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Objectius

Els objectius d'aquest modul sén els segiients:

1. Entendre queé és el moviment voluntari, i saber quines son les seves etapes
i classificacions.

2. Diferenciar el moviment voluntari aprés del moviment automatic.

3. Comprendre els canvis que es produeixen en el sistema nerviés com a

resultat dels diferents tipus de moviment que es fan.

4. Coneixer les caracteristiques i estructures neurals involucrades en el mo-

viment voluntari.

5. Saber quins s6n els principals sistemes moduladors del moviment i com

actuen.

6. Relacionar diferents alteracions anatomiques amb diverses deterioracions

funcionals que afecten el moviment voluntari.

7. Coneixer com pot estar alterat el moviment en diferents malalties neuro-
logiques.
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1. Introduccio

"El cervell és I'0rgan del moviment i per al moviment: el cervell és '0rgan que mou els
mausculs. Fa moltes altres coses, pero totes son secundaries al fet de fer que els nostres
€ossos es moguin."

Roger Sperry, premi Nobel de medicina

La interaccié de I'ésser huma amb 1l'entorn és constant i inevitable; 'entorn
ens exigeix adaptar-nos de manera fluida i continua. El moviment és la ma-
nera de resposta a l'entorn, de manera que practicament qualsevol activitat
de I'ésser huma esta relacionada amb el moviment. Per aixo, les alteracions de
la conducta motora tenen una gran importancia per al desenvolupament i la

superviveéncia de 1'ésser huma.

Tots els moviments, des dels més senzills fins als més complexos, sén el re-
sultat d'una coordinacié muscular precisa dirigida per 1'escorca cerebral. En el
sentit més ampli, el terme motor compren totes les formes de resposta activa
que emet l'organisme. L'activitat motora somatica compren tant el moviment
voluntari en si mateix, com els sistemes cerebrals que en garanteixen la co-
ordinaci6 adequada. L'organitzaci6 dels sistemes motors implica un processa-

ment complex de manera que ens permeti fer canvis necessaris en 'entorn.

En la conducta motora voluntaria cal diferenciar dos aspectes:

¢ Un component psicologic que implica el processament de la informaci6
necessaria per a elaborar un pla motor, definit com a praxia.

e L'aprenentatge del component motor que no implica cap processament
cognitiu, que rep el nom de motricitat.

En aquest modul ens centrarem en el processament de la informacié de l'accio
motora voluntaria. Estudiarem, aixi, els components d'aquest processament

necessaris per a dur a terme el moviment voluntari.

Plans and the Structure of Behavior

Miller, Galanter i Pribam, en la seva obra Plans and the Structure of Behavior, van argumen-
tar per primera vegada que un pla és el vincle de connexi6 entre el coneixement o re-
presentaci6 i 'accié. Afirmaven que la conducta s'organitza simultaniament en diversos
nivells de complexitat. Partint de 'axioma de la naturalesa jerarquica de la conducta, van
definir el concepte pla com "qualsevol procés jerarquic en l'organisme que pot controlar
I'ordre en queé es fara una seqiiéncia d'operacions".

Es el pla el que controla el processament huma de la informacié i proporciona pautes per a
la connexi6 entre coneixement, avaluaci6 i acci6. Qualsevol conducta esta orientada per
plans organitzats jerarquicament que poden incloure subplans, que, al seu torn, poden
incloure més subplans, fins a arribar al nivell d'accié motora.
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Per a la comprensio de 1'accié motora voluntaria, 'nem de descompondre en
tres etapes:

¢ Planificacid.
¢ Programacio.

e Execucié motora.

Només aquesta Gltima etapa és directament observable i introdueix una mo-
dificaci6 de 1'entorn. Per a actuar en el nostre entorn és necessaria la noci6 de
pla d'accio (primera etapa) en funcié d'un objectiu que expressi les intencions
de l'individu. I en efecte, una acci6, per a complir-se, necessita la posada en
joc de diverses estructures neuronals que intervenen en les etapes del control
motor. Dins d'aquest marc d'acci6é voluntaria, la noci6 de representacié ocupa
un lloc central en els models del control de l'acci6, concepte utilitzat per a
designar el contingut mental (informacio) lligat a 1'objectiu i a les conseqiien-
cies d'una acci6, i també a les operacions neuronals que se suposa que tenen
lloc abans i durant la seva execucio (segona etapa).

Per al desenvolupament adequat d'una accid, és necessari processar altres ca-

tegories d'informaci6 perceptiva:

e Informaci6 sobre l'espai extern (com, per exemple, informaci6 visual, au-

ditiva, etc.), que actua com a guia de 'accié motora en 1'entorn.

e Informaci6 sobre el propi cos o propiorecepcid, que ens proporciona un
coneixement de la nostra posicié corporal en referéncia a l'espai extern,
i també la capacitat de percebre la posici6 del nostre propi cos abans i
durant l'execuci6 de l'accio.

La propiorecepcid

Si tanqueu els ulls, notareu la posicié del vostre cos. Fins i tot si amb els ulls tancats
moveu alguna part del cos, la ma o el brag, notareu la seva posici6 en l'espai. Fins i tot
podeu fer gestos i moviments dels quals teniu coneixement sense necessitat de veure'ls.



CC-BY-NC-ND « PID_00185276 9

Praxies

2. L'apraxia

El terme apraxia és utilitzat des de 1871, pero en aquella época s'entenia d'una
manera diferent de la d'avui. Es considerava que el motiu pel qual un pacient
no podia fer un moviment voluntari era perque era incapa¢ de comprendre

l'objecte associat amb el moviment volgut, és a dir, a causa d'una agnosia.

Liepmann planteja per primera vegada que l'apraxia és un problema de pro-
gramaci6 motora a partir de les observacions d'un pacient, el senyor T. Una de
les caracteristiques del senyor T. era la incapacitat per a fer moviments amb la
ma dreta, enfront de la capacitat per a fer correctament els moviments amb la
ma esquerra i per a llegir i escriure, la qual cosa impedia interpretar els desor-
dres del moviment com una agnosia. Les observacions cliniques en aquest pa-
cient van permetre a Liepmann descriure dissociacions en les tasques, els tipus
d'error, les dificultats de coordinacié bimanual i les dissociacions en la conser-
vacio i alteraci6 d'habilitats. La conclusié més important va ser que els movi-
ments planejats tenen una representaci6 cerebral. A partir de llavors l'apraxia
és definida com una entitat clinica propia, diferent dels problemes perceptius,

del llenguatge, del pensament, etc.

Liepmann va descriure l'apraxia com la incapacitat d'actuar, és a dir, de mou-
re una part del cos de manera preposicional, sense deure's a debilitat, perdua
sensitiva, ataxia, acinesia o bradicinesia, hipometria o dismetria, o a un tras-
torn de l'execucié motora a causa de tremolor, distonia, corea, bal-lisme o mi-

oclonia.

Tipus de moviment i les seves condicions

Una premissa important que cal tenir en compte amb referéncia als estudis sobre l'apraxia
és que la majoria se centren en el membre superior, donant per fet que qualsevol altre
moviment apres voluntari té els mateixos principis.

Per tal d'entendre aquests estudis, hem de tenir clar que els moviments es poden classi-
ficar en:

e Moviments intransitius (treure la llengua, fer un cercle amb els dits d'una ma, etc.)
sOn els que no recauen sobre cap objecte extern; poden ser simbolics o no.

e Moviments transitius (agafar un got d'aigua, tancar un sobre, etc.) sén els que reca-
uen sobre un objecte.

A més, cal tenir en compte les condicions sota les quals els estem duent a terme. Habitu-
alment es consideren cinc condicions:

e Der imitaci6.

e Sota ordre fent gestos intransitius.

e Sota ordre tenint en compte 1'objecte que s'evoca.
e Sota ordre amb manipulacié de l'objecte.

e Moviments espontanis.

Posteriorment, el 1905, Liepmann va fer una revisié de 83 pacients classifi-
cats amb lesi6 a I'hemisferi dret o esquerre. Va avaluar cada cas mitjangant

I'accié de gestos per imitacié, pantomimes transitives, gestos intransitius i as

Referencia bibliografica

L. G. Roth i K. M. Heilman
(1997). Liepmann (1900 and
1905): A Definition of Apra-
xia and a Model of Apraxia in
Apraxia: neuropsychology of ac-
tion. Erlbaum, Regne Unit:
Taylor & Francis.

Referéncia bibliografica

K. M. Heilman, L. J. G. Roth,
K. M. Heilman, i K. M. Vales-
tein (1985).
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d'objectes. En els pacients lesionats a I'hemisferi dret, és a dir, amb paralisi
esquerra, no va trobar problemes d'apraxia. En canvi, en els 41 pacients amb
lesions a I'hemisferi esquerre, hemiplegics del costat dret, va observar proble-
mes a I'hora de completar aquestes tasques. Amb aquest estudi va demostrar el
predomini de l'apraxia davant lesions esquerres. Aquesta demostracié empiri-
ca va ser denominada model de 1'esquema vertical per a l'apraxia. Aquesta
manera de control de 1'escorca sensoriomotora esquerra sobre la dreta es fa per
mitja del cos call6s.

Regié motora i Regié motora i
premotora esquerra premotora dreta
4 1 1 2 5
3

Capsula interna

Ma esquerra < Ma dreta

Reconstruccié de I'esquema vertical de Lleé)mann de representacio de la praxia. Segons aquest model, una lesi6 a
I'escorca sensoriomotora esquerra (4) produeix hemiplegia dreta i apraxia bilateral. Una lesié que im lica solament la
informacié que va des de Iescorga sensoriomotora esquerra fins al cos callés, o una lesié en eI cos callés mateix (1 o
2), produeixen solament apraxia esquerra. La lesio a I'escorca sensoriomotora dreta (5) només produeix hemiplegia
esquerra, i una lesié de la capsula interna (3) produeix hemiplegia del costat contralateral a la lesi6.

Liepmann va concloure el segiient:

e Hi ha una contribucié més gran de I'hemisferi esquerre en els processos
del moviment voluntari d'ambdues mans que de 'hemisferi dret, sense
excloure per complet la contribucié d'aquest hemisferi dret en la planifi-

caci6 de l'accié.

e Elsistema motor és compost per tres elements o components fonamentals:
- La féormula del moviment o seqiiéncies espaciotemporals de movi-
ments familiars definides com "el coneixement general del curs d'un
procediment que s'ha de fer". Seria un magatzem de férmules de mo-
viments. Les dificultats en la formulacié del moviment es presenten

com a resultat de lesions en regions posteriors esquerres.

- L'habilitat per a fer la innervacié dels moviments. Es a dir, de trans-
formar les férmules dels moviments en patrons motors. Aquests pa-
trons, adquirits amb la practica, han de permetre I'habilitat de trans-
formar les férmules del moviment d'una manera rapida i precisa, en

una innervacio, i permetre posicionar els membres d'acord amb una

Referéncia bibliografica

L. G. Roth i K. M. Heilman
(1997). Liepmann (1900 and
1905): A Definition of Apra-
xia and a Model of Apraxia in
Apraxia: neuropsychology of ac-
tion. Erlbaum, Regne Unit:
Taylor & Francis.
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idea dirigida a una meta. Els patrons innervats es consideren part del
sistema praxic regulat pels lobuls frontals.

- Les memories cinétiques dels moviments sobreapresos. Aquestes me-

mories requereixen moviments familiars, molt practicats i rutinaris.

Podem concloure afirmant que 'apraxia constitueix una alteraci6 de l'activitat
gestual —és a dir, del moviment voluntari, aprées i propositiu, de moviments
adaptats a una finalitat o de la manipulaci6 real o per mimica dels objectes—
que no s'explica ni per una lesié motora, ni sensitiva, ni intel-lectual, i que

apareix quan es produeixen lesions a certes arees cerebrals.

Referencia bibliografica

J. Dejerine (1914). Semiologie
des affections du systeme ner-
veux. Paris: Masson et Cie.
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3. Bases cerebrals del control motor

Les respostes motores comencen en la medul-la espinal com a reflexos sim-
ples, mentre que els centres motors superiors participen en la regulaci6
dels moviments modulats i habils. Els impulsos neuronals, des dels nivells
d'organitzacié superior, poden iniciar, inhibir o facilitar funcions motores del
tronc cerebral i la medul-la espinal, per la qual cosa regulen tota la conducta
motora. Els impulsos responsables d'iniciar els moviments voluntaris comen-
cen a l'escorca motora primaria, i indueixen la contraccié de musculs especi-
fics, i son responsables de la manipulaci6é de diferents habilitats, com ballar,
correr o parlar. L'escor¢a motora, juntament amb 1'escorca premotora, prefron-
tal, sensitiva i associativa, duu a terme la programacio6 i organitzaci6 seqiien-

cial de cada activitat motora.

Wilder Penfield va identificar a 1'escor¢a motora primaria unes arees precises
que son directament responsables de parts concretes del cos. Aquesta imatge
és coneguda amb el nom d'’homuncle motor. L"homuncle" o "homenet" és
una figura distorsionada del cos huma que representa l'espai que es dedica a
l'escorca cerebral a zones musculars concretes del cos. Els sistemes sensorial
i motor van en paral-lel. En aquest esquema certes neurones controlen un

conjunt coordinat de musculs necessaris per a fer els moviments.

Area motora primaria

Vegeu també

Veurem que aquesta organit-
zaci6 topografica de I'escorca
motora primaria pot variar
com a resultat de l'experiéncia
en el modul "Neurobiologia
dels Iobuls frontals".

Organitzaci6 topografica de I'escorca motora primaria. Font: adaptat de W. Penfield i

T. Rassmussen (1950). The cerebral cortex of man. Nova York: Macmillan.

L'escorca motora primaria és crucial per a les funcions basiques, pero no hi ha
arees concretes del cervell que siguin les iniques responsables de 1'execuci6
d'un moviment determinat, sin6 que hi ha diversos centres del cervell que han

de treballar conjuntament per coordinar una accié6 motora concreta.
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En l'actualitat, hi ha un consens relatiu sobre les regions corticals en les quals
nien els mecanismes praxics: l'escorca prefrontal, l'escorca motora primaria,
I'area motora suplementaria i I'escorca premotora. Sobre els l10buls frontals i
parietals recau la responsabilitat de la correcta elaboracio i realitzaci6 de la
funcié praxica. Aquesta idea sobre la preponderancia de l'escorca cerebral en
'elaboraci6 i la realitzacié de la funci6 praxica ha trobat multiples fonts de
confirmacio. Tot i aixi, hi ha altres arees la participaci6 en el moviment de les
quals és indispensable, com el cerebel i els ganglis basals.

Area motora

suplementaria Escorca
Camp ocular Escorca motora primaria

frontal premotora

Escorcga parietal

Escorca posterior

prefrontal
dorsolateral

pv

Representacié de les principals arees corticals implicades en el control motor: escorca parietal posterior, escorca prefrontal
dorsolateral, arees premotores i escorca motora primaria

3.1. El paper del cerebel i els ganglis basals

Els ganglis basals i el cerebel proporcionen un control basic del moviment i
emmagatzemen programes apresos que han estat automatitzats.

El cerebel és responsable de 'equilibri, la postura i la coordinaci6. La informa-
ci6 relativa al moviment i a la posicié del cos es processa al cerebel amb la
finalitat que puguem modificar la postura i coordinar els moviments.

Les recerques basiques entorn de la neuroanatomia funcional dels ganglis ba-
sals ha revelat la seva relaci6 amb l'escor¢a frontal i parietal. La hipotesi que
es planteja és que s'han de produir déficits en la funci6 praxica com a conse-
quencia de les alteracions dels ganglis basals. El deficit determinat pel funci-
onament adequat dels ganglis basals esta relacionat amb la iniciacié correcta
del moviment. Actualment, es considera que sén un component estructural
fonamental del sistema del moviment voluntari i que les seves aportacions

s6n multiples i complexes.
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Estudis amb tomografia per emissi6 de positrons (PET) demostren que els gan-
glis basals estan implicats en la producci6é de seqiiencies de moviments nous
i apresos, i suggereixen que el seu paper és un component integral de la xar-
xa cerebral de la praxia. Mink descriu la funci6 dels ganglis basals en termes
d'una porta (filtre) que modera la resposta triada mitjancant la inhibici6é de
resposta de l'escorca. D'aquesta manera, les lesions als ganglis basals poden
deteriorar 1'organitzacié de moviments voluntaris a causa de la inundaci6 de
respostes. Diversos autors postulen que l'apraxia en aquesta situaci6 es deu a
una falta d'habilitat de l'eficiéncia en el filtre en la competici6é dels diferents

programes motors.

Podem concloure, doncs, que els ganglis basals estan implicats en la producci6
de l'aprenentatge d'habilitats motores, encara que no és demostrable que la
seva lesio aillada sigui capag¢ de produir problemes en 1'accié6 motora entesa en
el concepte d'apraxia. Es a dir, I'aportacié dels ganglis basals és essencial, en
la mesura que proporciona un seguiment dels moviments i estableix rapida-
ment els ajustos necessaris perque l'execucio sigui precisa, pero la intervencio
de l'escorca parietal, frontal i del cerebel son indispensables. Queda clar, de
totes maneres, que els ganglis basals participen directament en la generaci6 de
funcions indispensables per a l'elaboraci6 i 'execucié del complex programa

de la funcié motora voluntaria.
3.2. El paper del 1obul frontal

La planificacié de les accions motores implica poder tenir una idea del que
es fara, planificar-la i executar-la. L'escorca cerebral encarregada d'integrar la
informaci6 i controlar la majoria de les funcions motores, i també de la resta
de conductes complexes, és el 10bul frontal.

El 1obul frontal es troba dividit en diferents arees, cadascuna de les quals
s'encarrega de processar un tipus d'informacié determinat. Aixi, el lobul fron-
tal es pot dividir en tres arees de tipus motor:

e Laprimera es troba localitzada a 1'escor¢ca motora primaria (M1), és con-
tralateral (la meitat dreta domina 'hemicoOs esquerre i viceversa). Controla
els musculs especifics de tot el cos, especialment els encarregats de movi-

ments fins, com els dits, llavis o boca.

e La segona es diu escorca premotora (arees premotores), i desenvolupa
moviments musculars complexos, com ara masticacio, deglucio, etc. Aqui
éson es crea la integracio temporal del moviment i s'inhibeixen o modulen
estructures motores profundes. Es tracta d'una regi6 de 1'escorc¢a critica per

a la programaci6 i planificaci6 motora.
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e La tercera area és l'escorca prefrontal dorsolateral. Entre altres aspectes,
participa en la selecci6 de l'estrategia més adequada per a engegar el mo-
viment en funcié de l'experiéncia i en la presa de decisi6 d'iniciar-lo.

Cal tenir present que la funcié del control motor esta distribuida per diversos
sistemes anatomicofuncionals diferents que treballen a 1'unison, perd que ca-
dascun controla processos especifics.

Les arees motores i premotores de 1'escorca envien projeccions als ganglis ba-

sals formant diferents circuits que descrivim a continuacio.

3.2.1. Circuit parietofrontal per a la integracio sensoriomotora

Diferents estudis funcionals anatomics han identificat un circuit parietofron-
tal que integra informacié sensoriomotora especifica, i la funci6 de la qual
és la de transformar la informaci6 sensorial en informacié necessaria per al
moviment. Aquesta transformaci6 implica mecanismes paral-lels que uneixen
simultaniament arees frontals i parietals mitjancant connexions corticocorti-
cals. L'escorca parietal superior compren una multiplicitat d'arees que estan
implicades en l'analisi de la informaci6 sensorial (informaci6 visual, auditiva,
vestibular, somatosensorial, etc.). Aquesta regi6 aporta les claus motivacionals

i sensorials en els moviments dirigits a un objectiu.

El circuit parietofrontal duu a terme els moviments originats al l10bul parietal
superior i té rellevancia en la planificaci6 de la trajectoria del moviment, en la
preparaci6 del moviment i en la selecci6 de 1'acci6, a més de contribuir a la lo-
calitzaci6 espacial d'estimuls externs per a arribar adequadament als objectes.
El maneig adequat dels objectes requereix informaci6 visual per a codificar-ne
les propietats (grandaria, forma...) i aixi produir patrons adequats de la ma i
dels dits.

Les lesions en el circuit parietofrontal impliquen dificultats en la transforma-
ci6 d'informaci6 somatosensorial necessaria per a arribar a objectes, agafar-los
i manipular-los; aquest deficit provocara errors en 1'orientacié i en la coordi-

naci6é del moviment.

3.2.2. Sistemes frontoparietal i frontoestriatal: seqiienciacio del

moviment

Estudis de neuroimatge funcional mostren que diferents sistemes neuronals
sOn actius en la preparacio i generacié d'una acci6 seqiiencial, depenent de si
una seqiiencia ha estat preapresa o és nova, i depenent de la demanda atenci-
onal de les tasques.

L'escorc¢a sensoriomotora primaria, els ganglis basals i el cerebel estan impli-
cats principalment en l'execucié d'accions automatiques, sobreapreses, i en

la seqiiencies de moviments. Mentre que 1'escor¢a prefrontal, l'escorca pre-

Vegeu també

Analitzarem amb més detall la
implicacié dels lobuls frontals
en el control motor en el mo-
dul "Neurobiologia dels I6buls
frontals".

Vegeu també

Descriurem el flux d'informacié
de les diferents arees sensorials
a aquesta regi6 del lobul parie-
tal amb més profunditat en el
modul "Neurobiologia dels lo-
buls frontals".
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motora i l'escorca parietal posterior participen en l'execuci6é de seqiiéncies
de moviments complexos o nous, la qual cosa requereix atencid, integracio
d'informacio, processos de memoria de treball i supervisié de la seqiiéncia dels
moviments.

3.2.3. Elsistema temporoparietal frontal: reconeixement i
imitacioé d'accions

Di Pellegrino i el seu equip van descobrir un particular conjunt de neurones
que s'activaven mentre els micos observaven moviments significatius fets per
l'experimentador, en particular, quan estaven interactuant amb objectes. Les
van anomenar neurones mirall i van especular que estaven implicades en la

comprensioé d'esdeveniments motors amb significat.

El paper crucial d'aquesta estructura és tenir una representacio interna de les
accions que son evocades en veure les accions fetes per uns altres; per tant,
aquest sistema esta implicat en la funcions de reconeixer i d'imitar accions.
Les arees implicades en aquestes funcions sén l'escorca premotora, el lobul

parietal superior i el solc temporal superior.

També s'ha observat que quan un gest és observat amb intenci6 de ser imitat i
no solament reconegut, 'activaci6 esta relacionada amb estructures habitual-
ment implicades en la planificaci6 de les accions, com l'escor¢a prefrontal dor-
solateral i l'area motora suplementaria. En resum, la imitacié6 de moviments
és generada per connexions directes entre 1'escor¢a frontal i occipitotemporal,
aquestes altimes relacionades amb la imitacié d'accions significatives.
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4. Tipus d'apraxia

4.1. Apraxia ideomotora

L'apraxia ideomotora és el tipus d'apraxia més comuna en la practica clinica.
Consisteix en una alteraci6 en la capacitat per a dur a terme moviments volun-
taris simples previament apresos, bé siguin per una ordre verbal que l'individu
ha rebut, bé en tractar d'imitar un moviment que mostra 1'examinador. No es
tracta, per tant, d'un trastorn homogeni, ja que la seva valoracié requereix,
almenys, que l'exploracio estigui basada en dos tipus de situacions: demanar
la realitzaci6 de gestos mitjancant una instruccio6 verbal i demanar al pacient

la imitacié dels moviments que realitza 1'examinador.

Afecta els moviments simples, perd el subjecte pot mantenir les seqiiéncies
motores preservades. La dificultat solament és present quan s'imprimeix un
caracter de voluntarietat, ja que el subjecte pot fer d'una manera automatica
els mateixos moviments. Aixi, es pot veure un subjecte apropar-se a la finestra
i fer el gest de dir adéu, pero sera incapac de fer el mateix gest quan li ho de-
mana l'examinador d'una manera directa. Els problemes s'evidencien sobretot
quan es demana al subjecte que faci I'acci6 sense l'objecte present, i al contrari,
solen millorar considerablement quan les accions es duen a terme utilitzant
un objecte.

L'execucio correcta d'aquest tipus de moviments simples requereix la conne-
xi6 intacta entre les vies que procedeixen de l'area de Wernicke (si es tracta
d'un moviment a I'ordre verbal de 1'examinador) o de les arees visuals (si es
tracta de la imitacié d'un moviment), amb l'escorca parietal esquerra, de ma-
nera que es garanteix que l'alteracié no es produeix per un problema de com-
prensi6 o de fallada en la percepci6 visual. El problema es troba, justament,
a l'escorca parietal esquerra i en la connexi6 entre 'escorca parietal esquerra i

l'area premotora a l'escorca frontal d'ambdés hemisferis.

L'habilitat per a fer moviments voluntaris a 1'ordre verbal esta intimament re-
lacionada amb les funcions lingiiistiques de I'hemisferi dominant. Un prere-
quisit necessari per a l'exploracié d'aquesta apraxia és que el pacient ha de
mantenir una comprensio verbal intacta. Una vegada que la informacié ha
sortit de 1'area de Wernicke cap al gir supramarginal, és a 1'escorca parietal on
la instruccié verbal s'associa amb els patrons de moviment préviament apre-
sos per, finalment, ser transferida a les arees de planificacié6 motora a l'escorga
frontal i a I'area motora primaria. La lesi6 a l'escorca parietal, o en qualsevol

part d'aquesta via, pot produir apraxia.
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L'escorca parietal superior permet la representacié dinamica corporal. Al-
guns estudis suggereixen que en arees més inferiors de l'escorca parietal
s'emmagatzemarien les caracteristiques dels moviments d'un patré motor ha-
bitual; a més, s'ha observat una activacié especial d'aquesta regi6 durant
I'execucié de moviments que impliquen 1'is d'objectes.

El paper de l'escor¢a parietal en la generaci6 i en 'emmagatzematge de patrons
motors associats a accions esta fonamentat per les diferéncies que hi ha entre
el tipus d'apraxia que presenten els pacients amb lesi6 a l'escorca parietal i
la dels pacients la lesi6 dels quals afecta la connexié entre l'escorca parietal i
I'escor¢a frontal.

Segons el model de I'apraxia més acceptat en neuropsicologia, els nous apre-
nentatges motors determinen la formaci6 de representacions motores espaci-
otemporals que hi estan associades, de manera que quan és necessari fer un
moviment, es recuperen les representacions emmagatzemades i es transfor-
men en el moviment corresponent. Els pacients amb lesions parietals tenen
afectades les representacions praxiques (els patrons de moviment) i, per tant,
no poden diferenciar si els moviments que fan sén correctes o no ho séon. En
canvi, quan l'escorca parietal esta preservada i la lesi6 se situa a zones més
anteriors, no sén capacos de fer el moviment, pero ho intenten una vegada
i una altra perqueé s'adonen que no és el correcte. L'hemisferi dominant per
al llenguatge és, per tant, també dominant per a la realitzacié d'aquest tipus

de moviments.

Una forma especial d'apraxia és la que es pot observar davant lesions en el
cos callos anterior. Les lesions en aquest feix de fibres desconnecten la infor-
macié motora d'un moviment determinat, continguda a I'nemisferi esquerre,
de les arees motores de l'escorca frontal dreta, de manera que aquestes arees
no poden rebre la informacié del patré de moviment que cal fer. En aquest
cas, es produeix una apraxia unilateral, o apraxia callosa, en la qual el paci-
ent solament és capa¢ d'imitar correctament els moviments amb la ma dreta,
pero es mostra apraxic amb la ma esquerra (que és la que és controlada per
I'hemisferi dret).
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Escorga motora
Lesio A Rostral dreta (ma esquerra)

Escorga motora
esquerra (ma dreta)

Lesio B

Area de Wernicke

Lobul parietal

Lesio C i
Cos callés

Caudal

Els tipus d'errors que es poden observar en els pacients amb apraxia ideomo-
tora solen ser variats; 1'observacio6 clinica de les dificultats és important, ja que,
moltes vegades, els moviments es poden fer incorrectament per altres causes,
com perseveracions frontals, deficit d'atencié greu o impossibilitat d'iniciar
una accio6. Els pacients apraxics solen mostrar alteracions a I'hora de posicio-
nar espacialment les mans per a fer el moviment o solen mostrar moviments

poc coordinats amb els dits i les mans.

Per a la seva valoraci6 en la clinica es pot utilitzar, per exemple, el test
d'avaluaci6 d'apraxies de Florida, de Roth i Heilman, que integra proves de
gestos a l'ordre i per imitacié. Encara que en la practica se solen utilitzar pro-
ves no estandarditzades que consisteixen en gestos simbolics tradicionals (se-
nyal de la creu, salutacié militar, acomiadar, gest de comiat), gestos expressius
(amenaca, sensacio de fred), gestos descriptius sobre el propi cos (pentinar-se,
fumar), gestos descriptius d'utilitzacié d'un objecte (afilar un llapis, encendre
un llumi, fer servir un martell), o gestos amb les mans.

La valoraci6 de les apraxies no pot consistir mai a adjudicar una puntuacio
als gestos fets, siné que és imprescindible la valoraci6 del tipus d'errors que
s'observa en la seva realitzaci6. Solament en la valoracié qualitativa podrem
caracteritzar el tipus d'errors que fa el pacient i diferenciar si el pacient falla a
causa de la tendeéncia a perseverar en el moviment, per la incapacitat d'establir
correctament la seqiiéncia, per problemes d'espacialitat o per alteracions en la
velocitat de 1'execucio.
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4.2. Apraxia ideatoria

Consisteix en una alteracié en la capacitat per a dur a terme moviments en
seqliencia. Els pacients mostren una planificacié de les accions desordenades,
pero séon capacos de mantenir intactes els moviments simples que componen
les seqiiencies. Encara que el pacient coneix bé 1'accié que ha de fer, I'ordre de
les accions és incorrecte. Implica impossibilitat per a usar objectes, amb apari-
ci6 de gestos inadequats, incoherents i desorganitzats, com descriuen Alexan-
der et al. i Azcoaga et al.

Es tracta d'una alteracié complexa que habitualment s'observa en pacients que
presenten lesions extenses i bilaterals, i que sovint afecta ambdos 1obuls pa-
rietals. Es un trastorn que clinicament no es presenta aillat i que ha generat
molta discussio, ja que son diverses les causes que poden influir en la perdua
de la capacitat per a dur a terme seqiiencies de moviments. Molts pacients te-
nen elements d'apraxia ideomotora, mostren trastorns del llenguatge, deficits
constructius i alteracions visuoespacials, i la perdua de la capacitat per a fer
les accions pot, en molts casos, ser secundaria a una combinaci6 de tots. Per
a Stroop i Black (1985), l'apraxia ideatoria no és més que "la culminaci6é de
molts deficits cognitius significatius i clinicament resulta en una incapacitat
de relacionar-se amb l'entorn". En definitiva, no és un deficit que s'observi ai-
lladament, siné que forma part de quadres en els quals predomina una dete-

rioraci6 més generalitzada.

Alguns autors han establert una diferenciaci6 entre apraxia ideacional i apra-
xia conceptual. El primer cas correspondria a l'alteraci6 en l'ordre o en la se-
quiéncia dels moviments i, com hem dit anteriorment, s'associa amb deterio-
racio cognitiva extensa. L'apraxia conceptual fa referéncia a una alteracié que
es produeix com a conseqiiencia d'un error en el coneixement, en el concepte
dels objectes, amb la qual cosa es perd la capacitat de fer accions associades a
lI'as d'eines i altres utensilis. En aquests casos és freqiient observar el pacient
que confon els moviments associats a 1'Gs d'un determinat utensili amb els
d'un altre.

Entre les proves destinades a valorar aquesta capacitat podem esmentar el test
de discriminaci6 de gestos (Heilman et al., 1982), que permet valorar la discri-
minaci6 entre moviments correctes o incorrectes i la comprensi6 i identifica-
cio del gest fet per I'examinador. Una altra prova interessant és el test de com-
prensio de gestos (Lennox et al.), que permet valorar la comprensi6 del gest
fet per l'examinador. Entre les proves no estandarditzades podem suggerir la
utilitzacié d'un objecte en interaccié amb el propi cos (pentinar-se, rentar-se
les dents), la utilitzacié d'un objecte sense relacié amb el propi cos (doblegar
un paper, moldre caf¢), la utilitzacié conjunta de dos objectes (clavar un clau,

encendre un llumi), la realitzacié d'actes que necessiten l'associacié de movi-

Referéncies

bibliografiques

M. P. Alexander, R. B. Fried-
man, F. Loverso, i R. S. Fisher
(1992). Lesion localization of
phonological agraphia. Brain
Lang., 43, 83-9S.

J. E. Azcoaga, J. Fainstein, A.
Ferreres et al. (1983). Las fun-
ciones cerebrales superiores y
sus alteraciones en el nifio y en
el adulto. Buenos Aires.

Referéncia bibliografica

R. L. Strub i E. W. Black
(1985). The mental status exa-
mination in neurology. Filadeél-
fia: E. A. Davis Company.

Referéncies

bibliografiques

D. R. Heilman, J. B. Weis-
buch, R. W. Blair, i L. L. Graf
(1982). Motorcycle-related
trauma and helmet usage in
North Dakota. Ann. Emerg.
Med., 12, 659-664.

G. Lennox, J. Lowe, K. Mor-
rell, M. Landon, i R. J. Mayer
(1988). Ubiquitin is a compo-
nent of neurofibrillary tan-
gles in a variety of neurode-
generative diseases. Neurosci.
Lett., 1-2, 211-217.




CC-BY-NC-ND « PID_00185276 21

Praxies

ments més complexos respecte a tres o0 més objectes (omplir un got d'aigua
d'una ampolla tapada, encendre un cigarret), o una descripcié detallada d'actes
més complexos (posar un cotxe en marxa, fer una truita).

4.3. Apraxia bucofacial

En l'apraxia bucofacial els pacients presenten una alteracié en la capacitat de
fer moviments voluntaris amb la cara, la boca, els llavis o la llengua, a l'ordre
d'un examinador. Pot afectar moviments de tipus transitiu, com, per exemple,
"faci com si apagués una espelma", o bé intransitius com "faci com si em fes
burla amb Ia llengua". De la mateixa manera que succeeix en l'apraxia ideo-
motora, els pacients milloren la seva execucié quan se'ls mostra l'objecte en

els moviments de tipus transitiu.

L'apraxia bucofacial es pot observar per lesions a l'escorca parietal esquerra, en-
cara que en aquest cas solament s'altera la capacitat de fer moviments a l'ordre
verbal. La incapacitat d'imitar moviments s'associa més a lesions a 1'escorca
frontal al costat de l'area de Broca, motiu pel qual molts pacients amb afasia
de Broca tenen apraxia bucofacial. També s'ha observat apraxia bucofacial per

lesions en una regio6 al voltant de l'opercle temporal.

En l'apraxia bucofacial no s'alteren els moviments rutinaris diaris, sin6 que
s'observa quan s'executen en situacions artificials, quan es requereix una res-

posta voluntaria a l'ordre de I'examinador, i no quan es fan espontaniament.

En l'exploraci6 de l'apraxia bucofacial, habitualment s'estableix una jerarquia.
En el nivell més alt se situa l'accié que es demana al pacient solament a l'ordre
verbal ("ensenyi'm com faria per beure liquid amb una canyeta"), per des-
prés anar afegint altres canals d'informacio, per exemple, demanant que imiti
aquest mateix moviment, o finalment, proporcionant-li una canya real.

4.4. Apraxia constructiva

Keist, el 1920, va utilitzar per primera vegada el terme apraxia constructiva, per
a referir-se a l'alteraci6 en la capacitat d'organitzar la informacio espacial i per
a dur a terme activitats de visuoconstruccié. Implica la incapacitat per a plani-
ficar els gestos que permeten obtenir una construccioé determinada. S'observa
una desintegracié dels gestos normals implicats a I'hora de dibuixar un ob-
jecte (espontaniament o ajustant-se a un model), construir cubs amb escura-
dents, construir trencaclosques o modelar amb fang. Segons aquesta definicio,
l'apraxia constructiva pura implicaria una capacitat perceptiva de les formes
intacta, una bona capacitat de localitzaci6 espacial, sense signes d'apraxia ide-
omotora, i solament una incapacitat d'organitzar el moviment amb la finalitat
d'aconseguir la construcci6. En la practica clinica, aquest trastorn se sol acom-

panyar de més alteracions visuoespacials, i durant els tltims anys ha deixat de
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considerar-se una apraxia en sentit estricte. Es tracta d'una habilitat cognitiva
complexa que implica la integraci6 d'informacié que prové de les escorces oc-
cipital, parietal i frontal.

L'apraxia constructiva és una forma molt freqlient d'apraxia, ja que es produeix
per lesions a l'escorca parietal, majoritariament dreta, encara que alguns paci-
ents poden mostrar apraxia constructiva amb lesions esquerres. En els casos de
lesions parietals bilaterals, I'apraxia sempre és present. El diagnostic d'apraxia
implica sempre que no hi ha alteracions motores ni sensorials que puguin
explicar el deficit en la realitzacié de la visuoconstruccio, i també 1'abséncia
d'una deterioraci6 cognitiva generalitzada.

Podem determinar diferents graus en l'apraxia constructiva: alentiment, difi-
cultat per a reproduir un dibuix en perspectiva (tres dimensions) juntament
amb una bona execuci6 de dibuixos plans, dificultat en activitats constructi-
ves que exigeixen certa elaboraci6 (dibuix espontani o reproduccié de figures
senzilles), fracas en l'execucio de figures senzilles, incapacitat per a tragar for-

mes simples (no s'intenta res o es guixa matusserament).

A causa de la complexitat i de la integraci6 de diferents habilitats i regions
cerebrals necessaries per a fer tasques de visuoconstruccio, seria més correcte
referir-s'hi com a alteracions visuoconstructives que com a apraxia construc-
tiva. El terme apraxia exclou el component perceptiu que tenen aquest tipus
de tasques i s'hauria de referir a aquells casos en els quals l'error esta exclusi-
vament en la dissociaci6 entre la imatge que es vol fer i la coordinacié motora

necessaria per a aixo.

4.5. Apracxia del vestir

Marie, el 1922, va publicar els dos primers casos de pacients que no eren capa-
cos de vestir-se i que mostraven aquesta dificultat en abséncia d'altres tipus
d'apraxia, pero no va ser fins a mitjan segle XX quan es va encunyar el terme
apraxia del vestir per a referir-se a aquesta dificultat. Es tracta d'un tipus par-
ticular d'alteracié que concerneix solament l'activitat de vestir-se. El subjecte
contempla la roba, la gira, fins i tot pot arribar a posar-se, amb molts errors,

una maniga.

Igual que succeeix amb l'apraxia constructiva, en l'actualitat aquest trastorn
no s'entén com una apraxia en sentit propi, ja que es tracta d'una alteracio
que afecta l'orientaci6 espacial i la capacitat de rotaci6 espacial de les peces
de vestir respecte a nosaltres mateixos. Els mecanismes que s'engeguen per a
fer aquesta accié impliquen percepci6 visual, visuoespacialitat i coordinaci6é
motora. En alguns casos, es pot mantenir la capacitat de col-locar-se correcta-
ment les peces, pero es pot alterar la seqiiencia de vestir-se; el resultat és una
alteraci6 en la capacitat per a vestir-se en la qual els pacients poden col-locar-

se la samarreta per sobre de la camisa, per exemple. En aquests casos, 1'apraxia
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del vestir és més aviat una manifestacié de l'apraxia ideatoria, en la qual els
pacients no saben ordenar i generar la seqiiéncia correcta que permet fer 'accio
de vestir-se.

La dificultat per a vestir-se s'observa després de lesions a l'escorca parietal de
I'hemisferi dret, i en la practica clinica se sol acompanyar d'altres alteracions
propies de les lesions en aquestes regions, com ara alteracions visuoespacials
i visuoconstructives o heminegligéncia unilateral.

4.6. Apraxia de la marxa

Ates que la designaci6 apraxia de la marxa és molt freqiient en la terminologia
neurologica i neuropsicologica, incloem aqui aquest trastorn, pero s'ha de te-
nir en compte que no es tracta d'una apraxia en sentit original, sin6é que es
refereix a una alteraci6 que afecta els moviments automatics. El terme apraxia
de la marxa es va derivar de l'observaci6 de la diferéncia entre la capacitat per
a caminar, que esta alterada, i la capacitat per a moure les cames quan els pa-
cients estan asseguts, que es manté preservada.

L'apraxia de la marxa consisteix en la incapacitat de disposar convenientment
els membres inferiors per a caminar. El subjecte no pot iniciar els moviments
de manera coordinada, no pot avancar els membres inferiors alternativament,
o ho fa de manera rudimentaria. Es freqiient observar el pacient com si tin-
gués els peus enganxats al terra sense saber que fer per a fer un pas cap enda-
vant. Quan estan asseguts, son capacos de moure les cames, i també de fer ca-
da moviment de manera independent a I'ordre (per exemple, "aixequi el peu
esquerre").

S'ha de distingir de 'apraxia ideomotora dels membres inferiors, en la qual
els pacients serien capacos de caminar, perd incapacos de fer determinades
accions a l'ordre, com xutar una pilota.

L'apraxia de la marxa es produeix després de lesions bilaterals a les arees pre-
motores, o bé en lesions greus en la substancia blanca anterior o que des-
connecten les fibres motores de les arees de programacié motora corticals a

I'escorga frontal.
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5. L'apraxia en les sindromes neurologiques

5.1. L'apraxia en demeéncies de predomini subcortical

L'existéncia d'alteracions cognoscitives en les malalties dels nuclis de la base és
avui ampliament admesa. Si hi ha una repercussio6 funcional i afecta altres fun-
cions cognoscitives a més de la memoria, en aquests casos es parla de demeéncia
subcortical. Aquestes demencies se solen deure, primordialment, a una afecta-
ci6 d'estructures subcorticals, de manera que la seva manifestacié fonamen-
tal és una alteracié del moviment. Es caracteritzen, a més, per bradipsiquia,
disminuci6 de la iniciativa, oblits, mal rendiment en funcions intel-lectuals
complexes i alteracions de l'estat d'anim. L'apraxia ha estat descrita en algu-
nes malalties dels ganglis basals, com la malaltia de Parkinson i la malaltia de
Huntington.

La degeneracid corticobasal és el trastorn més comu associat amb l'apraxia,
i és present en el 70% dels pacients amb diagnostic clinic de degeneracio
corticobasal. En la degeneraci6é corticobasal s'observen dos tipus d'apraxies:
I'apraxia ideomotora i l'apraxia ideacional, que no solen ser presents en el mo-
ment inicial. Encara que el pacient no és capa¢ d'executar el que se li ordena,
si que compreén i discrimina gestos correctament. La majoria dels errors son
sobre la seqiiéncia, temporals i espacials, i reflecteixen dificultats en el sistema
de produccié de l'accié. Els errors son més freqiients en 1'execuci6 de tasques
transitives que intransitives, i quan se li dona un objecte perque l'utilitzi. Al-
tres estudis, com els de Pillon et al. (1995), troben que els pacients tenen er-
rors en els gestos a 'ordre i també en la imitaci6, perd que tenen relativament
preservat el reconeixement dels gestos.

La malaltia de Parkinson presenta simptomes de rigidesa muscular, alen-
timent dels moviments, tremolors en estat de repos i inestabilitat postural.
Aquests malalts poden agafar un objecte d'una manera forca precisa, pero
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el moviment comenca després d'una demora considerable. Leiguarda descriu
l'apraxia ideomotora per a moviments transitius en el 27% dels pacients es-
tudiats, i l'organitzaci6 espacial és l'error més comu. Cap dels pacients no ex-
hibia apraxia per a tasques intransitives, mostrava errors de reconeixement de
pantomimes o tenia apraxia orofacial. L'apraxia en aquests pacients es corre-
laciona amb dificultats cognitives relacionades amb disfuncié frontal. Altres
estudis, com els de Goldenberg et al. (1998), confirmen dificultats en la rea-
litzaci6 dels gestos en tasques de representacio i errors espacials més greus en

tasques sense representacio.

La malaltia de Huntington provoca moviments incontrolables, especialment
espasmes a les extremitats. Sheldon i Knopman van observar apraxia ideomo-
tora en la malaltia de Huntington. El grau d'apraxia es correlaciona amb la
durada de la malaltia i amb altres dificultats motores, perd no amb dificultats
cognitives. Un altre error és l'orientacié espacial. Les dificultats en la codifi-
cacio espacial i la seqiiencia dels moviments estan relacionades amb lesi6 a
l'escorca parietal.

5.2. L'apraxia en demeéncies de predomini cortical

Presenta alta prevalenca d'apraxia ideacional a l'inici de la demeéncia
d'Alzheimer i apraxia ideomotora en demeéncia moderada. Els pacients amb
malaltia d'Alzheimer semblen tenir dificultats en el sistema conceptual de
les praxies, és a dir, coneixement de l'acci6 d'objectes, coneixements associ-
ats als instruments, com expliquen Ochipa, Roth i Heilemen. L'apraxia és un
dels diagnostics més importants de la malaltia d'Alzheimer i es relaciona amb
'afectacio parietal. Sol apareixer després de les alteracions de la memoria i
de la denominaci6, i es manifesta com una apraxia constructiva, ideomotora,

d'imitacid, del vestir i, tardanament, ideatoria.

Altres demencies degeneratives de predomini cortical sén la demencia amb
cossos de Lewy, les demencies de comencament focal, les atrofies lobulars i
altres demencies infreqiients. En la demeéncia amb cossos de Lewy destaca
la deterioracio de les funcions prefrontals, la perdua de fluidesa verbal i la de-
terioraci6 de les funcions executives i de 'escorca parietal posterior; provoca,
per tant, alteracions de les funcions visuoespacials i visuoconstructives, com

expliquen Comark et al.

La demencia frontotemporal es relaciona amb degeneraci6 progressiva dels
lobuls frontals i part anterior dels temporals. Els pacients mostren alteracions
de la personalitat i de la conducta social. Entre les alteracions cognoscitives
destaquen les alteracions frontals, que expliquen el rendiment inadequat de
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les funcions de l'escorga posterior, entre les quals hi ha la programacié motora.
Com, per exemple, respostes superficials, impulsivitat, indiferéncia, etc. Res-
pecte a l'apraxia, els errors que cometen estan relacionats amb perseveracions
o omissions, generalment per falta de planificacié i impulsivitat i no tant per
dificultats propiament apraxiques.

En les degeneracions corticals focals es desenvolupa la degeneraci6 en una
regio circumscrita del cervell, i provoca una deficiencia destacada d'alguna
funcié cognitiva. Pocs casos s'han descrit amb apraxia, perd quan s'observa sol
ser progressiva, els pacients mostren dificultats tant en l'aspecte gestual com

en el vestir o en 1'as d'objectes, a 1'ordre i en la imitacio.

La demeéncia vascular té un inici agut i segueix un curs fluctuant o una dete-
rioraci6 escalonada, i apareix en un pacient que ha tingut un o diversos ictus.
En l'exploracio fisica mostra troballes focals que suggereixen patologia vascu-
lar, que es demostra en les proves de neuroimatge. El deficit pot ocorrer a l'area
de llenguatge, en les funcions de control, coordinaci6 i elaboraci6 de la con-
ducta motora, o en el reconeixement o interpretacié dels estimuls de I'entorn.

També poden apareixer altres deficits cognitius multiples.
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