo de medicacién
por nuestra parte. En caso de que tenga alguna agita-
cién ie podré ser prescristo algin tipo de sedante

segin criterio de su Médico de Cabecera.

Volvera a control a nuestra consulta externa el
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[nforme del enfermo J.A.L.C. de 33 anos ingresa-
do en nuestro Servicio el 8-5-82, procedente de Man-

cha Real (Jaén) y dado de alta con

1982,

scha de hoy 26=5-=

Este enfermo nos fue enviado de urgencias desde
la Residencia de Linares el pasado dia 8-5-82 con el
diagnéstico de Meningitis de origen Otégeno, y con
antecedentes de haber sido intervenido dos semanas
antes de una radical de mastoides izguisrda, presen-
tando ya entonces sintomas meningeos. La evolucién de
dicho cuadro habia sido favorable hasta unas horas
antes de decidir su envio, en que aparecieron de nue-

vo sintomas meningeos agudos.

El enfermo a su ingreso estaba obnubilado y con
agitacién psicomotora, no apreciéndose signos neuro-
16gicos focales y si signos meningeos. Practicada u-
na TAC se encontraron hallazgos compatibles con un
abceso temporai izquierdo, por lo que el enfermo fue
intervenido de urgencia practicdndose una craniotomia
temporal izquierda, a través de la que se extirpé um
abceso cerebral bien encapsuladc sin encontrarse de-

fecto édseo que le sirviera de via de entrada.

£l cultivo del pus dio desarrollo de un Bacte--
rioides Fragilis, tratédndose con Cloranfenicol y Me-
tronidazol, a los que se encontr sensible en el an-

tibicgrama.,

%1 enfermo mejord rdpidamente tras la interven-
cién, v ha seguido un buen curso clinice. Su proceso

Otico ha sido revisado en el Servicio de 0OKL donde



Chay

nos han informado que por dtoscopia y bajo vision

- L4 - . . -
microscdpica encuentran una cavidad radical activa,
habiendo indicado tratamiento con Gentamicina y Ce-
lestone 5-Coloide y recomendado su revisién periddi-
ca por O.R.L. , por lo que creemos debe acudir al

Servicio de Linares donde fue intervenido.

Por nuestra parte recomendamos mantener trata--
miento con Flagyl tres comprimidos de 250 miligramos
al dia durante una semana vy volverd a revisidn a

nuestra consulta el dia 28-6-82 a las 11 horas.
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INFORME DE ANATOMIA PATOLOGICA

El especimen biopsico remitido macroscopicamente =
consiste en: Tres fragmentos irregulares que en conjunto
miden 4 X 4 X 2 cm. de d.m. Son de coloracifn pardoamari=-
llents con éreas rojo negruszcas y consistencia blands. Se
hacen tomas de cada uno de ellos que se‘'incluyen en un =

bloque.

Micréscopicamente se trata de parenquima cerebral
que muestra unailigera proliferacién glial, destacando -

la presencia de extensas é&reas de necrosis, con infiltra-

cién inflamatoria constituida fundamentalmente por elemen
tos polimorfonucleares sin caracteres de especificidad e-
tiolégica. No se observan estructuras de caracter neopla-

sico maligno.

DIAGNOSTICO: Capsula de abceso.
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Informe de la enferma A.C.C. de 52 a’los ingresa-

da en nuestro Servicio el 23-6-82 procedente de To--

rredon iimeno (Jaén) y dada de alta con fecha de hoy

1JuTe82,

Esta enferma ingresé en nuestro Servicioc proce-
dente del Hospital Clinico de Jaén por una historia
de parestesias en hemicuerpo derecho con hemiparesia
progresiva del mismo, de un mes de evolucién, Ulti--
mamente ha presentado alteraciones de lenguaje. Fue
estudiada en Jaén donde se practicé una TAC que mos-
tré una tumoracién en regién parietal izquierda con

aspecto de Glioma.

Se realizé en este Servicio una Angiografia ca-
rotidea izquierda que mostrd una tumoracién vascula-
rizada con aspecto gliomatoso. Se intervino y a tra=-
vés de una craneotomfia parietal izquierda se extirpé
una tumoracién cuyo informe anatomopatoldgico ha si-
do el de Glioblastoma Multiforme.

El postoperatorio ha cursado sin complicaciones
excepto un aumento de la disfasia que la enferma te-
nia y en el momento en que se le da de alta se en--
cuentra bastante recuperado desde el punto de vista
motor. Por nuestra parte no precisa tratamiento espe-
cial alguno y sugeriria que se le diera tratamiento

radioterapico.




INFORME DE ANATOMIA PATOLOGICA

El especimen biopsico remitido macroscopicamente
consiste eni En varios fragmentos irregulares, el mayor
de lus cuales mide 1,5 X 1 X 0,8 cm., mostrando en zonas
una coloracién blanco amarillenta siendo en otras grisa-
ceas y de aspecto necrotico. La consistencia es firme.

Microscopicamente se trata de una neoformacién te-
letipica de estirpe neutral constituida por elementos ce-
lulares sin disposicién determinada que poseen citoplasma
amplio eosinéfilo y cuyos nucless muestran extensas va-
riaciones en la forma, tamaflo y apetencia cromatica de sus
ndcleos en ocasiones con nucleo los prominentes y estando
dispuestos los nicleos a veces en un estremo del citoplas
maj la actividad mitética es moderada apreciandose dreas
de hemorragia y necrosis con presencia de macrofagos car~
gados de pigmento hemosiderinico. Los vasos muestran la
pared ligeramente engrosada con endotelios promimen tes -~
e hialinizacién de la misma. Parece existir una transiciém

del parenquima cerebral no afectado que muestra reaccién

de gliosis y la zona tumoral. Se han efectuado técnicas -
especiales (PAS y Fontana) para demostrar la presencia de
mucopolisacaridos y melanina, resultando ambas negativas.

DIAGNOSTICO: Gliohlastoma multiforme.







Informe del enfermo H.C.Y de 60 anos, ingresado
en nuestro Servicio el 27-4-82 procedente de Jaén y

dado de alta con fecha de hoy, 24-5-82,

Este enfermo ingresd con caricter de urgencia
por haber caido de su motocicleta estando previamen-

terasintomatico.

La exploracién neuroldgica a su ingreso mostré
un enfermo confuso y desorientado sin sintomas foca-

les neurolégicos.

Se practicd una TAC de créneo que rostré lo que
interpretamos como una contusidén-hematoma parieto--
temporal izquierdo de origen traumidtico. Sin embargo
el enfermo continuaba aquejando cefalea intensa y a
veces parecia encontrarse una hemiparesia derecha
por lo que se repitié la TAC, que por las imidgenes

distintas, ya que era una lesidén rodeada de edema,

nos hizo pensar en la existencia de una Neoplasia tem

poral basal. Esta sospecha la confirmamos mediante u-

na arteriografia de carétida.

Con fecha 12-5-82 se interviene quiridrgicamente
practicidndole una craniotomia temporal izquierda a
través de la cual fue posible la extirpacién de una

masa de localizacidén temporal izquierda.

El examen anatomopatoldgico ha arrojado el diag-

néstico de Astrocitoma grado 1.

"hesde su ingreso, el enfermo mostrd cifras ele-

vadas de Glucemia que han sido reguladas al principio

con Insulina y posteriormente con una tableta de Dao-
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nil y alimentacion de diabetes.

Le damos de alta aconsejando comience tratamien-
to con Radioterapia y volver a revisidén 2 nuestra con-

sulta ambulatoria el dia 27-8-82, a las 11 horas.




INFORME DE ANATOMIA PATOLOGICA

El especimen biopsico remitido macroscopicamente
consisten en varios fragmentos irregilares que en conjun«
to miden 3 X 2 X 1 cm, De superficie irregular y colora=
cién blanquecina con éreas parduzcas que presentan al cor
te una superficie amarillenta, homogénea y lina junto a -
gonas parduzcas en la periferia de los mismo. La consisten
cie es en todos de moderada a bikanda y friable en las zo-

nax rejizas,

Microscopicamente se trata de unaneoformacifn tele
t{ipica, de estirpe neuroglial, cuyos elementos celulares
presentan una moderada atipicidad nuclear, Destacando a -

nivel del estroma vasos de paredes algo engrosadas y endo
telios prominentes, junto con gzonas de hemorrégia difusa

y necrosis. En los fragmentos remitidos no se han eviden-

ciado estructuras sugerentes de metastasis.

DIAGNOSTICO: Astrocitoma grado I.







Informe del enfermo A.M.M, de 57 anos, en el dia

de la fecha 30-4-79.

Este enfermo fue visto inicialmente en nuestro
Servicio en Diciembre de 1977. En resumen, su historia

es que estando previamente bien, sufrié un accidente

de trafico, a consecuencia del cual quedé con un esta

do de obnubilacién y agitacién. Dias después se que jb
de no ver bien, sin especificar claramente. Dado que
el enfermo colaboraba mejor, se pudo encontrar en la
exploracién una hemianopsia homénima izquierda. Des-
tacaremos de los exdmenes complementarios, como ha--
llazgos positivos, una angiografia de carétida bila-
teral en la que se encontré un desplazamiento de la

1ines media, de izquierda a derecha.

Se indicé entonces la préctica de una TAC que
mostré la presencia de un hematoma intracerebral
occipital derecho. No se consideré indicada una inter
vencién quirdrgica dado que el enfermo evolucionabza
bien, ¥y no habia, pese a que el hematoma no era peque

fio, un problema expansivo.

Posteriormente, el enfermo reingresé de urgencia
con un cuadro agudo de confusién, intensa cefalea y
marcada hipertensién arterial. Pudo encontrarse ade-
mis, que el enfermo habia perdido pricticamente la
visién, por sufrir una nueva hemianopsia, pero contra

lateral a la previa.

En su evolucién ha sufrido también crisis con--
vulsivas, que interpretamos como secuelas de sus in-

fartos cerebrales. Ha sido visto por el Servicio.de

= 538 ~




Nefrologia debido a su hipertensién arterial. Continta

en tratamiento en ese Servicio.

Desde nuestro punto de vista, hemos de decir, que

el enfermo ha mejorado algo, y se encuentra estabiliza

do. Sin embargo, sigue exhibiendo un marcado déficit

visual, comprobado de nuevo por el Servicio de Oftalmo
logia con fecha 24-4-79., Igualmente, conuinda, y debe
continuar con tratamiento anticomicial, a base de lu-

minal, para prevenir la presentacién de nuevas crisis.

En las condiciones actuales, el enfermo no preci
sa otro tratamiento por nuestra parte pues considera-
mos su cuadro clinico estable. Continda siendo visto

en el Servicio de Nefrologia.




Informe del enfermo A.M.M. de 57 anos procedente

de Albunol (Granada).

Enfermo intervenido quirirgicamente por una her-
nia discal lumbar., Ha sido asimismo estudiado y pues-
to en tratamiente por hipertensién arterial. Ha sufri
do episodios vasculares transitorios que le han produ

cido un déficit en extremidades derechas.

Recientemente ha sufrido uno de estos episodios
vasculares transitorios que le han acentuado su hemi-
paresia derecha y le ha producido una disartria. Ei

enfermo admite haber descuidado la medicacién.

Las cifras de tensidén arterial a su ingreso eran

excesivamente altas, habiendo descendido posterieovmen

te a valores aceptables, oscilando entre 15/10.

Por nuestra parte deberéd continuar tratamiento
a la misma dosis que anteriormente: Luminal comp. Yy

Neosidantoina.







informe de la enferma E.A.FP. de 32 anos, ingre--
sada en nuestro Servicio el 1-5-81 procedente de Que-

sada (Jaén) y dada de alta con fecha de hoy 20-5-81,

Esta enferma nos fue enviada por el centro Hos=-
pitalario Princesa de Espana de Jaén en donde habia
sido estudiada por una historia de dos meses de evo-=-
lucidén de cefaleas parieto-occipitales izquierdas, de
cardcter pulsatil, acompafiadas de diplopia y estrabis

mo convergente por paresia de recto externo izquierdo.

La exploracién mostré cierto deterioro psiquico, acom

panada de edemapapilar bilateral, paresia de VI par
izquierdo y discreta dasviacién de la comisura bucal
a la izquiierda. Practicaron TAC de craneo que mostra-
ba un &area de baja densidad frontal izquierda, apre-
cidndose en los cortes mads coronales una sospechesa

zona de mayor densidad sugerente de metistasis.

Entre sus antecedentes destaca el haber side in-
tervenida un afo antes, en varias ocasiones, con el

diagnéstico de Adenocarcinoma de Colon grado III,

A su ingreso nuestra exploracién muestra una en-
ferma bradipsiquica, con tendencia al sueiio, edema de

papila bilateral y discreta paresia del VI izguierdo.

El estudio radiolégico y analitico preoperatorio
fue normal. El1 dia 5-5-81 fue sometida a una interven
cién quirirgica extirpéndosele el tejido sospechoso
del que estamos pendientes de recibir el resultado a-
natomopatoldgico pero que macroscdpicamente parece
corresponder a una zona de infarto. £l curso postope-

ratorio ha sido favorable encontrindose la enferma
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asintomatica.

Debera volver a revisién a nuestra consulta am-

bulatoria el dia 26-6=-81 a las 11 horas debiendo pa-

sar previamente por la primera planta para la practi-

ca de una TAC , debiendo presentarse en ayunas.




Informe de la enferma E.A.P. ingresada el dia 1=

-5-81 y dada de alta el dia 9-7-81.

Esta enferma que habia sido intervenida en este
Servicio practicdndosela una descompresidon frontal ei
peord los wltimos dias comenzando con cefaleas y vé-

mitos.

En la exploracién se constata un edema de papila
bilateral y una hiperreflexia en hemicuerpo derecheo.
Se practicé una TAC , que demostrd una tumoracién
frontal medial basal con gran edema peribasal. Se in-
tervino extirpindose una tumoracién adherida a la hoz
y base de la fosa frontal. El diagnéstico de dicho tu
mor ha sido metdstasis de adenocarcinoma bien diferen

ciado de colon.

El postoperatorio ha cursado sin complicaciones

y dada la naturaleza de la lesidén no creo esté indica

do radioterapia ni ningin otro tipo de tratamiento so

bre el sistema nervioso central.

Por nuestra parte no precisa tratamiento especial

alguno,




SUJETO “"A2 - 3"

(No se encontraba la historia clinica en el Ser-
vicio de Documentacién)







Informe del enfermo #.(.V. de 23 anos, ingresa-
do en nuestro Servicio el 21-2-80 procedente de Sevi

lla y dado de alta con feclhia de ho, 5-5-80.

Este enfermo nos ha sido enviado por el Servi--
cio de Neurologia de la Ciudad Sanitaria Virgen del

Rocio de Sevilla. Su historia comenzé el 26-~12-76 en

que presentdé un traumatismo craneoencefdlico con -

fractura hundimiento abierto en regién frontal iz- -
quierda que precisd ser intervenida de urgencia. Pos
teriormente el 23-11-77 se le colocd una plastia acri
lica para cubrir el defecto dseoc. Fl 19-5-78 comien-
za a sufrir crisis convulsivas, que no ha dejado de
padecer desde entonces pese al tratamiento médico y
pese a que el 11-10-78 fue reintervenido extirpéndo-
le tejido cicatricial en regién frontal izquierda, -
Las crisis comiciales que padece han sido califica--

das de pseudoausencias.

La exploracidén ha puesto de manifiesto una cica
triz frontal izquierda. Desde el punto de vista men-
tal, parece haber un cierto descenso de C.I.. Reduc-
cién de agudeza visual en ojo derecho y reduccién -
concéntrica de ambos campos visuales., Nistagmus hori
zontal a la mirada derecha, tendencia a la exoforia
derecha, palidez en ambas papilas, viveza de refle--
Jos generalizada, dismetria derecha, Romberg con cai

da a la derecha y ataxia.

Ha sido consultado el Servicio de Oftalmologia
que confirma nuestros hallazgos. Es de mencionar tam

bién que durante el tiempo que el enfermo ha estado
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estado ingresado ha presentado con alguna frecuencia
nauseas e incluso vémivos postpandriales, por lo que
ha sido visto por el Servicio de Digestivo que tras

un examen exhaustivo no han encontrado nada patoléd--
gico y recomiendan Primperan y Becozime-C. Ademis -
hemos sugerido, con buen resultado, que tome la medi

cacidn anticomicial pulverizada.

Por lo que respecta a su problema fundamental,
la epilepsia postraumética, se le ha practicado un -
estudio radiogrifico simple de créneo que ha puesto

de manifiesto las secuelas dseas de sus anteriores =

intervenciones. La arteriografia de carétida izquier

da ha mostrado Unicamente una zona avascular frontal
polar, en relacién con la lobectomia anteriormente -
practicada, sin ningin otro hallazgo patoldgico dig-
noc ce mencién. Se le han practicado varios E.E.8. =
que han puesto de manifiesto con variable intensidad
alteraciones irritativas epileptdgenas en regién -
fronto-temporal izquierda, féAcilmente difundibles, -
Y en general un trazado enlentecido sobre regién -

frontal lateral izquierda.

Consideramos que el enfermo es potencialmente -
tratable quirirgicamente, para lo que precisa algu=-
nas investigaciones mas. Teniendo en cuenta lo pPro=-=
longado de su estancia actual en este Centro conside
ramos conveniente, una temporada de descanso en su -
domicilio donde deberi coniinuar con la misma medica

cién actual,

Deberd volver a reingresar a primeros del mes -

de Julio.
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Informe del emfermo FF.G.V. de 23 anos ingresado
en nuestro Servicio el 4=11-80 procedente de Algaba -

(Ssevilla) y dado de alta con fecha de hoy 15-12-80.

Este enfermo que nos habia sido enviado por el -
Seriicio de Neurologia de la Ciudad Sanitaria Virgen
del Rocio de Sevilla, estaba siendo visto en nuestro
Servicio por padecer una Epilepsia postraumdtica. En
la actualidad ha reingresado para continuar estudio -
y ser intervenido. Sobre las pruebas complementarias
previamente realizadas, hemos afhadido una TAC que ha
mostrado imagenes de dilacidén ventricular sobre todo
et lado izquierdo con quiste pro-encefélico en regién
frontal izquierda. Nuevos registros E.E.G. han mostra

do hallazgos similares a los ya conocidos.

Fue intervenido el dia 2-12-80 reabriéndose la
antigua craniotomia, vy ampliando hacia atrds con un -
colgajo temporal. Se ha practicado una loboctomia tem
poral, y se ha suplementado la reseccién cortical -
frontal, a nivel de cértex orbitario y regién frontal
intermedia, incluyendo convexidad y linea media. La =
plastfa acrilica que el enfermo tenia, hubo de ser e-

liminada.

El postoperatorio ha cursado sin incidencias, no
habiendo presentado el enfermo mds crisis. Un E.ZE.G.
de control postoperatorio, muestra unicamente un dis-
creto enlentecimiento del trazado en regién fronto--
temporal izquierda, sin apreciarse alteraciones cla--

ramente epileptdgenas.

El enfermo debe continuar con tratamiento anti--

comicial ininterrumpido a base de Luminal comp. v Neo
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sidantoina simple comp.. Se ha comprobado ademas la -
presencia de una discreta anemia hipocroma, por lo =
que seria conveniente le fuera prescrita medicacién -

al respecto.

El enfermo podrd acudir para revisiones clinicas

al Servicio de Neurologfia de la Ciudad Sanitaria Vir=-

gen del Rocio de Sevilla. Acudird a nuestro Servicio

para reingresar dentro de seis meses, en cuyo momento
si lo consideramos indicado le reimplantaremos la -

plastia acrilica en el defecto 6seo frontal.




Informe del enfermo i'.Q.V. de 2 3 amnos ingresado
en nuestro Servicio el dia 14-7-81, procedente de Se-

villa y dado de alta en el dia de la fecha 7-8-81.

Este enfermo que ha venido siendo tratado en es

te Servicio por una Epilepsia postraumitica , ha rein

gresado en la actualidad para implantarle una plastia
acrf{lica en el defecto §seo craneal que padece. Dasde
el punto de vista clfnico refiere que ha continuado -
sufriendo crisis y el E.E.G. muestra alteraciones en
forma punta-onda de expresién frontal izquierda con =

gran difusién a la regién homéloga contralaferal.

El pasado dia 30-7 fue intervenido implanténdo-
sele una plastia craneal que ocluye satisfactoriamen-
te el defecto.

Debe continuar con el mismo tratamiento antico-
micial, controlando su evolucién por el Servicio de -

Neurologia de la Ciudad Sanitaria de Sevilla.




SUJETO "A2 = S"

(No se encontrabe la historia clinina en el Depar-
tamento de Documentacién)
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Iinforme del enfermo J.H.5. de 32 anos, ingresado
en el servicio el 27-7-81 procedente de Albolote (Gra

nada) y dadyu de alta en el dia de la fecl 15-8=-81.

Enfermo ingresado en la Seccién de Neuro. sia -
con cardcter de urgencia por preseutar horas antes de
man >ra subita un cuadro de malestar general y vémitos
con aparicién poco después de desviacién de la comisu
ra bucal hacia la izquierda e imposibilidad para arti
cular el lenguaje Yy pérdida de fuerzas .n extremida -

des derechas.

La exploracién clinica neurolégica mostr{ un pa-
ciente discretamente obnibulado con afasia completa,
desv:acién conjugada de la mirada a la derecha, pare-
sia facial inferior derecha con hemiplejia derecha =

completa.

Los estudios analiticos de sangre y LCR se encon

traba. dentro de la normslidad, descartindose patolo-
gia cardiaca y de coagulacidén en los respectivos Ser-

vicios.

El estudio neuroradiolégico: angiografia de caréd
tida izquierda mostré una obstruccidn ca ° completa -
(90%) de la arteria cerebral media y la TAC evideacia

una zona de infarto frontotemporal izquierdo.

Al cuarto dia de su ingreso el cuadro fue retro-
cediendo v en dias sucesivos se recuperd totalmente -
el lenguaje y la motilidad en miembros derechos per -
sistiendo tan solo una discreta paresia facial infe -

rior derecha.
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Se practicd un nueovo estudio con TAC a los 15 =
dias después del primero en el que la zona del infar-

to se habia reducido notablemente.

Pasado un mes del inicio del cuadro se intervi--
nno quirurgicamente para practicar una microanastomo--
sis arterial entre la temporal superficiazl' izquierda
y una rama cortical Silviana del mismo lado a fin de
establecer un flujo arterial complementario como pro-
filaxis de futuros accidentes isquémicos en el citado

hemisferio cerebral.

La evolucidén postoperatoria ha cursado sin inci-
dentes lo que nos permite darle de alta en el dia de
la fecha, 15-8-81, aconsejando reposo relativo y tra-

tamiento con Persantin de 50 mgrs. y Rhonal.

Volvera a revisidn por nuestra corsulta ambulato

ria el dia 5-11=81,
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SUJjETO ‘0“-7“

(No se encontraba la historia clinica en el
Servicie de Documentacién)




SUJETO “A2 - 8"




Informe de la entferma M.M.0.5. de Torredonjimeno
(Jaén) ingresada en nuestro Servicio el dia 10-9-81 y

dada de alta en el dia de la fecha 5-10-81,

Esta enferma nos fue enviada desde Jaén ya diag-
nosticada de proceso expansivo intracraneal. Su histo

ria es de un afio de evolucidén de cefaleas.

La exploracién fue normal a exceocién de edema -

de papila bilateral.

Las radiograffas simples de créneo mostraban una
silla turca de suelo poco nitido y dorso afilado. El
E.E.G., informé de foco lesivo en regién temporal iz--
quierda. El estudio angiogrdfico mostraba un &rea de
vascularizacidén patolédgica temporal izquierda con o--
tra zona quistica siendo confirmado mediante TAC por
lo que en principio se pensé que se trataba de un pro

ceso expansivo de naturaleza glial.

El dia 15-9-81 fue intervenida quirtrgicamente -

practicdndosele una craniotomia temporal izquierda ex

tirpdndose a través de ella, el citado proceso expan-
sivo en su totalidad apreciéndose que se trataba ma--
croscépicamente de un meningioma, cosa que ha sido -=

confirmada por los estudios anatomopatolégicos.

El curso postoperatorio no ha mostrado alteracio
nes importantes a excepcidén de un 16bulo que ha sido

resuelto satisfactoriamente.

Damos de alta recomendando tratamiento con Lumi-
nal, pudiendo realizar una vida progresivamente mas

activa. Sera revisado en consulta el dia 8-3-82,
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INFORME DE ANATOMIA PATOLOGICA

El material remitido consiste en varios fragmentos
irregulares deitejido, por zonas multilobulares de colora
cion blanquecina que alterna con otras de aspecto roséceo
En conjunto mide 6 X 6 cm,

Microscopico: El estudio histolégico revela la existencia
de una neoformacién aracnoidea due infiltra duramadre y -
estéd constituido por elementos proliferantes tipicos que
se disponen en nidos, s con frecuencia adoptan patron con
céntrico y aspecto endoteliforme en torno a pequefios ele-
mentos vasculares. El estroma tumoral, presenta abundantes
vasos de variable calibre, algunos de ellos oén fenémenos
degenerativos en su pared y en proximidad a los cuales las
células tumorales adquieren formas irregulares e hipercro

matismo nuclear.
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Informe del enfermo J.A.U.S. de 22 anos, ingresa
do en nuestro Servicio el dia 13-9-81 procedente de =
Huetor Santillan (Granada) y dado de alta hospitala--

ria el dia de la fecha 9-10-81,

Este enfermo acudid a urgencia el pasado dia 12-
-9-81 por haner sufrido una crisis adversiva de cabe-
za, sin pérdida de conciencia. Al repetirle al dfa si

guiente y acudir de nuevo se decidid su ingreso.

La exploracién neurolégica y Rx simples de cré--
neo fueron normales, asi como la analitica rutinaria
de sangre. El E.E.G. mostré una focalidad temporal -
posterior derecha y por (Gltimo la TAC de créneo y la
arteriografia de carétida derecha pusieron en eviden-
cia ur proceso expansivo roldndico izquierdo con dis-
creta vascularizacién patolégica, compatible con un =

glioma.,

El enfermo se intervino el 24-9-81, extirpéndose
una tumoracidén cortical-subcortical localizada a ni--
vel roldndico izquierdo y cuyo estudio anatomopatolé-

gico ha demostrado tratase de un Astrocitoma grado IT.

En el postoperatorio inmediato sélo existia una
paresia facial inferior derecha, pero a los dos dias
de la intervencidn aparecieron una paresia de miembro
superior derecho y una disfasia., Practicada una TAC -
de craneo se aprecid un hematoma extradural moderado
y sobre todr un marcado edema cerebral, atribuyénd se

a este iltimo el aumento de déficit resernado, por 1

que se decidid no reintervenir al enfermo.
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tkn los dfas sucesivos ha ido mejorando y aunque
en la actualidad persiste ain una cierta disfasia, -
un nuevo TAC ha demostrado una importante disminu --
cidén del edema cerebral.Por todo ello creemos que es
t4 en condiciones de marchar a su domicilio, donde -
debe hacer tratamiento de forma initerrumpida con Lu
minal de 0.1 gr. comp., debiendo venir a revisidén a

nuestra consulta a las 11 horas del 26-10-81,
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Informe del enfermo S,N.P. ingresado en el Servi
cio el 12-9-81 procedente de Haza (Granada) y dado de

alta en el dia de la fecha 9-10-81.

Este enfermo se ingresé en nuestro Servicio de -
urgencia tras haber sufrido un traumatismo craneal al
parecer por una cafda. Perdié conciencia durante un -
corto espacio de tiempo siendo llevado a la Clinica
en Baza donde le suturaron una herida en regién occi-
pital. Entonces noté que no podia hablar bien y sen--
sacién de acorchamiento en miembros derechos, siendo

enviado a nosotros.

En el momento de ingresar estaba consciente pero
presentaba disartria y hemiparesia derecha de predomi
nio faciobraquial. Se mantuvo en observacién, obser--
vando como la sintomatologia anteriormente descrita -
persistia por lo que se practicaron radiograffas sim-
ples de créneo y columna cervical que pusieron de ma-
nifiesto una fractura lineal en regidn occipital dere
cha. Se practicé una angiografia carotidea izquierda
que mostré un posible proceso expansivo en regién pa-

rieto temporo-occipital izquierda.

Al dia siguiente se realizé una TAC que puso de
manifiesto una imagen de hipercaptacidén compatibie -
con un hematoma en la zona anteriormente descrita y -
otra imagen de menor tamafio en regidén frontal izquier
da, que se interpreté como hematoma y se decide adop-

tar una posicién espectante.

Tres dias mas tarde, se volvié a repetir la TAC

mostrando que dicha imagen no se habia modificado.
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1 estado clinico del enfermo continudé sin me jo-
rar e incluso su hemiparesia se hizo mas intensa y su
disartria mAs marcada por lo que volvimos a repetir -
la TAC el 25-9-81 observédndose que junto a las imége=-
nes previamente descritas existia una zona de edema -

alrededor, sobre todo de la zona parietal.

Se planteé entonces si se trataban de hematomas
postraumdticos o de focos metastasicos que habfian san
grado, decidiéndose la intervencién, lo que realiza--
mos el 28-9-81, extirpando a través de una cranictomi
a parietal, un gran hematoma situado en la encruci ja-
da izquierda, no existiendo imigenes tumorales a sim-

ple vista.

La evolucidén del enfermo ha sido satisfactoria -
estando en condiciones de ser dado de alta hospitala-
ria en el dfa de hoy. Previa a la salida del Hospital
se le practicé una TAC de control, observandose la.to

tal desaparicién de ambos hematomas.

El informe anatomopatolégico del hematoma y mate
rial extrafdo en la intervencién ha revelado la ausen
cia total de células tumorales por lo que el diagnéds-
tico definitivo es el de hematoma intracerebral trau-

matica.

Durante su estancia en el Hospital se han reali-
zado toda una serie de andlisis mostrando que la glu-
cosa y la urea estdn dentro de los limites normales.

Ha sidoc tratado con Gentamicina y Analgésicos.

n el momento de ser dado de alta no precisa -
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tratamiento especial alguno por nuestra parte y si de-
be ser vigilado por su Médico de Cabecera desde el pun

de vista general.

Nos gustaria volver a verlo en revisidn dentro de
tres meses. Quizas fuera conveniente para activar su -

recuperacién que le dieran tratamiento rehabilitador.
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Informe del enfermo L.A.C. de 58 anos enviado -
’

desde Almeria con el diagnéstico de proceso expansi-

vo jintracranceal con el fin de comple axr su estudioc,

Diagnosticado recientemente de diabetes y enfi-
sema pulmonar es fumador de mas de LO cigarrillos al

dia y no bebedor de alcohol.

Hace 3 meses, de forma stbita, tuvo pérdida de
conciencia de duracién indeterminada y caida al sue-
lo, siendo diagnosticado de hipoglucemia.

Hace 3 semanas comienza con cafalea irontal de-
recha y nauseas, sensacion de inestabilidad en la -

marcha y despistes frecuentes. .

La ¢ :ploracidn a su ingreso muestra edema de pa
pila derecho, bradipsiquia, apraxir de vestido y -
constructiva, astereognosis en mano izquierda, cua--
drantagnosia homénima superior izquierda, hemi-hipo-
estesia izquierda, ptosis pariebral derecha y marcha

inestable.
La exploracidén cardio-respiratoria es normal.

Rx de térax: aumento del tamario del hilec pulmo

nar derech . Rx simple de craneo de mala calidau.

Se realiza TAC de craneo con contraste urge-te
gue muestra una zona de coeficiente de atenuacion -
disminuidos rodeada per una zona anular, irregular,
que se ilumina tras la administracion del contraste,

situada en la regidn temporo-parieto-occipital dere-
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cha. Existe un edema importante que inicia hernia de

huncus derecho y hernia subfalx de 1 cm..

DIAGNOSTICO: Proceso expansivo maligno temporo-
parie*o-occipital derecho. Probable glioblastoma mul

tiforme.

Granada, 19-6 31
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Informe del enfermo L.A.C, de 58 atios, ingresa-
do en nuestro Servicio el 19=6=81 procedente de Alme

ria y dado de alta con fecha de hoy, 30-6-81,

Este enfermo ingresa en nuestro Servicio proce=-

dente de la Seccidn de Neurologia del Servicioc de Me

dicina Interna de Almeria por sufrir en el mes de -
Marze dltimo un episodio de pérdida de conciencia y
postariormente comenzd con cefaleas supraorbitarias
derechas pricticamente continuas, sensacidén de ines-

tabilidad ¢n la marcha y néuseas.

La exploraciédn neurolégica mostré un edema de =
papila en ojo derecho, bradipsiquisz agtereognosia en

mano izquierda y marcha inestable.

Se practicé una TAC de créneo con,contraste que
mostréd una zona de coeficientes de atenuacién dismi-
nuidos que se ilumina tras la administracién de con-
traste y situada en la regidén temporo-parieto-occipi

tal derecha.

Con fecha 22-6-81 se interviene quirdrgicamente
y a través de una craniotomia temporo-parietal, fue
posible la extirpacidén del mencionado proceso expan-
sivo. Kl estudio anatomopatoldgico de la pieza ha a-

rrojado el diagndstico de Astrocitoma grado II-III.

Actualmente el enfermo estd practicamente asin=-
tomatico por lo que le damos de alta aconsejando ra-

dioterapia en un Centro de a&mbitc nacional.
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INFORME DE ANATCMIA PATOLOGICA

Descripcién macroscépica; El material remitido consiste -
en 7 fragmentos de consistencia blanda, coloracién grisa-
céa y éreas de necrosis y hemorragia . El mayor mide 2X1

cm., de diémetro mayores,

Microscopica: El estudio histolégico revela la existenda
de una neoformacidén polimorfa que presenta en su seno am-
plias éreas de necrosis y de hemorragia. Los elementos -
proliferantes oscilan desde células de pequefio tamafio y -

aspecto linfocitoide, hasta multinucleasdes gigantes con nd

cleos atipicos, pasando por tipicos elementos astrogliales
estreliados fibrosos con predominio de formas gemistioci-
ticos que se encuentran en vecindad a pareas microquisti-
cas. Las atipicas nucleares son manirfiestas, observandose
numerosas figuras de mitosis tipicos y atipicos. La reas-
cién estromal intensisime muestra fenémenos de hipsrplasia
endotelial tipicos y ati{picos, de hiperplasia advernticial

asi{ como formaciones glomeruloides.

DIAGNOSTICO: Glioblastoma multiforme,




SUJETO "A3 - 2"




Informe del enfermo A.R.V. de 29 anos, ingresa-
do en nuestro Servicio el dia 30-6-80 procedente de

Jaén y dado de alta el dia de la fecha 25-7-81.

Paciente que como consecuencia de un accidente
laboral sufrié traumatismo craneoencefélico, y fue -
ingresado en la residencia de Ubeda, donde tras tra-
tamiento inmediato e intubacién respiratoria, es re-

mitido a este Servicio.

A su ingreso se encuentra en estado de coma gra
do II-III, con pupilas isocoriosas y normoreactivas
no presentando focalidad neurolégica. Tenia una pe--
queila herida cortante en regién temporal derecha que
fue suturada. Las radiografias simples de créneo e--

ran normales.

Aproximadamente a las 36 horas de su ingiesc ro
mo quiera que persistia su estado de coma y habia a-
parecido un Babinsky izquierdo, se practicé una TAC
enn la que se apreciaba la existencia de un probable
gran hematoma iniraparenquimatoso temporal derecho,-

razén ésta por la que fue inmediatamente sometido a

intervencién quirirgica tipo craniotomfa temporal de

recha observandose existia una pequena fractura es--
trellada, ligero hundimiento de la escama temporal,-
pequerio hematoma extra y subdural, y considerable he
matoma intraparenquimatoso, hematomas que fueron eva

cuados.

i1 postoperatorio ha sido lentamente progresivo
hacia la mejoria, encontrindose actualmente bien re-

i : : : i 5 ia
cuperado de sus iunciones psiquicas sin existir défi
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cits focales, aunque tadavia presenta una discreta
ataxia troncular gue mejecia progresivamente., Por to-
do ello es dado de alta hospitalaria no precisando -
tratamiento especifico por nuestra parte, y siendo -

convenisnte sea visto por el Servicio de Rehabilita-

cidn de la nesidencia Sanitaria de Jaén por si consi

deran cportuno tratamiento rehabilitador.

Volverd a revisién por nuestra consulta el dia
28-8-61,







Informe de la enferma D.C.M. de 86 atios, ingre-
sada en nuestro Servicio con fecha 22=7-81 proceden-
te de Huelma (Jaén) y dada de alta con fecha de hoy

11-8-81.

Esta enferma ingresa rn nuestro Servicio proce-
dente del Servicio de Neurologia de Jaén por presen-
tar una clinica de crisis convulsivas y cefalea de 6
meses de evolucién. Acompafiaba una TAC en la que se
apreciaba una gran tumoracidén fronto-temporal dere--

cha.

Una vez completado el estudio clinico y neurora

diolégico se ha intervenido quirtiirgicamente extirpan

dosele subtotalmente un proceso expansivo en regién
fronto-temporal derecha cuyo examen anatomopatolégi-

co ha sido de Astrocitoma grado III.

La evolucién de la enferma ha sido satis facto-

ria quedandole una hemiparesia izquierda residual.

Se da de alta con fecha de hoy.ea nuestro Servi
cio aconsejando se pcnga en ccntacto con el Servicio
de Neurologia de Jaén con el fin de que sigan la evo
lucidn. Deberi asimismo iniciar tratamiento radiote-

rapico.







Informe de la enferma M.R.C. de 49 anos, ingre-
sada en nuestro servicio el dia 1-7-81 procedente de

Velez Rubio y dada de alta con fecha de hoy 22-7-81.

wsta enferma ingresa en nuestro Servicio por ha
ber sufrido un episodio de pérdida de conciencia a-=-
compafiado o precedido (no se conoce peorque estaba la
enferma sola) de un traumatismo craneoencefédlico. La

enferma perdié la conciencia durante  dos horas conti

nuando con intensas cefaleas y vémitos y asi como es

tado estuporoso que persiste en el momento de su in-
greso. En la exploracién clinica mostraba ademéds nor
malidad de pares craneales. No focalidad neuroldgica

en miembros. No rigidez nucal.

Las radiografias simples c ¢ créneo mostraron la

existencia de un trazo de fractura occipital.

El trazado de E.E.G. fue normal.

Se la han practicado dos TAC que muestran la e=-
xistencia de una contusién frontal derecha no evolu-
tiva que ha mejorado con tratamiento médico instaura

do.

La evolucién de la enferma ha sido favorable -
por lo que se le da de alta en nuestro Servicio, a--
conse jando continde tratamiento médico con Hydelgina

y algin anagésico suave si lo precisara,

Debera volver a revisién por nuestra consulta -~

el dia 2-10-81.
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Informe del enfermo F.5.G. de 16 arios, ingresa-
do en nuestro servicio el dia 23-7-81 procedente de

Granada y dado de alta con fecha de hoy 13-8-81.

Este nifio, con antecedentes de conducta dificil
pero rendimiento escolar bueno, sufrid un traumatis-
mo craneal basal aproximadamente un mes antes de su
ingreso . Desde entonces ha venido aquejando cefaie+
as por lo que fue ingresado en el Hospital Clinico -
donde finicamente se comprobaron cifras bajas de Glu-
cemia . Posteriormente se la practicé un estudio ra-
diografico simple y una TAC. En el primero se apre--
cié una asimetriaz craneal y en la segunda, imagenes

compatibles con el diagnéstico de quiste aracnoideo

de Cisura de Silvio, en lado derecho. La exploracién

clinica no puso de manifiesto hallazgos relevantes.

Fue intervenido el pasado 23-7-81 practicéndose-
le una cranistomia fronto-temporal derecha que permi
tié extirpar las membranas del quiste, comunicandolo

ampliamente con los espacios subaracnoideos.

E1 postoperatorio ha cursado bien presentaﬁdo G-
niicamente un sindrome meningeo producido por la con-
taminacidén hematica del LOUR. Continuara tomando la -
medicacién prescrita hasta que se le indique, y vol-

veria a revisién el 25-9-81,







Informe del enfermo . C.V. de 47 atos, ingresa
do en el Servicio el 7-3-31 procedente de Torredel--

campo (Jaén) y dado de alta en el dia de hoy 25-9-81

Este enfermo f:1e intervenido de un hematoma in-
traparenquimatoso cerebeloso el 19-5-81 practicéndo-
sele el 8-6-81 una derivacién ventriculo-atrial para
el tratamiento d= la hidrocefalia que siguidé a su =

cuadro inicial.

£l enfermo fue dado de alta presentado un dise-
crecreto sindrome frontal v una discreta hemiparesia

izquierda.

Foco a pcco fue mejcrando de sus déficits pero
pocos cdias antes de ingresar comienza el enfermo cun
niduseas y vdimitos vy, segiin su mujer, un empeoramien-

to del sindrome frontal

La exploracién neurolégica mostré una discreta

paresia facial inferior izquierda, una casi impercep

tible hemiparesia izquierda con hiperreflexia y Ba--

binsky izquierdos, dismetria bilateral, Romberg posi

tivo y marcha con tendencia a la caida a la derecha.

Se ha practicado TAC de créneo repetidos en los
que se ha apreciado, aparte de la existencia de sen-
das zonas de infarto aniiguo temporal y cerebeloso -

derechos, un moderado grado de hidrocefalia.
Hemos practicado asimismo registro continuo de

presidén intracraneal habiéndose apreciado un muy mo-

derado aumento de la misma asi como la aparicidn de
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ondas alfas por lo que el dia 18-9-81 le fue revisado

el sistema derivativo trasladandose éste a peritoneo.

Por otra parte el enfermo ha sido visto por el =
Servicio de Digestivo el cual tras estudiarlo, ha pen
sado que el enfermo puede tener un ulcus gastroduode-
nal habiéndosele prescristo tratamiento con Primperan

y Maalox-F.

Por nuestra parte lo damos de alta sin necesidad

de que siga tratamiento especifico alguno debiendo -

volver para revisién a nuestra consulta el dia 29=-1-

-82.
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informe de la enferma N.G.M. de 139 aflos, ingresa-
da en nuestro Servicio el 26-8-81 procedente e Quen--
tar (Granada) y dada de alta hospitalaria en el dia de

hOY 11-9-810

Esta enferma presentdé un mes antes de su ingreso,
de fo:ma brusca, una cefalea parietal Yy bitemporal in-
tensa que se acomparfiaba de niuseas y borrosidad de vi-
sién. Ingresdé en el Hospital clinico donde fue estudia
da neurolégice Yy neurorradiclégicamente llegéndose al
diagnéstico de proceso expansivo occipital derecho. -
Por esa razén nos es remitida desde la cdtedra de Pato

logis General.

La exbloracién neurolégica muestra una hemia== -
nopsia homénima izquierda, edema de papila bilateral,
m&s marcado en el lado derecho y una discreta hemipa=-

resia izquierda.

Hemos practicado nueva arteriografia y TAC de cré

neo que nos hacen pensar en el diagnéstico de infarto

en el territorio de l1a Arteria Silviana derecha.

Vamos a estudiar a la enferma con vistas a una e-
ventual terapéutica quirdrgica para su episodio isqué-
mico, para lo cnual acudira a nuestra consulta el préxi

mo 17-9-81 a las 12 horas.




Informe de la enferma N.G.M. de allos, ingresa-
? {J

da en nue .tro Servicio 3=-3-82 rocedente de Quéntar -
. ¥

(Granada) vy dada de alta con fecha de hoy 12-3-82,

Esta enferma habia sido previamente estudiada en
nuestro Servicio por un episodio de hemiparesia iz- =
quierda transitoria y que se aprecidé en la TAC una pe-

quefia zona de infarto temporal derecha.

Posteriormente la evolucidén no ha sido totalmente
satisfactoria aquejando la enferma sensacién de mareo

y cefaleas sobre un fondo bastante neurético.

A su ingreso actualmente no se ha apreciado claro
déficit motor en MM.II. y se ha completado el estudio
angiogrifico carotideo bilateral no encontrando hallaz
gos que justifiquen la existencia de una insuficiencia
vascular hemisférica, por lo que no hemos considerado
oportuno conjuntamente con los Neurédlogos, el conside-
rar a esta enferma buena candidata a un Bay-Pass tempo
ral superficial cerebral media como tratamiento profi-

lictico de su cuadro.

For todo lo anterior y dado que durante se estan-
cia en este Servicio y con tratamiento ansiolitico ha
me jorado notablemente su situacidén clinica le damos de
alta en el dia de la fecha aconsejando tratamiento con

Rhonal, Librium y Tonopan.
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SUJETO "A3-8"




Informe del enfermo F.C.T. de 49 afios, ingresado
en nuestro Servicio el dfa 4-=10-81 procedente de Sabio-
te (Jaén) y dado de alte en el Servicio el dia de la fe-
cha,

Este enfermo el dia de su ingreso presentd un epi
sodi{é de parestesias y pérdida de fuerzas en miembro in+
ferior izquierdo que poco después secextendié a miembro

superior derecho apareciendo también desviacién de la oo

misura bucal. Unas 4 horas més tarde empeszé & quejarse -
de cefaleas. Fué atendida en la Residencia de Ubeda en =
donde se le practicé una puncién luubar que fué hemorra-
glica,

A su ingreso el enfermo presentaba una hemiplegia
téquierda y una hemianops{ia izquierda.

La T«A.C., ¥ la angiografia pusieron de manifiesto
una gra masa hiperdensa en regiém temporal derecha.

El dfa 14=10-81 l¢ fué evacuado a través de una -
Trefina temporal derecha un hematoma intraparenquimatoso
temporal muy voluminoso.

El curso postoperatorio ha transcurrido sin incid
dencias y sin que se haya afladido deficit sl ya existen+

te.

El T.A.C. de control muestra una resolucién come
pleta del hamatoma sin que se aprecien signos de proceso

expansivo alguno.,
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Con fecha de hoy se produde a su traslado al de-

partamento de Rehabilitacién de esta Ciudad Sanitaria -

en donde seguird con ¢l oportuno tratamiento.

Por nuestra parte serd revissdo en nuestra consul

ta exterma N°® G ,







Informe del enfermo J.Q.M. ingresado en nuestro ~
Servicio el 1%5-5-82 procedente de Granada y dado de alta

con fecha 7-6-82,

Este enfermo con historia previa de cefaleas ines
pecifica desde hace afios y sintomas depresivos en los 2=3
Gltimos afios, se ingresé de urgenciss el pasado 15-5-82
por presentar una crisis convulsiva generali: 1la. Visto
inicialmente en la Seccién de Neurologfia, le encontraron

una ligera paresia de M,I.I. y un aumento del reilejo ro
tuliano izquierdo con Babinski izquierdo. La andélitica »

rutinaria y Rx de créneo y térax fueron normales, pero -
en el E.E.G. se recogié una actividad delta temporal de-
recha y en la T.A.C. de créneo se puso de manifiesto la
existencia de un proceso expansivo fronto-temporal derd
cho basal, cuyas caracteristicas, unidas a los hallaszgos
anglogréficos, nos llevaron al diagnéstico de Mengioma -
del sla menor del esfenoides.

El enfermo fue intervenido el pasado dia 25-5-82
consiguiendose mediante una craniotomia fronto-temporal
derecha ¥y con la ayuda de técnicas micro-quirtgicas, la
extirpacién total de una tumoracién de la mencionada lo-
calizacién, que efactivamente se implantaba en el ala me
nor del esfenoides y que tenia el aspecto de Meningioma,
habiendo confirmado la anatomia patolégica que se trata-
de un Meningioma Meningoteliomatoso. El postocperatorio -
no ha presentado problemas dignas de mencién y ¢é1 enfer-
mo solo precisa mantener tratamiento cor Luminal comp. =
medio por la mafiana y uno por la noche, de forma indefi-
nida, pudiendo tomar si tuviera cefaleas Gelocatil comp.

hasta un médximo de tres el dia.
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Por ctra parte venia siendo ya tratada por una -
Tromboflebitis de M.I.I., que en tiempos ae complicé con

una embolia pulmonar, y que mientras ha estado ingresado

se ha venido tratando com Heparina 0,3 0-3. subcuténeos

cada 8 horas. Lo enviamos a Hematoclogfa para que indiquen
paGta a seguir en adelante.

Deberd volver a revisién a nuestra consulta ambula
toria el dfia 12-7-82, a las once de la mailana,




Paciente de 57 aflos, con antecedentes de trombo-
flebitis pulmonar hace una afio, tratamiento con antiagre
gantes plaquetarios. Refiere cefaleas inespecificas des-
de hace afios,

Hace 6 dias, de madrugeda, sufre una pérdida de conciene
cia, presentando respiracién estertorosa y movimientos -
ténico-clénicos generalizados con encgjamiento de mandi-
bula, Se recupera en unos 15 minutos, presentando a con-
tinuacién vémitos y cefaleas generalizada.

Exploracién general: normal T.A. 120/70.

Examen Neurolégico: e. mental y P.C. normales. Le
ve paresia de M.I.I. aumento cdel rotuliano izquierdo con
Babinski. No trastornos sensitivos. Cerebelo y marcha -

normales.

Puebas complementarias: Hemograma V.D.S. sangre
orina normales,

E.Ce®. 1 WNormal,

Rx de torex y créneo: normales

E.E.G.: Delta dos temporal derecho.

T.A.C.t Proceso expansive tewporal derecho sin
importante edema circundante, que desplaza ligeramente
linea media y se ilumina tras la administracién de con=-
traste, de forma irregular.

Angiografia:de cafétide dereche: existen placas de
ateroma anivel de cafétida interna a la altura de C2 y
en el sifén. Signos de proceso expansivo temporal derecho
que se extiende a fosa anterior, dando la impresién de -
neoformecién vascular,

DIAGNOSTICO: Proceso expansivo temporo-frontal

derecho: probable mengioma,
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INFORME DE _ANATOMIA PATOLOGICA

El especimen biopsico remitido macroscopicamente
consiste eni

- Varios fragmentos irregulares que en conjunto m
wmiden 5 X 3 X 1,5 cm. La consistencia es media y la co=-
loracién blanquecinas con areas parduzcas. Se incluyen -

dos bloques.

Hicrosoroscop;c-ncnto consiste en:

- Neoformacién de estirpe meningea constituida por
elementos meningotreomatosos que se disponen en Playas =
y a veces arremolinadamente mostrando gran isomorfismo -
con néicleos redondeados u ovoides de cromatina laxa sin
activided mitotica en un citoplasma amplio debilmente -~
ecsinofilo de bordes indistintos, dicha neoformacién se
halla surcada por delgados tabiques de tejido conectivo
fédbroso con vasos numsrosos desde la pared. No se obser-
van estructuras de caracter Neoplasico maligno.

DIAGNOSTICO: Meningioma meningoteliomatoso.







Informe del enfermo J.M.V de 19 anos, ingresa-
1

d6e en nuestre Servicio el 26-2-0< ¥y dado de alta con

fecka de hoy 16=-3-82,

Este enfermo ingresdé con caridcter de urgencia -
por sufrir un politraumatismo en accidente de circula
cién. A su ingreso el enfermo estaba en coma II con -
agitacién evidente aunque no presentaba focalidad neu
roldégica ni en pares craneales ni e miembros. Fresen
taba herida inciso cantusa en cuero cabelludo (regidn

occipital).

Poco después de su ingreso se aprecié palidez -
progresiva de piel y mucosas con evidente hipotensién
arterial, detectandose una probable rotura de bazo -

por lo que fue intervenido con caricter de urgencia -

poer los cirujanos generales de guardia, quiénes pudie

ron confirmar la sospecha clinica y practicaron esple

nectomia. Posteriormente pasé a la UVI.

A la maflana siguiente a su ingreso, el enfermo -
comenzdé a presentar una anisocoria por mayor tamafio -
de la pupila derecha y se iniciaba un reflejo exten--
sor plantar i- wirrdo. Se practicé un estudio con TAC
que evidencidé la sxistencia de un hematoma intraparen
quimatoso frontal derecho con gran edema perifocal, =
que desplazaba la l{nea mediaj; asimismo se observo o-
tro peguefio hematoma-contusidén en hemisferio cerebelo
so izquierdo paramedial que no desviaba ni obstruia -
el TV ventriculo. Fue intervenido quirdirgicamente a -
continuacidén para, mediante craniotomia frontal Jere-
cha practicar una lobectomia de la punta del 16bulo -

frontal que englobd el hematoma y el tejido cerebral
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contundido. La evolucidén postoperatoria cursé de modo
totalmente satisfactoria, sin apreciarse déficit neu-

roldgico alpguno.

Previamente habia presentado hematuria evidente,
per lo que se la practicd una pielografia que se en--
contré dentro de la normalidad, lo que no descarta -
sin embargo que existiera un cierto grado de contu- -

sién renal. La hematuria desaparecidé poco despu3ls.

Durante su estancia en la UVI se aprecid en el =
E.E.G una ligera elevacidén ST en todas las precordia-
les que segin los intensivistas podria corresponder a
una contusién cardiaca y aconsejan sea visto por el -
cardiélogo; no obstante en E.E.G. de control posterio
res esta alteracién se ha corregido y el enfermo no

ha acusado clinica relacionable con problema cardiaca.

Por todo lo snterior le damos de alta, aconsejan
do sea visto por el Departamento de Cirugia General -
que lo interv.sno, ; por nuestra parte deberi acudir

7

para revisién pasado un mes, previa cita.

- 597 -




BIBLIOGRAFTIA




AJURIAGUERRA,J. ¥y TISSOT, R. 1975, Some aspects of lan
guage 1n various forms of senile dementia (Compari
sons with language in childhood). En E.H.
LENNEBERG y LENNEBERG (Eds.) Foundations of langua

ge development. New York: Academic Press. pgas.
323-339.

ALLEN, M. 1983. Models of hemispheric specialization.
Psych. Bulletin, 93, 73-104,

ARBIB, M.A. 1982. Perceptual-motor processes and the
neural basis of language. En M.A.ARBIB, D. CAPLAN ¥y
J.C. MARSHALL (Eds) Neural models of language

processes. New York. Academic¢ Press.

ARBIB, M.A. y CAPLAN, D. 1979. HNeuropsycholinguistics

must be computational. The Behavioral and Brain
Sciences, 2, 449-483.

ARBIB,M.A., CAPLAN, D. Yy MARSHALL, J.C. 1982.
Neurolinguistic 1n historical perspective. En M.A.
ARBIB, D.CAPLAN Y J.C.MARSHALL (Eds.) Neural

models of ianguage processes. New YorK. Academic

Press.

ARDILA, A. ¥ LOPEZ, M.V. 1984, Transcortical motor
aphasia: one or two aphasias? Brain & Language,
22, 350-353.

- 600 -




ATKINSON, R.C. Y WESCOURT, K.T. 1975. Some remarkKs on
long-term memory. En P.M.A. RABBIT Y S. DORNIC

(Eds) Attention and performance. Vol 5. New York.

Academic Press.

BADECKER, W. CARAMAZZA, A. 1985. On considerations of
method and theory governing the use of clinical
categories in neurolinguistics and cognitive neuro
psychology: The case against agrammatism.
Cognition, 20, 97-125.

BARRAQUER, L. 1976.Afaslias, apraxias y agnosias. Edic

Toray. 2 ed. Barcelona.

BASSO, A., LECOURS, A.R., MORACCHINI, S. Y VANIER, M.
1985. Anatomoclinical correlation of the aphasias
as defined through computerized tomography: Excep
tions. Brain & Language, 26, 201-229.

BEAUVOIS, M. SAILLANT, B. Y MEININGER, V. Y LHERMITTE,
F. 1978. Bilateral tactil aphasia: A tacto-verbal
dysfunction. Brain, 101, 381-401.

BECKER, C.A. 1976. Allocation of attention during

visual word recognition. J. of Experimental

Psychology: Human perception & performance.
556-566.

=601~




BECKER,C.A. Y EILLION, 7% H. 1977. Interaction of

visual and cognilitive effects in words recognition.

J. of ExXperimental Psychology: Human Perception

and Performame, 3, 389-401.

BENSON, D.F. 1979. HNeurclogic correlates of anomia. En
H. WHITAKER Y H.A. WHITAKER (Eds) Studies in neurc
linguistics. Vol., 4.  New YorkK: Academic Press,.

BENTON, A. R. 1974. Introduccién a la neuropsicologia.

Edit. Fontanella. Barcelona.

BERMAN, S.A, HAYMAN, L.A Y HINCK, w.C. 1984.
Correlation of CT cerebral vascular territories
with function:3. Middle cerebral artery. A.J.R.
142, 1035-1040.

BERNDT,R.S. Y CARAMAZZA, A. 1980. A redefinition of
the syndrome of Broca!s aphasia: implications foi‘
neuropsychological models of Language. Applied
Psycholinguistics 1, 225-278.

BEYAN,E.S. Y VLASENKO, I.T. 1974. Verbal paraphasis of
aphasic patient 1in the course of naming action.
British journal of disorders of communication. 9,
24-34,

BIERWISC. M. 1970. Semantics. En J. LYONS (Ed.) New
horizons in linguistics. Baltimore. Penguin BRooKs
Pr 161-185.




BISIACH,E. 1966. Perceptual factors 1n the pathoge-

nesis of aphasia. Cortex, 2,90-95,

BORING, E.G. 1979. Historia de 1la psicologia experi

mental. Mexico: Trillas. 1.

BORNSTEIN.M.H. 1985, On the development of color na-
ming in young children: Data and theory. Brain and

language, 26,72-93.

BRADLEY,D.C.,GARRET,M.F, Y ZURIF,E.B. 1,980. Syntactic
Broca's aphasies. En D.CAPLAN (Ed. Biological stu
dies of mental processes. MIT. Press, Cambridge.

BRADSHAW,J.L. Y HNETTLETON,N.C. 1.981. The nature of
hemispheric specialization in man. Behavl. Brain
S_C_ .y 4 ’ 5 1 i 9 i .

BROWN,J.W. 1,979. alamic mechani¥ms in language
En GAZZANIGA,M. (Ed.). HandbookK of behavioral neu-

robiology. New YorkK: Plenum Press.

BROWN,R. Y McNEILL,D. 1.966. The top of the tongue phe

nomenon. J. Verbal Learn. Behavior, 5,325-337.

BRYDEN,M.P. 1.982. Laterality: Funtional asymmetry in

the intact brain. Academic Press, New York.

- 603 -




BRYDEN,M. Y ALLARD,F. 1976. Visual hemifield differen
ces depend on typefaces. Brain and Language, 3,191
200.

BRYDEN M.P..HECAEN,H. Y DeAGOSTINI,M. 1983. Patterns
of cerebral organization. Brain and Language, 20,
249-262

BRUNNER.K.J.,KORNHUBER,H.H.,,SEEMULLER,E.,SUGER,G. Y WA
LLESCH,C.W. 1982. Basal ganglia participation in
language pathology. Brain and Language,16,281-299

BURGER,R.A. Y MUNA.J.R. 1980. Cognitive distancing in
mediated categorization in aphasia. Journal of Psy
cholinguistic Research, 9,355-365.

CAPLAN,D, 1.981. On the cerebral localization of lin--
guistic functions: Logical and empirical issues

surrounding deficit analysis, and functional loca-

tion. Brain and Language, 14,120-137.

CAPPAS.F. Y VIGNOLO,L.A. 1979. Transcortical fea_tu--
res of aphasia following left thalamic hemorrhage.
Cortex, 15,121-130.

CARAMAZZA,A, 1.984, The logic of neuropsychological
Research and the problem of patient classification
in aphasia. Brain and Language, 21,161-189.

- 604 -




CARAMAZZA,A. BERNDT,R.S. Y BROWNELL,H.H. 1982. The se
mantic deficit hypothesis: Perceptual parsing and
oglect classification by aphasic patients. Brain
and Language,15,161-189.

CARAMAZZA,A. Y BERNDT,R.S. 1678, Semantic and syntac
tic processes in aphasia: A Review of the litera-
ture. Psychological Bulletin, 85,898-918.

CARAMAZZA,A..GORDON,J.,ZURIF,E Y DeLUCA,D. 1976. Right
hemisphere damage and verbal problem solving beha
vior. Brain and Language, 3,41-46,

CARAMAZZAA. Y 2ZURIF,F.B. 1.976. Dissociation of algo
rithmic and heuristic processes in language com--
Prehension: Evidence fron aphasia. Brain and Lan
guage, 3,572-582.

CARROL,J.B. Y WHITEM.N. 1.973. Word frequency and age
of acquisition as determiners of picture-naming

latency. Quarterly J. of ExXp. Psychology,

25,85-95.

CHESSON,A.L.Jr, 1983. Aphasia following a right thala

mic hemorrage. Brain and Language, 19,306-316.

CLARK,H.H. Y CHASE,VW.G. 1.972. On the process of com

pasing sentencesm against pictures. Cognitive
Psychology, 3,47T2-517.

- 605 =




CLARK,H.H. Y CLARK,E.V. 1977. Psyrhology and Language

New YorkK, Harcourt Brace Jovanovich.

CLARK,H.H. Y HAVILAND,S.E. 1.977. Comprehension and
the given-new contract. En B.O.FREEDLE (Ed4d.).
Discourse production and comprehension.Worwood,
N.J.: Ablex Publishing,1-40.

COLLINS,A’M’ Y QUILLIAMM.P. 1969. Retrieval time from
senantic memory. J. verbal learning verbal beha
vior, 8,240-247.

COLTHEART,M.,DAVELAAR,E.,JONASSON,J.T. Y BESNER,D.
1.977. Access to the 1internal lexicon. En. S.
DORNIC (E4d.) Attention and performance. Hew York

Academic Press. Vol.VI.

CORBALLIS,M.C. 1.983. Human Laterality. Academic Press

New York.

DAMASIO,H. Y DAMASIOA. 1.980. The anatomical basis of
conduction aphasia. Brain, 103,337-350.

DAMASIO,A.R.,McKEE,J. Y DAMASIO,H. 1.979. Determinants
of performance 1in color ancemia. Brain and Language
T,T4-85.

DENES,O. Y SEMENZA,C. 1.975. Auditory-specific anomia:
evidence from a case of pure word deafness. Cortex
11, 401-411.




DENISM. 1979 Les Paris PUF

DENNIS,M. 1976. Dissociated naminrg and locating of bo
dy past after left anterior temporal lobe resec

tioin: an experimental case study. Brain and Lan

guage, 3,147-163

DENNIS,M. Y WIEGEL-CRUMP,C.A. 1978, Aphasic dissolu
tion and language acquisition. En H. WHITAKER Y H.
WHITAKER (EDS). Studies in neurolinguistics. New

YorkKk. Academic Press. Vol. 4 pgas. 21i-224.

DeRENZI,E.,.SCOTTI,G. Y SPINNLER,H. 1969. Perceptual
and assocliative dissorders of visual cognition.
Neurology, 19, 634-642.

ELLIS,A.W.1985.The production of spoken words: A
cognitive neuropsychological perspective. En A.W.

ELLIS (EDS).Progress in the Psychology of Language

Vol.2. LEA.

ELLIS,A.W. 1987. Intimation of modularity or the
modularity of mind: Doing cognitive
neuropsychology without syndromes. En COLTHEART,
JOB Y SARTORI (EDS).The Cognitive Neuropsychology

of Language. LEA.

ELLIS, A.W., MILIER,D. Y SIN,G. 1983. Wernicke’s
aphasia and normal language processing: a case
study 1in the cognitive neuropsychology. Cognition,
15, 111-14 4,

- 608 -




FARAH M.H. 1984, The neurological basis 0f '-Hien{al'
imagery: a compon2ntial analysis, 'Cognlt_lrog, 18,
245-27¢e.

FORSTER,K.I. 1976. Accesing the mental lexicon. En
E.C.T. WALKER Y R.J.WALES (Eds).. New approaches to

language mechanisms. North Holland, Amsterdam.

FORSTER,K.I. 1978. Accessing the mental lexicon. En
E.W. WALKER (Ed) Exploratiorg_ in the biology of

Language. Montgomery, Vermont: Bradford BooKs.

FORSTER,K.I. Y BEDNALL,E.S. 1976. Terminating and
exhaustive search in lexical access. Memory and

Cognition, 4, 53-61.

FORSTER,K.I. Y CHAMBERS,S.M. 1973. Lexical access and
naming time. J. Verbal Learning and Verbal
Behavior, 12, 627-635.

FRAISSE,P. 1953. La perception des mots. En Problemes
de Psycholinguistiqgque. PUF. Paris.

FRAZIER,L. 1979. Constraining models 1in Psycholin
guistics. Behavioral and Brain Sciences, &2,
463-464.

FRIEDERICI,A.D. Y SCHDENLE,P.W. 1980. Computational
dissociation of two vocabulary type: evidence from

aphasia. HNeuropsycholgia, 18, 11-20.

- 609 -




FrROMEKIN,V. (Ed4). 1973. Speech errors as linguistic

evidence. The Hague., Mouton Publishers.

FROMKIN,V. 1980. Errors in 1linguistic performance:

Slips of the tongue, ear, pen and hand. Academic

Press. New York.

GARDNER,H. 1973. The contribution of operativity to
naming capacity in aphasic patients.
Neuropsychologia, 114, 213-220.

GARDNER,H. 1974. The naming of objects and symbols by
children and aphasic patients. J. of

Psycholinguistic Research, 13, 4133-149,

GARRETT, M.F. 1975. The analysis of sentence
production. En G.BOWER (Ed). Psychology of

Learning and Motivation. Academic Press. New York.

GARRETT,M.F. 1976. Syntactic processes 1in sentence
FProduction.En R.J. WALES Y E.WALKER (Eds). HNew
Approaches to Language Mechanisms. North Holi_nd.

Amsterdam.

GARRET,M.F. 1978. Word and sentence perception. En R.
HELD, H.W. LEIBOWITZ Y H.L. TEUBER (Eds). Handbook

of sensor_y Psychology.Vol.VIIT: Perception.

Springer Verlag. Berlin.

- 610 -




GARRETT M.E. 1979. Levels of processing 1n sentence
production. En B. BUTTERWORTH (Ed4). Language

Production. London. Academic Press.

GARRETT, M.E. 1980. Levels of processing 1n sentence
production. En B. BUTTERWORTH (Ed4). Language
Production. Voli: Speech and TalkK.

GARRETT, M.E. 1982. Productions of Speech: Observations
from normal and pathological language use. En A.W.
ELLIS (EQ4). Normality and Pathology in Cognitive

Function. London. Academic Press.

GAZZANIGA,M.S. 1970. The bisected brain. New York.

Meredith Corporation. pga. 172.

GAZZANIGA, M.S,, SHMYLIE, Ch. S..BAYNES, K., HIRSTW. Y
McCLEARY, C. 1984, Profiles of right hemisphere
language and speech following brain bisection.

Brain and Language, 22, 206-220.

GESCHWIND, N. 1965. Disconnection syndromes 1n animal
and man. Brain, 88§, 237-294, 585-644

GESCHWIND,N.1970. The organization of Language and the
Brain.Science, 170, 940-944,

GESCHWIND,N. 1972. Language and the bPrian. Scientific

American, 22, 76-83.

- 611 -




GESCHWIND,N. 1979. Some comments on the neurology of

language. En D.CAPLAN (Ed). Biolological studiles

of mental processes. Cambridge, Mass:MIT.

GESCHWIND,N. Y FUSILLOM. 1966.Color-naming defects 1in
association with alexia. Archives of Neurology,
15, 137-146.

GLANZER'M. Y EHRENREICH,S.L. 1979. Structure and
search of the internal lexicon. J. Ver. Learn.
Verb. Behav. 18,331-398.

GLOSSER,G., KAPLAN,E. Y LoVERME,S. 1982. Longitudinal
neuropsycholgical report of aphasia following

left-enbcorticai hemorrhage. Brain and Language,

15, 95-116.

GOODGLASS,H.,, BARTON. M. Y KAPLAN,E. 1968. Sensory
modality and object-naming in aphasia. J. of

Speech and Hearing Research. 11, 488-496.

GOODGLASS,H.,, HYDEM.R. Y BLUMSTEIN,S. 1969. Frequency
picturability and the availability of nouns in

aphasia. Cortex, 5, 104-119.

GOODGLASS,H. Y KAPLANE. 1972. Assessment of aphasia

and Related dissorders. Philadelphia: lea and

Febiger.




GOODGLASS,H,,KLEIN,B.,,CAREY , P. Y JONES,K. 1966. Specl
fic semantic word categories 1n aphasia. Cortex.

2, T4-89.

GORDON,B. 1982. Confrontation naming: Computational
model and disconnection. En M.A.ARBID,D.CAPLAN Y
J.C.MARSHALL (Eds). Neural models of language

processes. New YorK, Academic Press.

GORDGCN,B. 1983. Lexical access and lexical decision:

mechanisms of {frequency sensitivity. J. of Verbal

Learning 4nd Verbal Behavior, 22, 24-44.

GORDON,B Y CARAMAZZA,A. 1982. Lexical decision for
open and closed words: failure to0 replicate

differential frequency sensitivty. Brain and
Language, 15, 143-160.

GREEN,E. Y HOWES,D.H. 1977. The nature of conduction
aphasia: a study of anatomy and clinical features
and the underlined mechanisms. En H. WHITAKER Y H.
WHITAXER (Eds).Studies 1n neurolinguistics. Vol3.

New YorkK. Academic Press.

HABIB,M. RENUCCI,R.L., VANIER,M. CGRBAZ, J.M. Y
SALAMON, G. 1984, CT assessment of right-left
asymmetries inthe humnan cerebral cortex. J. of

Computer Assisted Tomography, 8, 922-927.

- 613 -




HECAEN,H. Y ALBERT, M.L. 1978. Human neuropsychology.

Johin Wiley & Sons Inc.

HEILMAN,K M., TUCKER,D.M. Y VALENSTEIN,E. 1976. A case
of mixed transcortical aphasia with 1intact naming.
Brain, 99, 415-4¢26.

HOWES,D. 1957. On the relatioship between intelligi
bility and the frequency of occurrence of english
words. J. of Acoustic Soc. Am.9, 48T7-494,

HOWZS,D. 1979. The naming act and its disruptidsn in
aphasia. En D. AARONSON Y R. W. RIEBER (Eds). Psy
cholinguistic Research. New York . LEA.

HOWES,D. Y SOLOMON,R.L. 1951. Visual duration
tresholds as a function of word probability. J. of
Exp. Psychology, 41, 401-410.

JAKOBSON,R. 1974. Lenguaje infantil y afasia. Madrid.
Ed. Ayuso.

JOANETTE,Y., LECOURS,A.R. LEPAGE, VY. Yy LAMOUREUX,M.
1983. Language 1in right-handers with right-hemis

e

pheric lesions: A preliminary study 1ncluding

anatomical, genetic and social factors. Brain and

Language, 20, 217-248.

- 614 -




JONAS,S 1982, The thalamus and aphasia 1ncluding

transcortical aphasia: A review, J. of

Communication Dissorders., 15, 31-41,

JUILLAND,A y CHANG-RODRIGUEZE. 1964. Frequency

Dictionary of Sspnish words. Mouton and Co. London

KAPLAN,E., GOODGLASS,H. Y WEINTRAUB,S. 1983. Bkoston
naming Test. Lea & Febiger. Philadelphia.

KAPUR,N. Y DUNKLEY,B. 1984. Neuropsychological
analysis of a case of crossed dysphasia verified

at post mortem. Brain and Language, 8, 34-50.

KATZ,J.J. 1972. Semantic Theory. New YorK. Harper Row.

KEAN,M.L. 1980. Grammatical representation and the
description of language processing. En D. CAPLAN
(E4). Biological studies of mental processes.
Cambridge, MA. MIT Press.

KEAN,M.L. 1980. A note on KolKk’s "judgement of
sentence structure in 2>»oca’s aphasia".

Neuropsychologia, 18, 357-360.

KEMPEN,G. Y HUIJBERS,P. 1983. The lexicalization
process in sentence production and naming:

indirect election of words. Cognition, 14, 1i85-209

- 61% =




SN, 1962 a. Two case studies: Broca’s and
wWerni:cke’s aphasia. En A.ARBIB, D. CAPLAN Y J.C.
MARSHALL (Eds). Neural models of language

processes. New YorK. Academic Press. pgas. 327-344

KERTESZ,A., HARLOCK,W. Y COATES,R. 197¢C. Computer
tomography localization lesions size and prognosis

in aphasia and non verbal impairement. Brain and

Language, 8, 34-50.

KLEIN,B.,y VOonECKHART. 1977. Inferring functional

localization from neurological evidence. En
E.WALKER (Ed). Exploration 1in the biology of
Language. Montgomery,VT: Bradford BooKs.

KOHN,S.E. Y GOODGLASS,H. 1985. Picture naming in the
aphasia. Brain and Language, 24, 266-283.

KOLB,B. Y WHISHAW, 1.Q. 1986. Fundamentos de

neuropsicologia humana. Ed. Labor.

KOSSLYN,S.M. 1978. Imagery and internal representation
En E. ROSCH Y B.B. LLOYD (Ed). Cognition and

categorization. Hillsdale,N.J.:LEA.

KOSSLYN,S.M. 1980. Image and mind. Cambridge, Mass.

Harvard University Press.

KOSSLYN,S.M. 1983, Ghost 1in the mind’s machine.New

York. HNorton.

- 616 -




KOSSLIN.S. M. Y POMERANTZ. 1977. Imagery, propositions
and the form of 1nternal representation. Cognitive

Psychology, 9, 52-76.

LACHMAN,R. 1973. Uncertainty effects on time to access
the 1nternal lexicon. J. Esp. Psychology, 99,
199-208.

LACHMAN,R. SHAFFER,J.P. Y HENNRIKUS,D. 19T7T4. Language
and cognition: effects of stimulus codability,
name-word frequency and age of acquisition of
lexical reaction times. J. of Verbai Learning and
Verbal Behavior, 13, 613-625.

LANDAUER,T.K. 1975. Memry without organization:
Properties of a model with random storage and
undirected retrieval, Cognitive Psychology, 17,
495-531.

LEECH,G. 1974. Semantics. Baltimore. Penguin Books.

LEOKARD,L.B.,, NIPPOLD,M.A. KAIL,R. Y HALE,C.A. 1983.
picture naming 1in language impaired children. J.

of Speech and Hearing Research, 26, 609-615.

LEVINE.S.C. Y BANICHM.T. 1982. Lateral asymmetries 1n
the naming of words and corresponding line

drawlngs. Brain and Language, 17,34-45

- 617 -




LEVINE Y SWEET,E. 1982. The neurclogical basis of
Broca’'s aphasia and 1ts 1mplications for the
cerebral control of speech. En A. ARBIB, D.CAPLAN
¥ X MARSHALL (Eds). Neural models of language

processes. New York. Academic Press.

LEVY,J., TREVARTHEN,C.B. Y SPERRY,R.W,. 1972.
Perception of  Dbilateral of chimeric figures
following hemispheric disconnection. Brain, 95,
61-78.

LHERMITTE,F. Y BEAUVOIS,M.F. 1973. A visual-speech
disconection syndrome. Brain, 96, 695-Ti4.

LHERMITTE,F. CHAIN,F., CHEDRU,F. PENET,C. 1976. A
sudy of visual process in a case of

interhemispheric disconnexion. J. of neurological

Science, 28, 317-330.

LURIA.A.R. 1974, El cerebro en accion. Fontanella.

Barcelona. 1 ed.

LURIA, A.R. 1974, Cerebro y lenguaje. Fontanella.

Barcelona. 1 edic.

LURIA, A.R. 1977. On gquasi-aphasic speech disturbances
in 1lesion of the deep structures of the brain.

Brain and Language, 4, 432-459.

- 618 =




MARIN,O., SCHWARTZM. Y SAFFRAN,E. 1979. Origins and
distribution of languaege. en M.GAZZANIGA (Ed4).
HandbooK ob behavioral neurobioclogy. Plenum Press.
New York.

MARSHALL,J.C. 1982. Whati 1is a symtom-complex? En M.A.
ARBIB, D. CAPLAN Y J.C. MARSHALL (Eds). Neural
models of language processes. Academic Press. HNew
York.

MARSHALL,J.C. Y PATERSON,K.E. 1985. Laft 1is still
left for semantic paralexias: a replay to Jones
and Martin. HNeuropsychologia, 23, 689-690.

MATEER,C.A. Y OJEMANN,G.A. 1983. Thalamic mechanisms
in language and memory. En S.J. SEGALOWITZ (Ed).
Language function and brain organization. New York
Academic Press.

MAZZOCCHI,F. Y VIGNOLO,L.A. 1978. Computer assisted
tomography 1in neuropsychological research: A
simple procedure for lesion mapping. Cortex, 14,
136-144. e

McCLEARY,C. Y HIRST, W. 1986. Semantic classification
in aphasia: a Study of basic, superordinate and
function relations. Brain and Language, 27,
199-209.

- 619 =




McFARLING,D., ROTHI,L.J. Y HEILMAN,K.M. 198¢2.
Transcortical aphasia from 1schemic infart of the

thalamus: a rerort of two cases. J. of HNeurology,

Neurosurgery and Psychiatry, 45, 107-112.

METCALFE,J. Y MURDOCK,B.B. 1981, An encoding and
ret~ieval model of single-trial free recali. J.

Ver. Lear. Verb. Behav. 20, 161-189.

METTER,E.J. RIEGE,W.H. HANSON, W.R. KUHL,D.E.
PHELPS,M.E..SQUIRE,,L.R. WASTERLAIN,C.G. : &
BENSON,D.F. 1983. Comparison of metabolic rates,
language and memory in subcortical aphasias. Brain

and Language, 19, 33-47.

MILLS,R.H.,, KNOX,A.W., JUOLA,J.F. Y SALMON,S.J. 1979.
Cognitive loci of impairement in picture naminz by
aphasic subjects. J. of Speech and Hearing
Research, 22, 73-87.

MORTON,J. 1969. The interaction of information in word
recognition. P3ych. Review, T76,165-178.

MORTON,J. 1970. A Functional model for memory. En D.A.
NORMAN (Ed). Models of human memeory. New York.

Academic Press.

MORTON,J. 1980. Word recognition. En J. MORTON Y J.C.
MARSHALL (Eds).Psychelinguistics 2: Structures and

processes. Cambridge MA: MIT Press.

- 620 -




MORTON,J. 1965. Naming. Fn S.NEWMAN Y EPSTEIN (Eds)

Currents perspectives 1n dysphasia. Churchill

Livingston. Edimburg.

MOSCOVITCH,M. 1979. Information processing and the
cerebral hemispheres. En M.GAZZANIGA (E4).

Handbook of behavieral neurobioclogy. Plenum Press.
New York.

NAESER,M.A. 19a82. Language behavior in stboke
patients. TINS, 653-59.

NAESER,M.A. Y HAYWARD, R.W. 1978. Lesion localization
in aphasia with c¢ranial computer tomography and
the Boston Diagnostic Aphasia Exam. Neurology, 28,
545-551.

MAESER,M.A.,, HAYWARD,R.W.,, LAUGHLIN,S.A. Y ZATZL.M.
1981. Quantitative CT scan studies in aphasia. I

Infarct =iza and CT numbers. Brain and Language,
i2, 140-164.

NAESER,M.A.,, HAYWARD,R.W.,, LAUGHLIN, S.A., BECKER,J.M.
JERNIGAN,T.L. Y ZATZ.L.M. 1981. Quantitative CT
scan studi2s in aphasia 1II: comparison of the
right and the left hemispheres. Brain and Language
12, 165-189.




NEBES,R.D. 1978.Direct examination of Cognitive
functions 1n the right and left hemispheres. En M.
KINSBOURNE (Ed). Asymmetrical function of the

brain. Cambridge University Press.

NEISSER,U. 1976. Cognition and reality: principles and

implications of cognitive psychology. S. Francisco

Freeman.

OJEMANN,G.A. 1976. Subcortical language mechanisms. En
H.WHITAKER (Ed).Neurolinguistic.Vol.1. New York.

- Academic Press.

OLDFIELD,R.C. Y WINGFIELD,A. 1964, The +time it takKes
10 name an object. HNature, 202, iC3i-1032.

OLDFIELD,R.C. Y WINGFIELD,A. 1965, Response latencies
in naming objects. Quaterly Journal of Experimen
tal Psychology, 17, 273-284.

ORGASS,B., POECK,K. Y KERSCHENSTEINER,M’ 1974, Das
Verstandnes {fur nominalmit spezifischer referenz
bel aphasischen patienten. Zeitschrift fur
Neurologie, 202, 95-102.

PAIVIO,A. 1971. Imagery and verbal process. New York.

Holt, Rinehart Y Winston.

PALMA,A. 1981 a. Bases biologicas del lenguaje. En
A.PUERTO (Ed). Psicofisiologia Vol.2. Madrid. UNED




PALMA A. 1981 b. Lateralizacion y dominancia cerebral.
En A. PUERTOC (Ed). Psicofisiologia. Vol. 2. Madrad
UNED.

PALMER, S.E. 1975. Visual perception and world Know
ledge: Notes on a model of sensory-cognitive
interaction. En D.A. NORMAN Y D.E. RUMFLHART (Ed)
Explorations of cognition. S. Francisco. Freeman.

PALMER,S.E. 1982. Symmetry, transformation and the
structure of the perceptual systems. En J. BECK

(E4). Organization and representation in
perception. Earlbaum Asscciated.

PARADIS,M. 1977 Bilinguism and aphasia. En H. WHITAKER
Y H. WHITAKER (Ed). Studie:s in neurolinguistics

Vol.3 .New YorkK . Academic Press. pgas 65-121.

PARADIS,M. 1983. Readings on aphasia in bilinguals and

polyglots. Montreal. Didier.

PATTERSON,K.E. Y BESNER,D. 1984, Isthe right
hemisphere literate?. Cognitive

Neuropsychology.i,315-341.

PENFIELD,W. Y ROBERTS,L. 1654, Speech and brain

mechanisms. Priceton: Univ. Press.

- £2% -




PERECMAN,E. 1984. Spontaneous translation and langadge

mixing 1in polyglots aphasic. Brain and language,
23,43-63.

POECK, 1983. What do we mean by "aphasic syndromes"? A
neurologist’s view. Brain and Language, 20, T79-89.

POECK,K., HARTJE,W. KERSCHENSTEINER, M. Y ORGASS,B.
1973. Sprachverstandnisstorungen bei aphasischen
und nicht-aphasischen hirkranken, Deutsch
Medizinische Wochenschirift, 98, 139-147.

POECK,K. Y STACHOWIACK, F.J. 1975, Farbennungss
torungen bei aphasischen und nichttaphasischen
hirnKranken. J. of HNeurology, 209, 95-102.

POSNER,M.I. 1978, Chronometric explorations of mind.
Hillsdale,N.J. LEA.

PUERTO,A.1981. Introduccion historica a 1la psicologia
fisiologia. En A.PUERTO (Ed). Psicofisiologia.
Vol.i. Madrid. UNED.

PYLYSHYN,Z.W. 1973. What the mind’s eye tells the

mind’s brain: A critiwue of mental imagery. Psych
Bulletin, 80, 1-24.

RATCLIFF,R. 1978, A theory of memory retrieval.
Psych. Review, 85, 59-108.

- 624 -




ROBERTSON,L.C. Y DELI(S,D.C. 1986. "Part-whole"
processing 1in unililateral brain-damaged patients:
dysfunction of hierarchical organization.

Neuropsychologia, 24, 363-370.

ROBERTSON,L.C. Y PALMER,S.E. 1983. Holistic processes
in the perception and the transformation of
disoriented figures. J. of EXp. Psychol:Lum.
Percept. Perfor., 9, 203-214.

ROCHFORD,G. 1971. A study of naming errors 1n
dysphasic and in demented patients,.
Neuropsychologia, 9, 437-443.

ROCHFORD,G. Y WILLIAMS, M. 1962. Studies 1n the
development and breakdown of the use of names.l.

The relationship retween nominal dysphasia and

the acquisition of vocabulary in childhood. J.

N=2ur., Neurs. and Psych. 25, 222-227.

ROSCH,E., MERVIS,C.B. GRAY,W. JOHNSON,D. Y BOYES-BRAEM
197€ Basic objects i natural categories. Cogniti
ve Psychology, 8, 382-439.

RUBENSTEIN,H., GARFIELD,L. Y MILLIKAN,J. 1970.
Homographic entries 1in the internal lexicon. J.

Verb. Lear. Verb. Behav., 9, 487-494,

RUBENSTEIN,H. LEWIS,S.S. Y RUBENSTEIN,M.A. 1971.
Evidence for phonemic¢ recoding 1in visual word 1iden

tification. J. Ver. Lear. Verb. Beh. 10, 645-6517.

- 625 -




KUDEL,R.G., DENKLA ,M.B. Y BROMAN,M 198%.  The effects
of varying stimulus context o1l word-finding
abil'ity: dyslexia further d'ferentiated from
other learning disabillities, Brain and Language,
i3, 130-14 4,

RUDEL,R.G. Y DENKLA,M.B.,, BROMAN.M. Y HIRSCH,S. 1980.
word-finding as a iunction os stimulus context:

children compared with aphasiea adults. Brain and
Language, 10, 111-119.

SALAMON,G.,, LECAQUE,G. 1978. Cholice of the plane of
incidence for comnuted tomographyvy of the cerebral
cortex. J. Comput. Assited Tomogr. 2, 93-97.

SCHWARTZ, M.F. 1984. What the class.cal aphasia
categories can‘t do for us, and why. Brain and

Language, 21,3-8.

SEGUI,J.,, M"HLER,J. FRAUNFELDER,U. Y MORTON,J. 1982.
The word frequency effect and lexical access.

Neuropsychologia, 20,615-627.

SEYMOUR,P.H.K. 1979. Human visual ccognition. London.

Collier McMillian.

SHALLICE,T. 1979. Case study approach in neuropsycho

logical research. e clin. Neuropsychology, 1,

183--211.

- 626 -




SHEPARD,K.N. 1975, Form, formation and transformation
of internal representation. En R.L. SOLSO (Ed4).

Informacrtion processing and cognition. The Loyola

Symposium. N. J. Hillsdale.

SHEPARD, R.N. Y COOPER,L.A. 1982. Mental 1irages and

thelr transformation. Cambridge Mass. MIT Press.

SMITH,E.E., BALZANO,G.J. Y WALKER,J. {97T. Noininal,
rerceptual codes 1in picture categorization. En J.
COTTON Y R.L. KLATZKY (Ed). Semantic factors 1in

Icognltlor.. N.J. Hillsdale y LEA.

SHEDECOR, G.W. Y COCHRAN, W.G. 197 . Statistical

methods. The Iowa State [('niversity Press.

SOARES,C. 1984, Left-hemispheric language
lateralization in bilingua:s. Use of the
concurrence activities paradigm. Brain and

Languzge, 23, 86-96.

SPREENK, 0., BENTON, AL, Y VAnALLEN,M.W, 1966,
Dissociliation of visual and tactile naming in

amnesic aphasia. Neurology, 16, 807-814.

SPRINGER, S5.P.Y DEUTSCH,G. 1981. Left brain, right

brain. Freeman. 5. Francisco.

STANNER,R.F. Y FORBACH,G.B. 1973. Analysis of letter

string in. word Precognitiorn. J, Exp. Psycho. 98,

3135,

- §27 =




STERNBERG,S. 1975, Memory scanning: New findings and

currents controversies. Quater. J. Exper. Psych.

2T, 1-32.

SWINNEY,D. ZURIF,E.B. Y CUTLER,A. 1980, Effects of
sentential 3tress and wvord class upon

comprehension 1. Broca’s aphasics.Brain and

Language, 10, 132-144,

TALAIRACH.J.,, Y GSZIKLA,G. 1967. Atlas of stereotaxic

anatomy of the telencephalon. Anatomo-radiological

studies. Paris :Watson et cia.

THATCHER,R.W. 1680. Neurolinguistics: Theoretical and
evolutionary perspectives. Brain and Language, 14,
235-260.

TUDELA,P. 1983. La representacion por imdgenes. En P.
TUDELA (Ed). Psicologia experimental vol2. Madrid.
UNED.

TUDELA,P. 1983. Memoria semantica. En P.TUDELA (Ed).

Psicologfa experimental vol. 2. Madrid. UNED.

TWEEDY, J.R. Y SCHULMAN,P.D. 1982. Toward a functional
classification of naming impairemen:s. Brain and

Language, 15, 193-206.

- 628 -




PTYLER LK. 1987, Spoken language comprehension 1n
aphasia: a real-time processing perspective. En M.

COLTHEART, R. JOB Y G. SARTORI (Ed). The cognitive

neuropsychology of language.LEA.

VANIER,M,, LECOURS,S.A.R,ETHIER,R,, HABIB,M.
PONCET,M., MILETTE,P.C. Y SALAMON,G. 1985.
Proportional localization system for anatomical
interpretation of cerebral computed tomograms. J.

Comput. Assisted Tomography, 9, Ti5-724.

VARNEY,N, Y BENTON,A.L. 1975, Tactile perception of
direction 1n relation to handedness and familial

handedness. Neuropsychologia, 13, 449-454,

WALLESCH,C.W., HENRINKSEN,L. KORNHUBER,H.H. Y
PAULSON,OQO.B. 1985 Observations on regional
cerebral blood flow 1n cortical and subcortical
structures during language production in normal

man. Brain and Language, 25, 224-233.

WALLESCH,C.W., XORNHUBER,H.H.,BRUNNER,R.J. KUNZ,Th.,
HOLLERBACH,B. Y SUGER,G. 13983, Lesions of +the
basal ganglia, thalamus and deep white matter:
differential effects on language functions. Brain
and Language, 20, 286-304.

WAYLAND,S. Y TAPLIN,J.E. 1982, Nonverbai categori
zation 1n fluent and nonfluent anomic aphasics.

Brain and Language, 16, 87-108.

- 629 =




WEPMAN,.J. 1961, Dimensions of language performance in

aphasia. J. Speech Hear.

Research, 4,

220-232.

WHALEY, C.P. 1978,

Word-nonword clasification time. J.
Ver. Lear. Ver. Behav., 17, 143-154.

WHITEHOUSE,P.J. 1981.

Imagery and verbal encoding in
left and right hemisphere damaged patients.

Brain
and Language, 14, 315-332.

WIEGEL-CRUMP.C.A. Y DENNIS,M. 1986, Development of

word-finding. Brain and Language, 27, 1-23.

WIEGEL-CRUMP,C.A. Y KOENIGSKNECHT, R. 1973. Tapping

store of the adults aphasics:
of the improvement made

Cortex, 9,

the lexical analysis

in word retrieval skills.
410-417.

WILLIAMS,S.E. Y CANTER,G.J. 1982.

context 1n
aphasic syndromes.

The influence of
situational

naming performance

in
Brain and Language,

17, 92-106.

LBERT,M.L. 1973.

A word-category
Cortex, 9, 112-125.

aphasia.

YAMADORI,A. Y
0

YOUNG, A.W., BION,P.J. Y ELLIS, A.W. {980, Studies
toward a model of laterality effects for pictures

and word naming. Brain and Language, 11,

54-65.

-630-




ZAIDEL,E. 1678, Auditory language comprehension in the
right hemisphere:- A comparison with child language
and aphasia. En A. CARAMAZZA Y E.B. ZURIF (Ed) The

acquisition and breakdown of language:Paralelles

and divergences Baltimore - . John HopKins Univ.

Press.

ZURIF,E.B. 1980._ Language mechanisms: A neuropsycho
logical perspective, Amer. Scient. 68, 305-3i1.

! ZURIF,E.B. Y_ BLUHSTEIH.S.E. 1978. Language 1n the
brain. En J. BRESNAN, M. HALLE Y G.A. MILLER (Ed4)
Linguilstic theory and psychological reality. MIT

Press. Cambridge.

ZURIF.E.B. Y CARAMAZZA,A. 1976, Psycholinguistic
structure in aphasia: Studies in sintax and
semantics. En H.WHITAKER Y H.WHITAKER (Ed).

Studies in neurolinguistics. New York. Academic

Fress.

- 631 -




