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Resumen

El sindrome de negligencia unilateral es un
trastorno neuropsicolégico con diferente manifesta-
cién clinica dependiendo de las areas neuro-ana-
témicas que se encuentren lesionadas. Podemos
distinguir tres tipos de negligencia unilateral. La
negligencia atencional, la negligencia repre-
sentacional y la negligencia premotora. Las dos
primeras suelen aparecer con mas frecuencia y
severidad por lesion en el I6bulo parietal del hemis-
ferio derecho (HD), mientras que la negligencia
premotora es mas frecuente por lesién en el 16bulo
frontal del HD. Sin embargo, estructuras sub-
corticales tales como el talamo, los ganglios basales
y/o la capsula interna también parecen estar muy
involucradas en este sindrome. Se ha encontrado
que lesiones en las vias dopaminérgicas y altera-
ciones del flujo sanguineo cerebral también pueden
producir negligencia unilateral. Este trastorno
neuropsicoldgico se observa claramente al estudiar

/| .1a actividad eléctrica cerebral de estos pacientes,

encontrandose una alteracion de los potenciales
evocados enddgenos, especiaimente de la P300.

Abstract

The unilateral neglect is a neuropsychological
syndrome which can affect in different ways to the
patients depending on the different localisation of
the lesion. Three types of unilateral neglect can be
distingished: The spatial neglect, the repre-
sentational neglect and the premotor neglect.
Whereas the two former have a mayor severity and
are more frecuenct by lesions in the parietal lobe
of the right hemisphere (RH), the premotor neglect
is more frequent after lesions in the frontal lobe
of the RH. However, subcortical areas such as the
thalamus, the basal ganglia and/or the internal
capsule seem to play an important role in this
syndrome. Lesions in the dopaminergic pathways
and blood flow dysfunction may also be implicated.
When this attentional dysfunction has been studied
by analysing the brain electricai activity, an alteration
of the endogenous evoked potentials, specially the
wave P300, has been found.
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introduccion

El propésito de este trabajo es ofrecer una visién global y actualizada de los estudios
realizados sobre negligencia unilateral como sindrome neuropsicolégico. Se presta especial
atencion a las bases neuroanatémicas y neurofuncionales que subyacen a este sindrome, asi
como a los estudios realizados con potenciales evocados cerebrales para el estudio de la
negligencia, al considerar que la electroencefalografia computadorizada es una buena técnica
para investigar la neurofisiologia de este trastorno.

La negligencia unilateral es un sindrome neuropsicolégico provocado generalmente por lesion
en el hemisferio derecho (HD) que cursa con una alteracién en la percepciéon del espacio
(Steinmetz y Constantinidis, 1995}, en el que el paciente ignora, olvida o no presta atencion al
hemicampo contralateral a la lesion (Mesulam, 1985). EI déficit no puede atribuirse a una
alteracién en el proceso sensorial o motor, por lo que debe de diferenciarse de la hemianopsia,
hemiplejia y hemianestesia (producidos por lesion en éreas primarias sensoriales o motoras).
Estudios con potenciales evocados (PE) han mostrado un patrén normal de los PE exégenos
en pacientes con negligencia, sin que éstos sean conscientes de haber percibido el estimulo,
por lo que se constata que en la negligencia unilateral el procesamiento sensorial primario no
se encuentra alterado (Vallar y cols., 1991). Sin embargo, el diagnéstico diferencial resuita dificil
(Heilman y cols., 1985b) pues todos estos sintomas suelen estar también presentes en pacientes
con negligencia (Halligan y cols, 1990). Por otro lado, la evaluacién neuropsicolégica de! sin-
drome de negligencia resulta complicada ya que estos pacientes suelen presentar a su vez
anosognosia, dispraxia constructiva, ataxia éptica y desorientacion espacial, enmascarando en
gran medida el sindrome.

Se han propuesto numerosos mecanismos fisiopatolégicos para explicar el sindrome que,
en su gran mayoria, consideran que la negligencia es producto de un déficit en etapas avanzadas
del procesamiento, involucrando funciones cognitivas superiores tales como ia atencion
(Kinsbourne, 1987; Heilman y cols, 1985a; Posner y cols, 1984) o la representacion interna del
espacio (Bisiach y cols.,1981). En la actualidad ambos modelos, atencional y representacional,
se encuentran altamente interrelacionados en este sindrome (Bartolomeo, 1994). Por otra parte,
las teorfas intencionales sugieren que la negligencia unilateral es producto de un déficit en la
activacién de la programacién motora, fo que ocasionaria que el paciente omita el lado contralateral
alalesién en la realizacion de actividades motoras, sin que tenga déficit motores primarios (Heilman
y cols., 1985a; Watson y cols., 1978), y que el acto motor hacia el hemicampo izquierdo sea
mas lento que cuando lo realiza hacia el hemicampo derecho (Umiita, 1895).

Como se detallara mas adelante, la negligencia unilateral puede aparecer por lesion en
diversas estructuras neuronales (Vallar y Perani, 1987), por lo que la manifestacién Gltima de
la negligencia representara la interaccion de los diferentes mecanismos funcionales que se
encuentren afectados (D'Esposito y cols., 1993).

Aunque el término “negligencia” fue empleado por vez primera por Pineas (1931), no fue hasta
Russell Brain (1941) cuando se empez6 a considerar como un sindrome especifico. Se interpreté
la negligencia como una alteracion en la percepcion del espacio producida por lesién posterior
del HD, diferenciandola de las alteraciones producidas por pérdida de memoria, agnosia visual
o problemas de discriminacién entre derecha e izquierda. Entre 1944 y 1960 se produjo un gran
avance en el estudio de la negligencia. Se consider6 que, mas que un sindrome unitario, la
negligencia podia englobar multiples modalidades que no siempre interaccionan entre sf. McFie
(1950), por ejemplo, presenté un estudio de caso unico en donde el paciente con negligencia
visual no mostraba ningin problema en describir verbalmente una situacion, aunque si en
dibujaria. También se empezaron a considerar coordenadas ambientales (Ettlinger, 1957),
demostrandose cémo la negligencia visual puede seguir persistiendo aunque el paciente se vea
forzado mediante nistagmos optocinéticos a fijar la atencion en un objeto situado en el lado
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izquierdo del hemicampo visual. Entre 1970 y 1993 hubo un gran aumento de publicaciones
realizadas sobre el sindrome de negligencia (Bisiach y Vallar, 1988; De Renzi, 1982; Heilman
y cols., 1985a; Jeannerod, 1987; Mesulam, 1985; Prigatano y Schacter, 1991; Riddoch, 1991;
Weinstein y Friedland, 1977). Esto se debe a la importancia que comenzo a tener el estudio
de la negligencia unilateral para la comprensién de los mecanismos involucrados en el proce-
samiento de la informacién (Delis, 1985; Jeannerod, 1987), en la atencién selectiva (Posner y
Rafal, 1987), en la representacion mental (Bisiach y Vallar, 1988; Farah, 1989), en el estado
de alerta (Levine, 1990; McGlynn y Schacter, 1989), en la planificacién premotora (Rizzollatti
y Camarda, 1987; Tegner y Levander, 1991), o por el interés en la clinica, al ser la negligencia
una de las alteraciones neuropsicolégicas mas frecuentes del paciente en fases agudas de la
enfermedad cerebro vascular (ECVA) con lesion en el HD (Denes y cols., 1982; Diller y Weinberg,
1977; Kinsella y Ford, 1980).

En la actualidad se considera la negligencia, no como un sindrome en el que el paciente
sélo tiende a ignorar la regién del espacio contralateral a la lesion a partir del plano medio sagital
(Kinsbourne, 1977) sino que hay un gradiante a lo largo del espacio (Marshall y Halligan, 1989)
donde prestar atencién, mas que una localizacion absoluta del estimulo dentro del campo visual
(Behrmann y Moscovitch, 1994; Kinsbourne, 1970). Asi, la negligencia suele ser mas severa
para estimulos presentados en las regiones distales del hemicampo visual que en las proximales
(Cowey y cols., 1994). Por otro lado, los pacientes con negligencia prestan mayor atencioén al
lado derecho de la configuracién del estimulo, incluso aunque toda la configuracion aparezca
en el hemicampo ipsilateral a la lesion (De Renzi y cols, 1989a). También se deben considerar
diferentes sistemas de referencia que pueden involucrar coordenadas retinocéntricas (campo
visual), cefalocéntricas (cabeza y cuello) o corpocéntricas (cuerpo), sistemas que pueden estar
disociados entre si (Ladavas, 1994; Geldmacher y Heilman, 1992; Adairy cols, 1995; Robertson
y cols., 1994). Ademas, la distinta manifestacién de la negligencia también puede verse modulada
por la configuracion visual completa del estimulo (Halligan y Marshall, 1988, 1991; Kartsounis
y Warrington, 1989; Seron y cols., 1989).

Estructuras anatomicas implicadas en el Sindrome de Negligencia Unilateral
en humanos

La negligencia unilateral es un déficit neuropsicolégico que puede aparecer tanto por lesion

en el hemisferio derecho (HD) como en el hemisferio izquierdo (HI), aunque es mucho mas
frecuente y severa por lesion en el HD (Bartolomeo y cols, 1994; Fullerton y cols., 1986). Sin
- embargo, la incidencia del sindrome y la severidad sera mayor en pacientes con lesién bilateral
% que en pacientes con lesion unilateral (Weintraub, 1996).
h La negligencia tradicionalmente ha sido asociada a lesiones producidas en el i6bulo parietal
(Adams y Victor, 1985; Brain, 1941; Critchley, 1953; McFie y cols., 1950). Estos estudios se
han realizado utilizando la Tomografia Axiai Computadorizada (TAC) para hallar el correlato
neuroanatémico con la negligencia. Sin embargo, con la aparicién de nuevas técnicas de imagen
cerebral tales como la Electroencefalografia Computadorizada (EEGc), la Magnetoencefalografia
(MEG), la Tomografia por Emisién de Positrones (PET) o la Resonancia Magnética (RM), se
ha podido apreciar que también lesiones localizadas fuera del lébuio parietal como son las
puramente subcorticales, pueden producir negligencia.

" Lesiones en areas corticales relacionadas con la negligencia

Numerosos modelos anatomo-fisiolégicos de la atencion dirigida al espacio extrapersonal
diferencian entre dos sistemas involucrados en la atencién: un sistema premotor y un sistema
perceptivo.
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En el modelo de Mesulam (1981;1990), el componente perceptivo proporciona un mapa
interno del espacio, mientras que el componente premotor involucra la programacion y realiza-
cién de los movimientos para la exploraciéon del espacio. El [6bulo parietal posterior y la corteza
premotora dorsolateral del I6bulo frontal son los principales referentes corticales de estos dos
sistemas.

Heilman y cols. (1985a) distinguen dos circuitos neuronales en donde participan tanto es-
tructuras corticales como subcorticales. Por un lado, el érea de union temporo-parieto-occipital,
el giro cingular posterior y algunos nucleos del talamo (region ventral postero-lateral, ntcleo
geniculado medial y lateral), que regulan el procesamiento perceptivo del espacio; y por otro
lado, el cortex premotor, el giro cingular anterior, los ganglios basales y algunos nucleos del
talamo (fasciculo centromedial, nucleo ventral anterior y nucleo ventral lateral), que participan
en la preparacion y ejecucion de la respuesta motora. Tanto la formacidn reticular del mesencéfalo
como el nucleo reticular del talamo son componentes que participan en los dos sistemas.

En funcién de estas clasificaciones, habra sintomas dentro del sindrome de negligencia que
estén mas relacionados con el sistema perceptivo (negligencia atencional y representacio-nal)
o mas relacionados con el sistema premotor (negligencia premotora) (Ladavas y cols., 1993).

Figura 1.- Localizacion de la lesién en un grupo de pacientes con negligencia unilateral
severa. Las lineas de contorno delimitan las areas corticales lesionadas, y los diferentes
grados de gris indican la mayor o menor frecuencia con la que un area se ha visto
afectada. El drea més oscura fue la que con mayor frecuencia se vio afectada en el
sindrome de negligencia. Adaptado de Vallar y Perani (1986)
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La negligencia premotora ha sido asociada a lesiones que afectan al l6buio frontal del HD
(Maeshima y cols., 1994), aunque esta especificidad del sistema anterior en la negligencia
premotora es sélo relativa (Giesen y cols., 1994). La negligencia premotora puede ser el re-
sultado de un trastorno en el sistema atencio-intencional (Meador y cols., 1986), en donde el
area motora suplementaria del hemisferio derecho jugaria un papel principal (Verfaellie y Heilman,
1987, Fukui y cols., 1993). Ahora bien, no so6lo hay que considerar aspectos espaciales en la
ejecucion del movimiento sino también aspectos temporales (Meador y cols., 1986; Heilman y
cols., 1985) pues los procesos neuronales implicados en cada una de estas operaciones pueden
ser diferentes (Kerr, 1992). Dentro de los aspectos temporales involucrados en la ejecucién del
movimiento, consideramos la hipoquinesia direccional para referirnos 'a un enlentecimiento en
la iniciacién del movimiento. Con bradiquinesia direccional nos referimos a un enlentecimiento
en la ejecucion del movimiento una vez que éste ya se ha iniciado. El hecho de usar indices
temporales que subdividan los movimientos en componentes de iniciacion y ejecucion es de gran
interés ai encontrarse que diferentes procesos neuronales estan involucrados en estos actos
motores (Montgomery y Buchholz, 1991). Asi, se ha encontrado una gran asociacién entre la
hipoquinesia direccional y la negligencia unilateral por lesién en areas anteriores del cerebro.

La negligencia atencional y representacional es mas frecuente y severa por lesiones que
afectan a regiones mas posteriores del HD (Battersby y cols., 1956), especiaimente al I6bulo
parietal inferior (Fujii y cols., 1995; Bisiach y cols., 1981; Heilman y Valenstein, 1972; Vallar y
Perani, 1986) (Figura 1). Las lesiones en el I6bulo parietal superior del HD también pueden
provocar un déficit en la orientacién de la atencién hacia los estimulos localizados en el lado
contralateral a la lesion, si bien en este caso se produce una disfuncién en la orientacion
automatica al estimulo, mas que en la orientacién voluntaria o controlada, funcién mas relacio-
nada con el area dorsolateral del 16bulo frontal. Asi, Posner y cols. (1984) encuentran que los
pacientes con lesion en el ldbulo parietal superior no presentan negligencia unilateral en tareas
de exploracién, o es minima su disfuncién, mientras que fracasan en pruebas de orientacién
automiatica mediante la estimulacion doble simuitanea, produciéndose el fenémeno de extincién.
Ademas, este déficit parece ser mas pronunciado en el campo visual inferior que en el superior
(Ladavas y cols., 1994).

- Lesiones en areas subcorticales relacionadas con la negligencia

A partir de los afios 70 se han publicado un gran numero de casos de pacientes con el
sindrome de negligencia por lesién en la regién talamica derecha. La gran mayoria de estos
. estudios parecen coincidir en que son las lesiones en las regiones mediales y posteriores del
talamo las que estan mas involucradas en este sindrome (Cappa y cols., 1987; Hirose y cols.,
1985; Graff-Radford y cols.,, 1985), especiaimente la regiéon del pulvinar, el nicleo ventral
posterolateral y posteromedial y el nucleo dorsomedial del tadlamo (Watson y cols., 1981; Cambier
y cols., 1980). También han mostrado negligencia espacial y motora aquellos pacientes que han
sufrido una lesion estereotaxica del tdlamo provocada como tratamiento para la enfermedad de
Parkinson (Velasco y cols., 1986; Hassler, 1979).
Se han encontrado casos en la literatura clinica que atribuyen el sindrome de negligencia
a lesiones localizadas en los ganglios basales (Ferro y cols., 1987), especialmente en el putamen
y en la cabeza y cuerpo del nlcleo caudado (Healton y cols., 1982 ; Damasio y cols., 1980).
La negligencia también ha sido asociada a lesiones que afectan a la capsula interna ((Marshall
y Halligan, 1995; Bogousslavsky y cols., 1988a; Cambier, y cols., 1983; Ferro y Kertesz, 1984).
Sin embargo, todos estos estudios muestran una gran variabilidad en ia manifestacion clinica
ocasionada por la lesién en diferentes areas subcorticales, lo que nos hace pensar que no sélo
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la localizacion, sino también el tamario. de la lesion, juegan un papel importante en la manifes-
tacion del sindrome de negligencia.

Todo parece indicar que existe un circuito neuronal de conexion entre el talamo y el cortex
infero-posterior del i6bulo parietal. El pulvinar seria parte importante de este circuito, al recibir
aferencias de estructuras que reciben informacioén visual (I6bulo occipital y coliculo superior) y
mandar la informacién a través del brazo posterior de la capsula interna al l6bulo parietal
posterior (Hyvarinen, 1982). Por otro lado, parece haber una asociacién entre lesiones en
regiones dorsomediales del talamo y la negligencia, al ser el nucleo dorsomedial el area que
recibe las mayores aferencias del area 8, correspondiente a los circuitos oculomotores frontales
(Barbas y Mesulam, 1981; Mesulam, 1985).

Sistemas funcionales implicados en la negligencia unilateral

Lesiones unilaterales en las vias dopaminérgicas con proyecciones desde el drea tegmental
ventral hacia la region neoestriada, mesolimbica y mesofrontal provocan cambios en la conducta
de orientacién, lo cual puede interpretarse como una manifestacién de la negligencia unilateral
(Ebersbach y cols., 1996). Se sabe que las proyecciones dopaminérgicas nigroestriadas regulan
la salida estriada hacia los nucleos intralaminares del talamo via globo palido interno, hacia el
coliculo superior y hacia la formacion reticular del mesenceéfalo, y que éstas areas son de gran
importancia como mediadoras de la atencion (Heilman y cols., 1993). Asi por ejemplo, Carli y
cols. (1985) demostraron en ratas como la lesién en una de estas vias dopaminérgicas provoca
un déficit en el inicio del movimiento hacia el lado contralateral a la lesion. Por su parte Schneider
y cols. (1992) observaron en monos que las lesiones de las vias dopaminérgicas induciann al
fenémeno de extinciéon y a la hipoquinesia direccional.

Aunque los estudios neuroanatémicos y neurofarmacoldgicos han evidenciado una distribu-
cién asimétrica del sistema dopaminérgico en sujetos sanos (Waziri, 1980; Glick y cols., 1982;
Kooistra y Heilman, 1988), las consecuencias que pueden tener estas asimetrias en el proceso
atencional, y mas concretamente, en el sindrome de la negligencia, ain no estan del todo claras.
En el contexto de las teorias atencionales mas importantes, Heilman y cols (1993} y otros autores
(Mesulam, 1981; Weintraub y Mesulam, 1989; Posner y Dehaene, 1994) distinguen dos sistemas
atencionales bien diferenciados con sus propios circuitos subcorticales. Por un lado, el sistema
anterior, que comprende las estructuras dorsolateral del I6bulo frontal y mesolimbica, que regulan
los aspectos de intencion y ejecucion de la atencion. Por otro, el sistema posterior, que involucraria
el l6bulo parietal inferior y la regién temporal, y regularia ias funciones perceptivas y
representacionales de la atencién, sin estar directamente involucradas en el proceso motor. Aun
no se sabe con claridad la repercusién especifica que puede tener la alteracion de alguno de
estos dos sistemas en el sindrome de la negligencia.

En cuanto a los estudios realizados sobre flujo sanguineo, Perani y cols. (1987) encuentran
que los pacientes con negligencia presentan mayor hipoperfusion cortical que los pacientes sin
negligencia. También se observa una correlacion entre la recuperacion de la negligencia y una
disminucion de la hipoperfusién cortical (Vallar, 1988; Bogousslavsky y cols., 1988a). En general,
los estudios realizados sobre flujo sanguineo en pacientes con negligencia indican que los
mecanismos neuronales de la representacién espacial pueden ser estudiados en términos de
circuitos neuronales cortico-subcorticales. Metter y cols. (1984) identifican dos sistemas que
correlacionan con la actividad metabdlica: Un sistema inferior, que integra el I6bulo frontal inferior,
el area de Broca y regiones temporales posteriores, que posiblemente participa en funciones
del lenguaje ; y un sistema superior, que integra el giro frontal superior y medio, el Iébulo parietal
inferior y el cortex occipital, mas involucrado en el procesamiento de la informacién visuo-
espacial.
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Estudios de la actividad eléctrica cerebral en pacientes con el Sindrome
de Negligencia Unilateral

Una parte de la investigacion en negligencia se ha centrado en estudiar los potenciales
evocados endoégenos o de larga latencia asociados con procesos cognitivos superiores tales
como atencion, memoria, representacion interna del estimulo, o el estudio de la velocidad del
procesamiento de la informacién (Donchin y Coles, 1988), procesos de gran relevancia expe-
rimental y clinica al estar alterados en numerosos sindromes neurologicos y psiquiatricos. Se
ha prestado especial atencion a la onda P300, potencial de gran amplitud y larga latencia que
aparece aproximadamente a los 300 ms tras la presentacién del estimulo relevante para el
sujeto. Se presenta en ambos hemisferios cerebrales, con amplitud méaxima en regiones parietales
centrales. La P300 no es dependiente de la modalidad sensorial (visual, auditiva 0 somestésica)
y s6lo aparece bajo unas determinadas condiciones, por lo que el reconocimiento del estimulo
por si mismo no provoca la P300, siendo necesaria la intervencién de procesos cognitivos de
orden superior para su aparicion.

El estudio de los potenciales evocados en el sindrome de la negligencia estd aportando
numerosa informacién sobre los mecanismos subyacentes a la atencion. Si bien la P300 no esta
relacionada directamente con las alteraciones observadas en la negligencia visual, la lesién en
areas cortico-subcorticales responsables del trastorno si es la causa de las anormalidades
observadas en la topografia de los potenciales evocados endégenos. Asi, Lhermitte y cols
(1985), estudiando pacientes con negligencia visual sin hemianopsia por lesién en el I6bulo
parietal derecho, encontraron sisteméaticamente un enlentecimiento en el tiempo de respuesta,
junto con un decremento de la amplitud y una mayor latencia de la P300 al estimular el
hemicampo visual contralateral a la lesion, patrones que sin embargo no se encontraban alte-
rados al estimular el hemicampo visual ipsilateral a la lesion. Ante estos hallazgos consideraron
que la alteracion en la atencion selectiva visual podria considerarse como un déficit en la
integracién sensorial de la actividad mental de estos pacientes. Interpretan la mayor latencia
y menor amplitud de la P300 como un decremento en la actividad neuromoduladora del cerebro.
Esta actividad estaria producida por sistemas que involucran también al I6bulo frontal y a la
formacién reticular, regién con aferencias a ambos hemisferios cerebrales. Esto concuerda con
la propuesta de Desmedt y Debecker (1979) que consideran que la P300 es el resultado de
la inhibicién en la activaciéon de la formacioén reticular al llevarse a cabo un proceso cognitivo
de orden superior. De acuerdo con Lhermitte (1985), la lesién en el I6blo parietal afectaria a
todas las vias de conexion parietofrontales, frontoreticulares y reticuloparietales. Asi, la alteracién
. de los potenciales evocados enddgenos presentes en los dos hemisferios evidenciaria un defecto

. en la activacion de los sistemas de proyeccion bilaterales en regiones profundas del cerebro.

Estudiando la actividad cerebral en pacientes con negligencia, Vallar y cols. (1991) encuen-
tran que no son las areas sensoriales primarias del l6bulo occipital ni el I6bulo parietal anterior
las que estan mas involucradas en este sindrome. Lo asocia a lesiones en el I6bulo parietal
infero-posterior y en el &rea dorsolateral del I6bulo frontal (Vallar y Perani, 1987). También Spiers
-y cols. {(1990) encuentran que sus pacientes con negligencia premotora presentaban un
“ enlentecimiento del EEG en regiones anteriores del HD.

' Spinelli y cols. (1994) también encuentran que al estimular el hemicampo visual contralateral
. a la lesion, los PE presentan un retardo en la latencia de mas de 30-40 ms frente a los
. encontrados al estimular el hemicampo ipsilateral, lo que sugiere un cambio en el procesamiento
neuronal de estos pacientes. Sin embargo, no encuentran diferencias en la amplitud de los PE.
El substrato fisiolégico que subyace a las diferencias de fase encontradas en los PE lo atribuyen
a una alteracion en una de las vias del sistema visual. En el cuerpo geniculado medial se pueden
: encontrar dos tipos de células morfoldégicamente diferentes que dan origen a dos vias principales
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con informacion hacia el sistema visual. Son la via magnocelular, con respuesta fasica, y la via
parvocelular, con respuesta tonica. La via magnocelular constituye la mayor proyeccién a la
circunvolucion temporal media (via primaria del cortex visual V), &rea que a su vez manda
proyecciones al Iébulo parietal. La via parvocelular, con gran sensibilidad a las caracteristicas
cromaticas del estimulo, envia proyecciones hacia areas mas temporales de la corteza, como
el V4, estando especializadas en analizar toda la informacion referente a la forma y al color.
Una lesion en la primera via provocara un aumento de fase del los PE visuales. Considerando
que las técnicas neuroanatémicas mas frecuentemente empleadas generalmente han subesti-
mado la extension de la lesion (Bosley y cols., 1987), el area afectada podria implicar no sélo
el I6bulo parietal sino también la circunvolucion temporal media y otros centros (Corbetta y cols.,
1991), habiendo un gran nimero de interconexiones entre areas del cortex visual y otras
estructuras cértico-subcorticales. La importancia de cada una de estas vias adn no esta bien
definida, si bien podrian estar implicadas en el control del analisis de la informacion a niveles
tempranos, afectando a procesos tales como la atencion o procesos de integracion de la
informacion (Tononi y cols., 1992). Asi, cabria la posibilidad que, en el caso del sindrome de
negligencia, las areas implicadas tengan un papei regulador de la respuesta primaria por medio
de proyecciones inhibitorias, proceso que se veria alterado por lesién en estas areas.

Discusion General

La negligencia unilateral es un trastorno atencional que puede involucrar diferentes moda-
lidades sensoriales y que puede afectar bien a la representacion interna del espacio, al espacio
corporal, al espacio peripersonal y/o al extrapersonal, por lo que el considerar que las altera-
ciones cognitivas encontradas en este sindrome dependen de la localizacién especifica de la
lesion es demasiado simple. De hecho, cada vez hay mas evidencia de que la arquitectura
cerebral estd formada por un sistema complejo en donde diferentes sistemas y subsistemas
estan interconectados e interactuan entre si en la realizacion de una funcion cognitiva. El caracter
de cada tipo de unidad de procesamiento dependera del contenido y de la organizacién de esa
representacion concreta, por lo que habra muchas interacciones complejas entre difentes areas
corticales directas (es decir, que no tienen que atravesar areas subcorticales) y/o indirectas, y
dentro de esta actividad neuronal, el procesamiento de la informacion no siempre fluird en un
sentido, desde un procesamiento inferior a otro superior, sino que el flujo posiblemente se
produzca en varias direcciones.

En el sindrome de negligencia encontramos un amplio espectro de alteraciones que pueden
estar disociadas entre si, por [o que en este trastorno no se produce una alteracién en un proceso
encapsulado. Si que se ha encontrado que determinadas areas neuronatomicas se encuentran
especialmente involucradas en una funcion. Asi, en el estudio de la negligencia unilateral, las
regiones anteriores estan mas relacionadas con aspectos motores mientras que las regiones
posteriores tienen una mayor implicacién en aspectos atencionales y representacionales. Al igual
que ocurre en la funcion del lenguaje, el procesamiento del espacio es un sistema complejo
que puede estudiarse analizando todos y cada uno de sus componentes.

Se estan realizando en la actualidad diferentes tipos de rehabilitacion neuropsicoldgica para
tratar este trastono atencional. Sin embargo, el desarrollo de programas de rehabilitacion ade-
cuados se ve impedido por la gran diversidad de manifestaciones conductuales que presentan
estos pacientes con negligencia unilateral dependiendo de las vias y areas neuroanatéomicas
que se encuentren afectadas en cada paciente. Con la aparicion de nuevas técnicas de imagen
cerebral se esta produciendo un gran avance en el estudio de estas alteraciones neuropsicoldgicas,
empezandose a constatar no sélo las regiones cortico-subcorticales que estan involucradas en
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la manifestacién conductual, sino también los sistemas y subsistemas cerebrales involucrados
en una misma funcién cognitiva, lo cual representa una gran aportacién de cara al desarrolio
de nuevos programas de rehabilitacién especificos para la recuperacion de esa funcion.
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