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Resumen 

La parálisis supranuclear progresiva (PSP) es una enfermedad neurodegenerativa que 

trasciende las manifestaciones motoras, afectando también las funciones cognitivas, 

emocionales y conductuales de quienes la padece. El presente trabajo tuvo como objetivo 

describir el perfil cognitivo y emocional de un paciente masculino de 65 años diagnosticado 

clínicamente con PSP. Se realizó una evaluación neuropsicológica que evidenció un deterioro 

cognitivo leve con un perfil neuropsicológico subcortical. Se observaron alteraciones en las 

funciones ejecutiva, así como en la atención, memoria verbal a corto y largo plazo, las 

habilidades visuoespaciales y la praxia constructiva. Estos hallazgos reflejan un impacto 

significativo en la autonomía y en la calidad de vida del paciente. Ante este panorama, se 

propone un programa de intervención neuropsicológica orientado a ralentizar el progreso de 

los déficits identificados y a favorecer el mantenimiento del bienestar integral.  

Palabras clave: deterioro cognitivo, evaluación neuropsicológica, parálisis 

supranuclear progresiva, rehabilitación neuropsicológica. 
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Abstract 

 
Progressive supranuclear palsy (PSP) disease is a neurodegenerative, that goes beyond motor 

manifestations, also affecting the cognitive, emotional, and behavioral functions of those who 

suffer from it. The aim of this study was to describe the cognitive and emotional profile of a 

65-year-old male patient clinically diagnosed with PSP. A neuropsychological assessment 

revealed mild cognitive impairment with a subcortical neuropsychological profile. Alterations 

were observed in executive functions, as well as in attention, short- and long-term verbal 

memory, visuospatial skills, and constructive praxis. These findings reflect a significant impact 

on the patient’s autonomy and quality of life. In light of this, a neuropsychological intervention 

program is proposed, aimed at slowing the progression of the identified deficits and supporting 

the maintenance of overall well-being. 

Keywords: cognitive impairment, neuropsychological assessment, progressive 

supranuclear palsy, neuropsychological rehabilitation. 
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I. INTRODUCCIÓN 

La parálisis supranuclear progresiva (PSP) es una enfermedad neurodegenerativa del 

sistema nervioso central que aparece en la edad adulta (Carnero Pardo, 2009). Se considera un 

trastorno del movimiento dentro de los síndromes de Parkinson Plus o parkinsonismo atípico 

(Kertesz y McMonagle, 2010), siendo el más frecuente después de la enfermedad de Parkinson, 

aunque continúa recibiendo escasa atención en la sociedad (Arena et al., 2016; Bermejo, 2017; 

Torres et al., 2011).  

Street et al. (2022) señalan que la PSP es un trastorno devastador y de rápida progresión, 

con un pronóstico reservado. Una vez diagnosticada, la enfermedad se agrava progresivamente 

debido a un retraso promedio de tres años entre el inicio de los síntomas y la confirmación 

clínica. 

Coughlin y Litvan (2020) señalan que la PSP se caracteriza por alteraciones posturales 

tempranas y caídas, parkinsonismo rígido-acinético de predominio axial, parálisis supranuclear 

de la mirada vertical, parálisis pseudobulbar, disartria, rigidez distónica en el cuello y la parte 

superior del tronco, así como alteraciones cognitivas, particularmente disfunción frontal y 

ejecutiva (Boxer et al., 2017; Steele et al., 1964). Asimismo, Gerstenecker (2017) reportó que 

los pacientes con PSP suelen presentar déficits cognitivos, dificultades en la mayoría de las 

actividades cotidianas y alteraciones conductuales significativas, en especial apatía, 

impulsividad e irritabilidad. 

 Con el avance de la enfermedad, hasta un 70% de los pacientes con PSP puede 

desarrollar demencia (Sorbi et al., 2012). Estas complicaciones generan limitaciones en la 

autonomía y una afectación significativa en la calidad de vida del paciente y de sus familiares 

(Álvarez-González et al., 2004; Duff et al., 2013). En este contexto, la evaluación 
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neuropsicológica temprana resulta fundamental para establecer un perfil cognitivo que oriente 

el diagnóstico y la intervención. 

Considerando lo anterior, el presente trabajo académico describe un estudio de caso 

clínico de un paciente masculino de 65 años de edad con antecedentes de problemas 

neurológicos de 15 años, con diagnóstico neurológico de parálisis supranuclear progresiva bajo 

tratamiento farmacológico. El propósito del estudio es conocer el desempeño neuropsicológico 

y proponer un programa de rehabilitación neuropsicológica orientado a ralentizar el deterioro 

cognitivo y mejorar la calidad de vida del paciente mediante un programa de intervención 

ajustado a sus necesidades, basado en los principios actuales de la rehabilitación 

neuropsicológica. 

El trabajo se estructura en siete apartados. En el apartado I se realiza el planteamiento 

del problema y revisión teórica de los antecedentes nacionales e internacionales, las bases 

teóricas que sustentan los objetivos del estudio y su impacto en el contexto actual. 

En el apartado II se describe la metodología empleada, caracterización del caso basada 

en los datos del paciente mediante el desarrollo de la historia clínica, los instrumentos aplicados 

en la recolección de datos, los resultados de la evaluación psicológica y la propuesta del 

programa de intervención neuropsicológica. 

En el apartado III se presentan los resultados obtenidos mediante perfiles cognitivos 

que señalan las debilidades y fortalezas halladas después de la evaluación, seguido de la 

discusión de los resultados en relación con estudios previos. 

En el apartado IV se presentan las conclusiones derivadas del análisis de los resultados 

obtenidos en el estudio de caso. 

En el apartado V se generan las recomendaciones basadas en los resultados de la 

evaluación neuropsicológica. 
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Finalmente, el apartado VI presenta las referencias bibliográficas y el apartado VII 

incluye los anexos. 

1.1 Descripción del Problema. 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2006), “los trastornos neurológicos 

y sus secuelas afectan a aproximadamente mil millones de personas en el mundo” (p. 203). 

El incremento de casos de enfermedades neurológicas representa un problema de salud 

pública global, dado que constituyen la principal causa de discapacidad y la segunda de 

mortalidad a nivel mundial (Neurological Disorders Collaborator Group [GBD], 2017). Con el 

crecimiento y envejecimiento poblacional global, la prevalencia de los principales trastornos 

neurológicos va ascendiendo considerablemente con la edad, lo que genera una mayor demanda 

de tratamientos, rehabilitación y servicios de apoyo (GBD, 2019; Wahl et al., 2019). 

Dentro de estas enfermedades se encuentra la PSP, definida como una enfermedad 

neurodegenerativa que aparece en la edad adulta. Los pacientes típicamente se presentan con 

caídas hacia atrás, acinesia, rigidez (a menudo axial) y una ralentización de los movimientos 

oculares verticales (Burrel et al., 2014; Nath et al., 2003). Los cambios cognitivos y 

conductuales son muy comunes en la PSP y contribuyen al deterioro de la calidad de vida y 

sobrecarga del cuidador (Pekmezović et al., 2015; Rittman et al., 2016). 

En el ámbito cognitivo, aproximadamente el 10% de los pacientes presenta síntomas en 

las fases iniciales y hasta el 70% desarrolla demencia en el curso progresivo de la enfermedad 

(Burrel et al., 2014; Sorbi et al., 2012). La PSP afecta dominios específicos como las funciones 

ejecutivas frontales, caracterizadas por un deterioro temprano y generalizado (Burrel et al., 

2014; Gerstenecker et al., 2013; Kertesz y McMonagle, 2010). Asimismo, se observa déficit 

en el recuerdo libre con memoria de reconocimiento relativamente conservada, vinculado a 

dificultades donde los olvidos se encuentran relacionados con estrategias ineficaces de 

almacenamiento y recuperación (Kertesz y McMonagle, 2010). También se reportaron 
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alteraciones en la memoria a corto plazo, la memoria de trabajo espacial, fluidez verbal 

fonológica y semántica, así como en el lenguaje, con dificultades en la denominación y 

presencia de disartria (Burrel et al., 2014; Duff et al., 2019; Rittman et al., 2016). 

En el plano conductual y emocional, son frecuentes la apatía, las alteraciones del sueño, 

la irritabilidad, la impulsividad, la pérdida de empatía y las dificultades en la cognición social 

(Burrel et al., 2014; Gerstenecker, 2017; Parthimos y Schulpis, 2020). Estas manifestaciones 

generan un alto nivel de discapacidad y reducen la expectativa de vida (Golbe et al., 2020). 

Asimismo, presenta alteraciones emocionales y cambios conductuales con alta 

frecuencia, como la apatía (Gerstenecker, 2017; Rittman et al., 2016), alteraciones del sueño, 

irritabilidad e impulsividad, pérdida de la empatía y cognición social (Burrel et al., 2014; 

Parthimos y Schulpis, 2020). Todo ello conlleva una gran discapacidad que acorta la vida 

(Golbe et al., 2020). 

La presentación clínica puede ser muy variable; lo que dificulta diferenciar la PSP de 

otros cuadros neurodegenerativos, como la enfermedad de Parkinson, la degeneración 

corticobasal y demencia frontotemporal (Sha et al., 2006). El diagnóstico suele retrasarse 

alrededor de tres años desde el inicio de los síntomas (Coyle-Gilchrist et al., 2016), debido a 

factores como la demora en la búsqueda de atención médica, el desconocimiento de los 

síntomas iniciales y los diagnósticos erróneos de depresión o enfermedad de Parkinson (Rowe 

et al., 2021). Un diagnóstico oportuno permitiría una intervención más adecuada y la 

ralentización de la progresión de la enfermedad. 

La edad de inicio de la PSP es de 63 años, con una supervivencia media de entre 6 a 9 

años. La prevalencia oscila entre 1.3 y 4.9 casos por 100,000 habitantes, con una incidencia 

anual de 5.3 por 100,000 personas mayores de 50 años (Rampello et al., 2005). Estudios 

recientes indican que en personas mayores de 70 años la prevalencia puede alcanzar 18 casos 

por cada 100,000 habitantes (Coyle-Gilchrist et al., 2016; Wenning et al., 2013). En el Perú no 
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se dispone de cifras oficiales, aunque un estudio realizado en el Instituto Nacional de Ciencias 

Neurológicas (INCN), describió las características clínicas de 18 pacientes con PSP atendidos 

entre 1996 y 2010 (Torres et al., 2011). 

Los servicios de atención de salud en el Perú, como los ofrecidos por el Ministerio de 

Salud (MINSA) y el Seguro Social de Salud del Perú (EsSalud), presentan limitaciones para 

responder a las necesidades derivadas de la PSP, lo que genera vulnerabilidad en pacientes y 

familiares. En este sentido, resulta importante identificar el perfil neuropsicológico de la 

enfermedad para favorecer un diagnóstico precoz y diseñar intervenciones oportunas. La 

intervención debe de ser multidisciplinaria, especializada y ajustado al perfil de cada paciente. 

Cabe resaltar que se han realizado estudios de casos neuropsicológicos de enfermedades 

neurodegenerativas como la demencia de Alzheimer (Bravo, 2020), demencia frontotemporal 

(Garzón et al., 2011), enfermedad de Parkinson (Díaz et al., 2012) y demencia por cuerpos de 

Lewy (Céspedes, 2021). Sin embargo, no se han reportado estudios de caso en pacientes con 

diagnóstico de PSP. Ante la necesidad de conocer las características neuropsicológicas en 

pacientes con PSP, surge la siguiente pregunta: ¿Cuál es el perfil neuropsicológico de un 

paciente con PSP en un consultorio particular? 

1.2 Antecedentes 

La revisión bibliográfica incluyó estudios publicados con más cinco años de antigüedad 

y se incluyeron teniendo en cuenta las siguientes bases de datos a nivel nacional: RENATI, Y 

SINEACE, a nivel internacional: SciELO, Psicodoc, Redalyc, PubMed, Google Académico, 

ERIH Plus, Dialnet y Ciencia Science. 

1.2.1 Antecedentes Nacionales  

No se encontró investigaciones nacionales relacionadas directamente con el tema de 

investigación.  
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1.2.2 Antecedentes Internacionales  

Olszewska et al. (2019) estudiaron el perfil neuropsicológico, conductual y emocional 

de un paciente con PSP desde una perspectiva longitudinal. La muestra estuvo conformada por 

un paciente de 71 años diagnosticado con PSP y un grupo control de nueve personas sanas, 

emparejadas por edad y nivel educativo, sin evidencia de deterioro cognitivo. Se realizaron dos 

evaluaciones neuropsicológicas en un intervalo de seis meses. Los resultados indicaron una 

disfunción ejecutiva predominante, reflejada en déficits en la planificación y organización de 

las actividades diarias, disminución de la flexibilidad cognitiva, alteraciones en el pensamiento 

abstracto e impulsividad. Asimismo, se evidenció una reducción de la fluidez verbal, más 

marcada en la fluidez fonológica que en la fluidez semántica. Las funciones mnésicas 

estuvieron relativamente preservadas, especialmente la memoria a largo plazo, aunque se 

observaron dificultades en el proceso de recuperación. El lenguaje se mantuvo conservado, sin 

alteraciones en la comprensión o denominación, aunque se presentó apraxia del habla y un 

discurso disártrico y afónico. También se identificaron apraxia constructiva y enlentecimiento 

psicomotor en tareas de cancelación. En el área emocional, se observó un cambio frontal de 

personalidad caracterizado por apatía, desinhibición, falta de perspicacia e impulsividad. En 

conclusión, el perfil cognitivo y emocional del paciente se caracterizó como una demencia de 

tipo frontal-subcortical. 

Lee et al. (2018) compararon los perfiles neuropsicológicos de pacientes con PSP-

Richardson (PSP-RS), PSP-parkinsonismo (PSP-P) y PSP con acinesia pura y congelamiento 

de la marcha (PSP-PAGF). Se evaluaron 14 pacientes con diagnóstico de PSP-RS, tres con 

PSP-P y cuatro con PSP-PAGF, reclutados en una clínica especializada en trastornos del 

movimiento en Australia. Se aplicó una batería neuropsicológica integral que evaluó seis 

dominios cognitivos: velocidad de procesamiento, memoria de trabajo, memoria, funciones 

ejecutivas, lenguaje y funciones visuoespaciales. Los resultados mostraron un bajo rendimiento 
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en velocidad de procesamiento y funciones ejecutivas, así como un enlentecimiento psicomotor 

más pronunciado en el grupo PSP-RS en comparación con los grupos PSP-P y PSP-PAGF. 

Duff et al. (2013) describieron los perfiles funcionales de 202 pacientes en etapa 

temprana de PSP que cumplían los criterios clínicos de la enfermedad. Los hallazgos 

evidenciaron una alta discapacidad funcional en las actividades básicas de la vida diaria desde 

etapas iniciales, atribuida principalmente a limitaciones físicas más que a factores cognitivos o 

psiquiátricos. 

Gerstenecker et al. (2013) evaluaron el perfil neuropsiquiátrico de 154 pacientes con 

PSP y la correlación clínica de sus síntomas. Los hallazgos reportaron una prevalencia de apatía 

en el 62% de los casos, identificada como el principal síntoma conductual, seguida por 

depresión (58%), alteraciones del sueño (58%), agitación (36%), irritabilidad (33%), 

desinhibición (32%) y ansiedad (24%). 

Spaccavento et al. (2013) reportaron el caso de un paciente italiano de 73 años con PSP 

atípica, que presentaba inestabilidad postural, apatía y apraxia progresiva del habla. La 

evaluación neuropsicológica reveló un leve déficit ejecutivo, problemas de memoria, reducción 

de la fluidez verbal (más marcada en la fonológica que en la semántica), dificultades en el 

razonamiento abstracto y alteraciones del lenguaje, entre ellas anomia y errores parafásicos 

semánticos y verbales. Además, se hallaron síntomas de ansiedad, depresión severa y un 

marcado deterioro en la autonomía funcional para las actividades básicas e instrumentales de 

la vida diaria. 

Brown et al. (2010) analizaron el perfil neuropsicológico en una cohorte de 760 

pacientes atendidos en unidades especializadas en trastornos del movimiento en el Reino 

Unido, Francia y Alemania: 372 con atrofia multisistémica y 362 con PSP. Se aplicaron la 

Escala de Valoración de la Demencia, segunda versión (DRS-2), y la Batería de Evaluación 

Frontal (FAB). Los resultados mostraron deterioro cognitivo en el 57,2% de los pacientes con 
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PSP, con afectación en las funciones ejecutivas en el 62%. Los déficits más relevantes se 

observaron en fluidez verbal dentro de la subescala de iniciación y perseveración. Los autores 

concluyeron que el deterioro cognitivo temprano es más frecuente en PSP y se asocia a mayor 

discapacidad motora. 

  Esmonde et al. (1996) analizaron la relación entre gravedad de la enfermedad, 

deterioro cognitivo y depresión en PSP. La muestra estuvo compuesta por 25 pacientes con 

PSP y 25 controles sanos. La batería neuropsicológica incluyó pruebas de atención, funciones 

ejecutivas, percepción visual y auditiva, memoria semántica y producción del lenguaje. Los 

resultados evidenciaron déficits significativos en atención sostenida y dividida, habilidades 

visuoperceptuales y percepción auditiva. Además, el 70% de los pacientes con PSP presentaba 

síntomas depresivos. 

Grafman et al. (1995) caracterizaron el perfil neuropsicológico de pacientes con PSP, 

encontrando dificultades en tareas de atención auditiva y visual, así como en el procesamiento 

lento de la información. La memoria a corto plazo se mantuvo relativamente preservada, 

mientras que las funciones ejecutivas como pensamiento abstracto, planificación, flexibilidad 

cognitiva, fluidez verbal y memoria de trabajo mostraron alteraciones significativas. 

1.2.3 Fundamentación teórica  

1.2.3.1 Origen de la parálisis supranuclear progresiva. La parálisis supranuclear 

progresiva (PSP) fue descrita por primera vez en 1964 por J. Clifford Richardson, quien 

observó un grupo de pacientes en Toronto que presentaban alteraciones progresivas de la 

marcha, caídas frecuentes, oftalmoplejía, parálisis pseudobulbar y demencia leve, sin 

parkinsonismo prominente (Williams et al., 2010). Posteriormente, el examen patológico 

realizado por John Steele y Jerzy Olszewski confirmó un patrón común de degeneración 

neurofibrilar extensa en regiones subcorticales, especialmente en el estriado, globo pálido 

medial, núcleo subtalámico y sustancia negra, distinto a otras patologías conocidas hasta 
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entonces (Torres et al., 2011). Con el tiempo, este patrón neuropatológico se observó en otros 

síndromes clínicos, por lo que PSP, se definió más como una entidad patológica que un cuadro 

clínico específico (Bermejo, 2017; Burn et al., 2002). 

A. Epidemiología. Se han realizado pocos estudios debido a las limitaciones en la 

precisión diagnóstica (Takigawa et al., 2016; Williams et al., 2010). La prevalencia estimada 

varía de 1,39 a 17,9 casos por cada 100,000 habitantes, con una incidencia entre 0,9 y 1,9 por 

cada 100,000 habitantes, aumentando después de los 60 años (Fleury et al., 2018; Park et al., 

2021; Savica et al., 2013). La PSP afecta con mayor frecuencia a varones (Fleury et al., 2018; 

Golbe et al., 1988). 

B. Etiopatogenia. La PSP es una tauopatía neurodegenerativa de etiología desconocida 

caracterizada por depósito anormal de tau 4R en el tronco encefálico, ganglios basales y áreas 

neocorticales (Boxer et al., 2017; Colosimo et al., 2014; Jabbari et al., 2020; Jiménez-Jiménez 

et al., 2015; Rampello et al., 2005). Diferentes factores han sido asociados a la etiopatogenia:  

C. Factores ambientales. La exposición a determinados compuestos neurotóxicos 

presentes en frutas tropicales de Annona muricata se ha relacionado con un mayor riesgo de 

PSP (Champy et al., 2004; Torres et al., 2011;). Estas frutas contienen acetogeninas, sustancias 

neurotóxicas capaces de inducir pérdida neuronal en los ganglios basales (Colosimo et al., 

2014). Sin embargo, estudios de casos y controles han presentado resultados inconsistentes en 

relación a la exposición a pesticidas (Litvan et al., 2016). 

D. Factores genéticos. Los factores genéticos pueden influir tanto en el riesgo y como 

en el fenotipo de PSP. Se ha descrito una fuerte asociación con el gen MAPT (proteína tau 

asociada a microtúbulos), incluso en casos esporádicos (Pittman et al., 2005; Williams et al., 

2005). El haplotipo H1 del MAPT se considera un factor de riesgo genético significativo para 

el desarrollo de la enfermedad (Baker et al., 1999). Aunque la mayoría de los casos son 
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esporádicos, existen escasos reportes de herencia autosómica dominante asociados con 

mutaciones en este gen (Ludolph et al., 2009). 

E. Alteraciones mitocondriales. Se han encontrado evidencias de disfunción en el 

complejo I mitocondrial, lo que podría desencadenar estrés oxidativo, acumulación de proteína 

tau y, finalmente, muerte neuronal (Albers et al., 2002; Jiménez-Jiménez et al., 2015). 

F. Factores genéticos. La genética puede influir en el riesgo y fenotipo de PSP. Se ha 

descrito una fuerte asociación con el gen MAPT, incluso en casos esporádicos (Pittman et al., 

2005; Williams et al., 2005). El haplotipo H1 del MAPT se considera un factor de riesgo 

genético (Baker et al., 1999). Aunque la mayoría de los casos son esporádicos, existen pocos 

reportes de herencia autosómica dominante asociados a mutaciones en este gen (Ludolph et al., 

2009). 

1.2.3.2 Diagnóstico de la enfermedad de parálisis supranuclear progresiva. El 

diagnóstico de PSP es clínico; aunque pruebas de neuroimagen como las pruebas de resonancia 

magnética (RM), pueden ayudar a descartar otras patologías (Burn et al., 2002; Litvan, 2004). 

Sin embargo, el diagnóstico definitivo solo puede establecerse de manera post-mortem 

(Giagkou et al., 2019). 

El diagnóstico inicial se basa en la historia clínica, así como en la exploración física y 

neurológica del paciente (Burn et al., 2002). En los estudios de imágenes, un hallazgo 

patológico característico en pacientes con PSP es la atrofia del mesencéfalo (Quattrone et al., 

2008). Según Castrillo-Sanz et al. (2012), entre el 70 y el 80% de los pacientes presentan este 

tipo de atrofia, la cual constituye una característica neurorradiológica cardinal de la 

enfermedad. 

Los criterios diagnósticos propuestos por el Instituto Nacional de Trastornos 

Neurológicos y Accidentes Cerebrovasculares y la Sociedad para PSP NINDS-SPSP (1996) 

son el estándar clásico para el diagnóstico clínico de PSP, dividiendo el diagnóstico en tres 



11 
 

 

niveles de certeza: posible, probable y definitiva. Los dos primeros se basan en hallazgos 

clínicos, mientras que el diagnóstico definitivo requiere confirmación neuropatológica (Litvan 

et al.,1996). Los criterios diagnósticos de la PSP según NINDS-SPSP se detallan en la tabla 1.  

Tabla 1 

 Criterios diagnósticos de NINDS-SPSP 1996 

Criterios de Inclusión Criterios de soporte Criterios de exclusión 

1.- Posible PSP 
Cuadro progresivo 

Inicio ≥ 40 años 

Cualquiera de estas 

alteraciones: 

Parálisis supranuclear de la 

mirada vertical o 

inestabilidad postural con 

caídas en el primer año de 

enfermedad más 

lentificación de los 

movimientos sacádicos 

verticales. 

2.- Probable PSP 

Cuadro progresivo 

Inicio ≥ 40 años 

Presencia de parálisis 

supranuclear de la mirada 

vertical 

Inestabilidad postural con 

caídas en el primer año de 

enfermedad. 

3.- Definida PSP 

PSP probable o posible y 

evidencia histopatológica de 

PSP típica. 

La presencia de una serie de 

síntomas puede apoyar el 

diagnóstico: 

Acinesia o rigidez simétrica 

de predominio proximal más 

que distal. 

Postura anormal del cuello, 

especialmente retrocollis. 

Escasa o nula respuesta al 

tratamiento con levodopa. 

Disfagia y disartria precoz. 

 

 

Comienzo precoz de 

deterioro cognitivo 

incluyendo al menos dos de 

las siguientes: apatía, 

alteración del pensamiento 

abstracto, decremento de la 

fluencia verbal, conducta de 

imitación o utilización o 

signos de liberación frontal.  

 

La presencia de antecedentes   

de encefalitis. 

Síndrome de “mano allien”. 

Defectos sensoriales corticales 

o atrofia focal frontal o 

frontotemporal. 

Alucinaciones o delirios no 

relacionados con tratamiento 

dopaminérgico. 

 

 

 

 

Demencia cortical tipo 

Alzheimer. 

Síntomas cerebelosos precoces 

y prominentes, disautonomía 

precoz inexplicable. 

Signo de parkinsonismo 

asimétrico y severo. 

Evidencia neuroradiológica de 

anomalías estructurales. 

Enfermedad de Whipple. 

   



12 
 

 

La Sociedad Internacional de Enfermedad de Parkinson y Trastornos del Movimiento 

y el Grupo de Estudio de PSP (MDS-PSP) propusieron en 2017 nuevos criterios diagnósticos 

para el inicio temprano y las variantes del síndrome de PSP (Höglinger et al., 2017). Estos 

criterios establecen cuatro dominios funcionales como predictores clínicos: disfunción motora 

ocular, inestabilidad postural, acinesia y disfunción cognitiva. Además, dentro de cada dominio 

se proponen cuatro niveles de certeza diagnóstica: PSP definitivo, PSP probable, PSP posible 

y PSP sugestivo (Höglinger et al., 2017). Los criterios diagnósticos de la PSP según MDS-PSP 

se detallan en la Tabla 2. 

Tabla 2 

Criterios diagnósticos de MDS-PSP 2017 

Criterios de 

inclusión 

Combinaciones Tipo de predominio 

1.- PSP definido Diagnóstico neuropatológico Cualquier presentación clínica 

2.-PSP probable 

 

 

 

 

 

 

(O1 o O2) +( P1 o P2) PSP con Richardson's (PSP-RS) 

 

(O1 o O2) + A1 

 PSP con congelamiento 

progresivo de la marcha (PSP-

PAGF) 

(O1 o O2) + (A2 o A3) PSP parkinsonismo (PSP – P) 

 

(O1 o O2) + C2 

PSP con demencia 

frontotemporal (PSP – DFT) 

3.- PSP posible: O1 PSP con disfunción motora con 

predominio ocular (PSP-OM) 

O2+P3 PSP-RS 

A1 (PSP-PAGF) 

(O1 or O2) + C1 PSP con afasia progresiva no 

fluida o desorden de lenguaje 

(PSP-SL) 

(O1 or O2) + C3 PSP-cortibasal (PSP-CBS) 

4.- PSP sugestivo: O2 o O3 PSP-OM 
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Nota. O1: Parálisis supranuclear de la mirada  vertical, O2: Lentitud  de los movimientos 

sacádicos verticales, O3: apraxia de apertura de párpados, P1: Inestabilidad postural con caídas 

dentro los 3 primeros años, P2: Tendencia a caer en la prueba de tracción dentro los  3 años, 

P3: Más de dos pasos hacia atrás en la prueba de tracción dentro de los 3 años, A1: 

Congelamiento progresiva de la marcha dentro 3 años, A2: Parkinsonismo, acinético-rígido, 

predominantemente axial y resistente a la levodopa, A3: Parkinsonismo, con temblor y/o 

asimétrica y/o sensible a la levodopa.C1:Desorden en el habla/lenguaje.C2: Presentación 

frontal cognitivo/conductual,C3: Cortibasal, CC1:Resistente a la levodopa, CC2: Disfagia,  

CC4: Fotofobia. 

A. Diagnóstico diferencial de la PSP y la enfermedad de parkinson. Duvoisin (1994) 

indicó que el diagnóstico diferencial de la PSP incluye atrofia multisistémica (MSA), 

enfermedad de Parkinson (EP), degeneración corticobasal (CBD) y enfermedad 

cerebrovascular. La EP representa probablemente la fuente más frecuente de diagnóstico 

erróneo. Cabe resaltar que los signos patognomónicos de la PSP suelen manifestarse varios 

años después del inicio de los síntomas, lo que dificulta la diferenciación temprana.  

En la actualidad, no se dispone de pruebas de laboratorio específicas para confirmar el 

diagnóstico. Los estudios de neuroimagen pueden mostrar alteraciones anatómicas 

características, aunque estas suelen evidenciarse en etapas avanzadas de la enfermedad. Por 

P1 o P2 PSP con inestabilidad postural 

(PSP-PI) 

O3+ (P2 o P3) PSP-RS 

(A2 o A3) +(O3, P1, P2, C1, 

C2, CC1, CC2, CC3 o CC4) 

PSP-P 

C1 PSP-SL 

C2+(O3 o P3) PSP-FTD 

C3 PSP-CBS 
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ello, su interpretación debe correlacionarse con los hallazgos clínicos para obtener un 

diagnóstico más preciso (véase Tabla 3). 

Tabla 3 

Diagnóstico diferencial de la PSP y la enfermedad de Parkinson 

Parálisis supranuclear progresiva Enfermedad de Parkinson 

Alteración temprana de la marcha 

Caídas de inicio temprano 

Postura del tronco en extensión 

Braceo al caminar  

Expresión facial de asombro 

Temblor en reposo infrecuente  

Presencia de anomalías tempranas del 

movimiento de los ojos 

Pobre o ausente respuesta a la levodopa 

Ausencia de hiposmia 

Leve alteración de la marcha al inicio 

Caídas de inicio más tardío 

Flexión del cuerpo al caminar 

Pérdida temprana del braceo 

Amimia facial  

Frecuente temblor en reposo 

Ausencia de anomalías tempranas del 

movimiento de los ojos 

Buena respuesta a la levodopa 

Presencia de hiposmia 

 

Nota.  Modificado por Tolosa et al. (1994) 

1.2.3.3 Características clínicas y evolución de la enfermedad de la PSP. La parálisis 

supranuclear progresiva (PSP) es una enfermedad neurodegenerativa que suele manifestarse 

después de los 40 años de edad y se caracteriza por una evolución clínica heterogénea y 

progresiva. Entre los síntomas iniciales más frecuentes se encuentran las caídas súbitas, 

alteraciones del equilibrio, la disfagia, la disartria y la dificultad para realizar movimientos 

oculares voluntarios, especialmente en el plano vertical (Gómez-Haro, 1999; Kouri et al., 2011; 

Morgan et al., 2020; Nath et al., 2003).  

A. Manifestaciones tempranas inespecíficas. Los síntomas iniciales suelen ser 

inespecíficos y frecuentemente incluyen una sensación de "mareo" o inestabilidad. Este 

síntoma puede evolucionar a la aparición de caídas e inestabilidad en la marcha, 

Manifestándose en aproximadamente dos tercios de los pacientes con PSP-RS (Nath et al., 
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2003). Debido a la inespecificidad de estos síntomas, es común que los pacientes consulten 

inicialmente a especialistas en otorrinolaringología para descartar alteraciones vestibulares, 

siendo las caídas inexplicables una característica común durante este período (Giagkou et al., 

2019; Painous et al., 2020). 

B. Alteraciones del habla. La disartria es un síntoma temprano y frecuente de la PSP, 

caracterizándose por dificultades en la articulación, lentitud y reducción de la inteligibilidad 

del habla (Skodda et al., 2011; Wenning et al., 2013) 

C. Alteraciones comportamentales. Las alteraciones del comportamiento son 

frecuentes en las etapas iniciales de la PSP y pueden manifestarse junto con los síntomas 

motores. Entre ellas se encuentran la apatía, la depresión, la irritabilidad, la labilidad 

emocional, la agitación y la impulsividad. Estas manifestaciones suelen conducir a consultas 

iniciales con psiquiatría y, en algunos casos, a diagnósticos erróneos de depresión, demencia o 

trastornos psiquiátricos (Gerstenecker et al., 2013; Han et al., 2010; Painous et al., 2020). 

D. Alteraciones visuales. Las alteraciones visuales pueden constituir manifestaciones 

tempranas de la PSP, particularmente en relación con la parálisis supranuclear de la mirada 

vertical, aunque suelen presentarse con síntomas inespecíficas. Los pacientes frecuentemente 

refieren visión borrosa, diplopía y sequedad ocular. Estas manifestaciones conducen a los 

pacientes a consultas con oftalmológicas iniciales, sin embargo, en la mayoría de los casos los 

exámenes no revelan anomalías estructurales, y la persistencia de la diplopía suelen motivar 

una evaluación neurológica (Colosimo et al., 2011; Nath et al., 2003; Painous et al., 2020). 

E. Síntomas motores. Los síntomas motores iniciales incluyen inestabilidad postural, 

bradicinesia, caídas tempranas, alteraciones de la marcha, rigidez axial y dificultad en los 

movimientos oculares verticales. La inestabilidad postural y las caídas hacia atrás constituyen 

manifestaciones cardinales que suelen presentarse en los primeros años de la enfermedad. 

Adicionalmente, se presenta rigidez distónica cervical y del tronco superior, provocando una 
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tendencia a la extensión cefálica acompañada de limitación para la mirada hacia abajo (down 

gaze). El patrón de marcha caracterizada por una base amplia y la tendencia a caídas hacia 

atrás, constituyen un rasgo distintivo que diferencia a la PSP de otros síndromes 

parkinsonianos. (Bluett et al., 2021; Giagkou et al., 2019; Litvan et al., 2003; Painous et al., 

2020). 

F. Síntomas cognitivos y conductuales. Estos síntomas son frecuentes desde las fases 

iniciales y suelen contribuir a la complejidad del diagnóstico diferencial. Entre las 

manifestaciones más habituales se incluyen los cambios de personalidad, apatía, labilidad 

emocional con risa o llanto patológicos, bradipsiquia, deterioro de la memoria, dificultades 

para el cálculo, anomias y alteraciones de las funciones ejecutivas (Arena et al., 2016; Nath et 

al., 2003). En las etapas iniciales, los cambios comportamentales iniciales más comunes son el 

retraimiento social y apatía, pudiendo presentarse irritabilidad que posteriormente podría 

consolidarse en un síndrome de demencia frontotemporal, característico de la PSP avanzada 

(Golbe et al., 1988). 

G. Síntomas sistémicos o autonómicos. El estreñimiento y la incontinencia urinaria y 

la disfunción eréctil constituyen los síntomas autonómicos más prevalentes de la PSP, 

especialmente en sus etapas más avanzadas de la PSP (Arena et al., 2016; Golbe et al., 1988; 

Oliveira et al., 2019). La aparición temprana de estreñimiento y síntomas urinarios no solo 

afecta la calidad de vida, sino también a una progresión rápida de la enfermedad y una menor 

supervivencia (Oliveira et al., 2018). El insomnio y la somnolencia diurna son más frecuentes 

en pacientes con PSP (Arena et al., 2016) y tienden a intensificarse a medida que la enfermedad 

avanza (Walsh et al., 2017). 

H. Síntomas Bulbares. Las manifestaciones pseudobulbares son características en la 

PSP y pueden aparecer en fases tempranas, incluyéndose alteraciones en la articulación del 

lenguaje y episodios de atragantamiento que, con frecuencia, preceden al inicio de las 
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alteraciones de la marcha (Arena et al., 2016; Gómez-Haro et al., 1999). La disfagia constituye 

uno de los signos iniciales de la PSP (Clark et al., 2020), con una prevalencia del 50% (Arena 

et al., 2016). Otro síntoma temprano es la sialorrea, la cual, en fases avanzadas, puede provocar 

la aspiración de secreciones y aumentar el riesgo de complicaciones respiratorias (Gómez-Haro 

et al., 1999). La disartria se caracteriza por un perfil mixto, combinando componentes 

espásticos, hipocinéticos y atáxicos. En etapas avanzadas, esta alteración del habla, puede ser 

tan severa que las emisiones vocales resultan ininteligibles, asemejándose a sonidos guturales 

(Colosimo et al., 2014). 

1.2.3.4 Subtipos Clínicos de la PSP. señala que Los estudios clinicopatológicos han 

permitido reconocer diversos fenotipos clínicos asociados con la PSP (Ling, 2016). 

A. PSP de Richardson (PSP-RS). El síndrome de Richardson constituye la forma 

clínica clásica y más frecuente de la PSP, representando más del 50% de los casos con patología 

PSP-tau confirmada post-mortem (Williams y Lees, 2009). La supervivencia promedio se sitúa 

entre 5 a 8 años (Nath et al., 2003; Williams et al., 2005), siendo la neumonía por aspiración y 

la embolia pulmonar las causas más comunes de muerte (Nath et al., 2005). 

B. PSP con Parkinsonismo (PSP-P). Este subtipo es el segundo más común, observado 

en aproximadamente en un tercio de los casos (Ling, 2016; Williams et al., 2005). Se 

caracteriza por bradicinesia asimétrica, rigidez en extremidades y temblor de reposo, sin 

evidencia inicial de parálisis supranuclear de la mirada vertical (Ling, 2016). 

Aproximadamente la mitad de los pacientes responde de manera moderada pero transitoria a 

la levodopa. Con la progresión de la enfermedad, el cuadro clínico suele evolucionar hacia un 

patrón similar al PSP-RS (Ling, 2016; Williams et al., 2005). Durante los primeros años, no se 

observan caídas ni deterioro cognitivo significativo, lo cual se asocia con un pronóstico más 

favorable y una mayor supervivencia promedio de 9 años (O'Sullivan et al., 2008). 
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C. PSP con Congelamiento Progresivo de la Marcha (PSP-PAGF). Este subtipo se 

caracteriza por la presencia de congelamiento progresivo de la marcha con ausencia de rigidez 

en extremidades, inestabilidad postural temprana, alteraciones oculomotoras, temblor o 

demencia frontotemporal durante los primeros cinco años de evolución (Williams et al., 2007). 

Entre los signos tempranos destacan dificultades de fonación, taquifemia, hipomimia y 

micrografía (Elkouzi et al., 2017; Williams et al., 2007). Su evolución es lenta, con una 

supervivencia estimada de 11 años (Ling, 2016; Williams et al., 2009). 

D. PSP - Síndrome Corticobasal (PSP-CBS). El síndrome corticobasal representa una 

variante poco frecuente, con una prevalencia cercana al 4% (Ling et al., 2014). Los pacientes 

presentan inicialmente pérdida de destrezas en una extremidad secundaria a apraxia y déficit 

sensorial cortical. Asimismo, se observan distonía asimétrica progresiva, mioclonías, rigidez, 

bradicinesia y, en algunos casos, el fenómeno de extremidad ajena, sin respuesta a la levodopa 

(Mathew et al., 2012). El retraso en el inicio de los movimientos sacádicos horizontales es 

característico del PSP-CBS, y los signos piramidales, incluido el signo de Babinski, sestan 

presentes en la mitad de los casos (Ling et al., 2014). La mediana de duración de la enfermedad 

es de 7.3 años (Ling, 2016). 

E. PSP con Afasia Progresiva No Fluente o Trastorno del Lenguaje (PSP-SL). La 

afasia progresiva no fluente se caracteriza por un lenguaje espontáneo no fluente, con 

agramatismo y parafasias fonémicas. Frecuentemente se acompaña de apraxia del habla, 

caracterizada por discurso lento, segmentado y entrecortado, con alteraciones temporales y 

prosodia anormal (Josephs y Duffy, 2008; Ling, 2016). La supervivencia en este subtipo se 

sitúa entre 6 y 9 años (Roher et al., 2010). 

1.2.3.5 Neuropsicología de la enfermedad de parálisis supranuclear progresiva. El 

deterioro cognitivo constituye un rasgo central de la PSP. Gerstenecker (2017) sostiene que 

más de la mitad de los pacientes desarrollarán cambios neuropsicológicos y/o 
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neuropsiquiátricos en los primeros dos años de enfermedad, con mayor frecuencia en la forma 

clásica de PSP (Pilotto et al., 2017; Williams y Lees, 2009). Los dominios cognitivos más 

afectados incluyen funciones ejecutivas, memoria, habilidades visuoespaciales, lenguaje y la 

cognición social, con consecuencias conductuales como apatía, irritabilidad e impulsividad 

(Burrell et al., 2014; Duff et al., 2019).  

A. Atención y velocidad de procesamiento. Diversos estudios han reportado 

alteraciones atencionales en PSP. Los pacientes presentan dificultades en tareas que requieren 

atención auditiva o visual, así como en la orientación, déficits que se acentúan con la progresión 

de la enfermedad (Grafman et al., 1995; Gómez-Haro, 1999). La velocidad de procesamiento 

de información está significativamente enlentecida en la PSP y este enlentecimiento está 

marcado que en la enfermedad de Parkinson. Este fenómeno no solo se debe a la rigidez o los 

movimientos anormales, sino que refleja un déficit cognitivo central característicos de la PSP 

(Dubois et al., 1988; Litvan et al., 1994. Asimismo, York y Strutt (2015) señalaron que las 

personas con trastornos del movimiento como la PSP muestran respuestas más lentas, 

influenciadas tanto por la rigidez como por movimientos/tics anormales. Este enlentecimiento 

debe considerarse cuidadosamente al interpretar el desempeño en pruebas neurocognitivas. 

Grafman et al. (1995) hallaron que el enlentecimiento en la PSP no solo es de origen motor, 

también está enlentecido su procesamiento de información sensorial y cognitivo.  

B. Memoria y habilidades visuoespaciales. Grafman et al. (1995) reportaron que los 

procesos de almacenamiento y memoria visual a corto plazo muestran mayor vulnerabilidad 

en pacientes con PSP. Burrell et al. (2014) hallaron que cerca de un tercio de los pacientes con 

PSP presentan déficits en la memoria episódica y en funciones visuoespaciales, cuya gravedad 

depende más de la etapa de la enfermedad que de su duración. Zarei et al. (2009) reportaron 

una alteración leve de la memoria autobiográfica, sin una gradiente temporal.  
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C. Lenguaje. El lenguaje también se ve afectado en PSP. Cotelli et al. (2006) 

demostraron que la denominación de objetos y acciones se encuentra alterada, patrón que 

coincide con lo observado en la degeneración corticobasal (CBD) y la demencia frontotemporal 

variante frontal (FTD). Además, se han documentado dificultades en la fluidez verbal, 

particularmente con un mayor deterioro de la fluidez fonológica en comparación con la 

semántica, lo cual difiere del perfil característico de la enfermedad de Alzheimer (Burrell et 

al., 2014). 

D. Funciones ejecutivas. El deterioro de las funciones ejecutivas constituye uno de los 

déficits más prominentes en PSP, se caracteriza por deficiencias en la planificación, la 

flexibilidad cognitiva, pensamiento abstracto (Burrell et al., 2014; Gerstenecker, 2019; Koga 

et al., 2017; Olszewska et al., 2019; Rittman et al., 2016). Las dificultades de planificación y 

organización son evidentes incluso en las fases iniciales de la enfermedad (Dubois et al., 2000). 

Los pacientes presentan bajo rendimiento en las tareas de atención compleja y flexibilidad 

cognitiva, con un perfil más severo que el observado en la EP (Burrell et al., 2014).  

1.2.3.6 Evaluación neuropsicológica en la enfermedad de PSP. La evaluación 

neuropsicológica (EN) constituye un procedimiento fundamental para valorar de manera 

precisa e imparcial, el funcionamiento cognitiva, psicológica y conductual de un paciente. La 

función del neuropsicólogo consiste en analizar de forma detallada los resultados de las pruebas 

con la finalidad de identificar patrones de fortalezas y debilidades cognitivas que subyacen en 

el perfil individual (York y Strutt, 2015).  

En el caso de pacientes con trastornos del movimiento (MD), como la PSP, este proceso 

se torna particularmente complejo. Las manifestaciones motoras que incluyen movimientos 

involuntarios, lentitud motora y alteraciones posturales, junto con las secuelas psicológicas y 

conductuales asociadas, pueden interferir con la ejecución de las tareas propuestas durante la 

evaluación (York y Strutt, 2015).  
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Ante la complejidad del proceso de evaluación, se sugiere que la selección de la batería 

neuropsicológica se base tanto en el cuadro clínico del paciente como en el motivo de la 

derivación. Para garantizar la validez de los resultados, es importante que las pruebas se 

organicen por dominios cognitivos (ver Tabla 4), lo que facilita la interpretación de los 

hallazgos y la planificación de intervenciones ajustadas a las necesidades específicas de cada 

paciente (York y Strutt, 2015). 

Tabla 4 

Pruebas Neuropsicológicas por Dominio Cognitivo para la Evaluación de MD 

Dominio cognitivo                             Test 

Orientación   Test de Moca, Escala de demencia (DRS-II) 

Memoria Verbal 

 

Test de Aprendizaje Verbal de Hopkins, Test de aprendizaje 

verbal del Rey, Test de aprendizaje verbal de California, Memoria 

lógica de la Escala de memoria de Weschler-IV (WMS-IV). 

Memoria visual 

Test de memoria visuoespacial -revisado (BVMTR), 

Reproducción visual de (WMS-IV), Test de figura compleja de 

Rey. 

Lenguaje  
Fluencia semántica, Test de denominación de Boston, Test de 

seguimiento de instrucciones orales (Token)  

Atención/memoria de 

trabajo  

Escala de inteligencia de Weschler (WAIS-IV), spam de dígitos, 

test de símbolos y dígitos (SDMT), Test Trail Making parte A. 

Visuoespacial    

Test del reloj, Test de figura compleja de Rey, Test de juicio                                           

de orientación de líneas, test de figura compleja de Rey, diseño      

de cubos. 

Motor 
Prueba golpecitos con los dedos, tablero ranurado, screening de                

Praxias. 

Funciones ejecutivas           

Test de fluencia verbal, fluencia alternativa, Test Trail Making  

 Parte B, Batería de Evaluación Frontal FAB, test de clasificación 

de Wisconsin, Test de palabras de Stroop.                        

Estado de ánimo/ 

Comportamiento 

Inventario de Depresión de Beck, cuestionario de ansiedad – 

Estado rasgo (STAI). 
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Nota.  Modelo propuesto por York y Strutt (2015).  

 
1.2.3.7 Alteraciones en PSP. La PSP es una enfermedad progresivamente 

incapacitante con reducción de la esperanza de vida y tiene un enorme impacto en la calidad 

de vida de los pacientes (Schrag et al., 2003).  

A. Alteraciones emocionales y conductuales. Los cambios emocionales y conductuales 

son características clínicas fundamentales y a menudo, tempranas de la PSP. En las fases 

iniciales de la enfermedad, se ha observado una mayor presencia de trastornos del estado de 

ánimo, siendo la depresión y la ansiedad las manifestaciones con mayor prevalencia, seguidas 

por la apatía y alteraciones del ciclo sueño-vigilia (Borroni et al., 2008).  

Entre las manifestaciones comportamentales, la apatía representa el síntoma cardinal con 

mayor especificidad diagnóstica, con una prevalencia reportada entre el 77% y el 91% de los 

casos (Borroni y Padovani, 2015). Además de estos hallazgos, también se han descrito 

alteraciones del control inhibitorio que incluyen irritabilidad, comportamientos desinhibidos e 

impulsividad, configurando un patrón disejecutivo característico de la PSP (Burrell et al., 2013). 

Estudios comparativos, han evidenciado, una mayor frecuencia de conductas obsesivas-

compulsivas en PSP en comparación con los sujetos de grupo de control (Nicoletti et al., 2016) 

B. Alteraciones en el estado funcional en PSP. La PSP produce una pérdida progresiva 

de autonomía funcional, estrechamente vinculada con las alteraciones de los sistemas motores 

centrales, como el control postural, la marcha, la cinética del movimiento y las alteraciones de 

la motilidad oculomotora supranuclear (Duff et al., 2013; Rittman et al., 2016). Álvarez-

González et al. (2004) señalaron que los pacientes requerían asistencia parcial para realizar las 

Estado funcional 
Índice de Barthel la vida diaria (ABVD) y Escala de Lawton y 

Brody para las actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD)   
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actividades cotidianas aproximadamente a los cinco años de evolución, progresando hacia la 

dependencia funcional total a los siete años del inicio de la sintomatología. 

La discapacidad funcional en pacientes con PSP se origina principalmente por las alteraciones 

motoras, más que por un compromiso cognitivo o manifestaciones neuropsiquiátricas que 

caracterizan las etapas iniciales del proceso neurodegenerativo (Duff et al., 2013). Sin 

embargo, la heterogeneidad fenotípica de la PSP determina que, en algunos subtipos 

específicos, los déficits cognitivos como apraxia y problemas de comprensión pueden impactar 

significativamente sobre la independencia funcional. En consecuencia, la discapacidad 

funcional en PSP resulta de la interacción compleja entre alteraciones motoras, cognitivas y 

conductuales, superando la conceptualización tradicional centrada exclusivamente en los 

trastornos motores (Agosta et al., 2014). 

C. Deterioro cognitivo en la PSP. La PSP es un trastorno neurodegenerativo 

caracterizado por síntomas motores y un alto impacto en la cognición (Santangelo et al., 2018). 

El deterioro cognitivo, en particular la disfunción ejecutiva, es una característica que prevalece 

en la PSP (Koga et al.,2017). El deterioro cognitivo leve (DCL) y la demencia son eventos 

frecuentes en la PSP, con una progresión rápida y un perfil cognitivo distintivo respecto a otras 

enfermedades neurodegenerativas (Burrel et al., 2014; Fiorenzato et al., 2019). Se ha reportado 

que el DCL afecta hasta al 77-80% de los pacientes en etapas iniciales de la enfermedad, y la 

mayoría progresa a una demencia en pocos años (Pilotto et al., 2017). El DCL en la PSP puede 

asociarse a síntomas como bradifrenia (lentitud mental), apatía, desinhibición y dificultades en 

la vida diaria, incluso antes del desarrollo de una demencia (Parthimos et al., 2019).  

La demencia en PSP es de tipo subcortical, caracterizada por alteraciones en las 

funciones ejecutivas, enlentecimiento en el pensamiento y cambios conductuales (Kobylecki 

et al, 2015). Los pacientes manifiestan olvidos y dificultades para manipular y recordar 

información reciente, aunque la memoria a corto plazo y la memoria implícita suelen 
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mantenerse relativamente preservadas (Litvan, 1994). Es frecuente la apatía, depresión y, en 

ocasiones, irritabilidad (Kobylecki et al, 2015). Además, pueden presentar dificultades para 

hablar con fluidez verbal o, en algunos casos, alteraciones del lenguaje similares a la afasia no 

fluente (Ransmayr et al., 2022).  En algunos casos, estos síntomas pueden solaparse con la 

demencia frontotemporal, incluyendo desinhibición, pérdida de empatía y cambios en la 

conducta social (Kobylecki et al, 2015).  La aparición de demencia suele ocurrir en fases 

intermedias o avanzadas de la PSP (Cosseddu et al., 2017; Pilotto et al., 2017). Según Cosseddu 

et al. (2017), la presencia de demencia en el momento del diagnóstico se asocia con una menor 

esperanza de vida en la PSP. 

1.3 Objetivos  

1.3.1 Objetivo general  

• Determinar el perfil neuropsicológico de un adulto mayor con parálisis supranuclear 

progresiva. 

 1.3.2 Objetivos específicos  

• Conocer el rendimiento neuropsicológico de un caso de parálisis supranuclear 

progresiva. 

• Diseñar un programa de rehabilitación neuropsicológica de un caso de parálisis 

supranuclear progresiva. 

1.4 Justificación 

 El presente estudio cuenta con una justificación teórica porque aportará conocimiento 

sobre las características neuropsicológicas de la parálisis supranuclear progresiva (PSP), 

analizadas desde el marco de la neurociencia cognitiva y la neuropsicología involutiva. Desde 

un enfoque práctico, los resultados del presente trabajo contribuirán con información útil para 

psicólogos, psiquiatras, neurólogos, geriatras y otros profesionales que atienden a población 

adulta mayor y que enfrenten enfermedades neurodegenerativas. Esto permitirá una mejor 
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comprensión de esta condición compleja, desde una perspectiva neuropsicológica sobre este 

parkinsonismo atípico poco conocido en nuestro contexto. Desde una perspectiva profesional, 

la relevancia del estudio radica en generar evidencia científica respecto a la PSP en la práctica 

clínica de la neuropsicología, además de ofrecer un modelo de evaluación para otros 

profesionales que requieran realizar procedimientos similares. 

1.5 Impactos esperados del trabajo académico. 

El presente estudio de caso tiene como objetivo contribuir al avance del conocimiento 

sobre la PSP en el ámbito de la neuropsicología de las enfermedades neurodegenerativas. 

Durante su realización, se evidenció la ausencia de estudios acerca de las características 

neuropsicológicas de pacientes con PSP en nuestro contexto nacional. 

 En relación al caso del paciente, se espera que el perfil de fortalezas y debilidades 

obtenido mediante la evaluación neuropsicológica permita que el evaluado, a través del 

programa de intervención propuesto, logre los objetivos establecidos. Al intervenir las áreas 

deficitarias, se busca ralentizar la progresión de los síntomas y prolongar la aparición de un 

deterioro mayor, que podría llevar a una demencia. Esto tendría un impacto significativo en la 

calidad de vida del paciente con PSP y de sus familiares. 
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II. METODOLOGÍA 

2.1 Tipo y diseño de investigación. 

El presente caso clínico es de tipo descriptivo observacional y diseño de caso único 

(Ato et al., 2013). 

2.2 Ámbito temporal y espacial 

El estudio de caso se realizó en un consultorio particular, en el cual se recopilaron los 

datos durante los meses de noviembre a diciembre de 2021. 

2.3 Variables de investigación.   

•  Variable independiente: Usuario con diagnóstico de PSP.  

•   Variable dependiente: Evaluación neuropsicológica (perfil neuropsicológico). 

2.4 Participante 

Persona mayor de 65 años de edad, nacida el 9 de abril de 1954, en la provincia de 

Luya, departamento de Amazonas. Con grado de instrucción superior técnico incompleto, 

jubilado de la Policía Nacional del Perú, con grado de Suboficial Brigadier. Soltero, lateralidad 

diestra. Tiene una hija. Vive en Cocabamba junto a su madre, hermana y sobrino. 

2.5 Evaluación psicológica 

2.5.1 Observación psicológica 

A. Descripción física. El paciente es de contextura delgada y talla superior al promedio, 

piel de tez blanca y usa lentes. Presenta rigidez cervical y en extremidades superiores. Su 

vestimenta es acorde a la estación y su aseo personal se considera adecuado. 

B. Descripción comportamental (actitud, porte y comportamiento). Se evidenció 

adecuada disposición para la ejecución de las diversas actividades planteadas.  Se desplaza con 

ayuda de un familiar (hermana), pierde el equilibrio al caminar. Se observó, una disminución 

de la expresión facial (hiponimia) y disminución de su capacidad visual, presenta tic nervioso 

en el ojo derecho, presentó dificultad para mantener una mirada hacia abajo. Mantiene una 
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postura rígida y erguida durante la evaluación. observándose, enlentecimiento cognitivo en 

algunas tareas de fluidez semántica y problemas aritméticos. 

Respecto a su lenguaje, presenta dificultades para articular palabras, mantiene un 

lenguaje breve, con un habla monótona y dicción inadecuada, además de un tono de voz bajo. 

Se observó lentitud grafomotriz al realizar tareas como copiar una figura, construir cubos y 

seguimiento visual.  Existe tendencia a generar respuestas poco reflexivas y persistencia en 

mantener respuestas incorrectas. Durante una tarea que implicaba organización y planificación 

secuencial, se notaron errores en la secuencia de movimientos necesarios para concluir la tarea. 

Conductualmente, se evidenció necesidad de apoyo para desplazarse y para sentarse 

durante la evaluación presencial. 

C. Entrevista. A continuación, se consignarán los datos más relevantes de la 

evaluación. 

c.1. Motivo de consulta. El adulto mayor fue referido a evaluación neuropsicológica 

por la neuróloga tratante para conocer su perfil cognitivo. El evaluado manifestó que, desde 

hace un mes, presenta mareos frecuentes, pérdida del equilibrio al caminar, dificultades para 

conciliar el sueño, rigidez muscular en el cuello y extremidades, preocupación excesiva y 

tristeza. Además, necesita ayuda para realizar actividades de la vida diaria, como bañarse, 

vestirse e ir al baño. Hace una semana, experimentó la sensación de orinar entre 20 y 30 veces 

durante el día, mostrando ansiedad y persistencia en la sensación de orinar al levantarse en la 

madrugada. Desde hace tres años, presenta dificultades para articular palabras, arrastra los pies 

al caminar, realiza movimientos lentos y presenta temblor en las manos al agarrar objetos. 

c.2. Historia académica. El evaluado mencionó que tuvo un rendimiento académico 

regular. Repitió el segundo año de secundaria debido a dificultades para comprender los temas 

de las clases. Se describió como una persona tímida, callada y poco sociable. Postuló a la 

Escuela de Policía Nacional, donde realizó capacitación durante seis meses. 



28 
 

 

c.3 Historia laboral. Trabajó como policía, alcanzando el grado de Suboficial Brigadier 

en la Policía Nacional del Perú (PNP), en el área administrativa. Hace 15 años, se jubiló como 

policía y actualmente se dedica a la agricultura, al cultivo de café y pitajaya. 

c.4 Historial médico. Desde hace 15 años, presenta policitemia. Hace cinco años, fue 

diagnosticado con hipertensión arterial. Según hallazgos en resonancia magnética, ha sufrido 

dos accidentes cerebrovasculares. Hace un mes, le diagnosticaron vejiga neurogénica y 

actualmente recibe atención en neurología. 

c5. Exámenes médicos. El 19 de octubre de 2021, se le realizó una resonancia 

magnética cerebral con angioresonancia contrastada, donde se hallaron signos de atrofia 

encefálica (donde se observan parálisis supranuclear progresiva) y hallazgos de infartos 

crónicos de la microvasculatura en la corona radiada (ver anexo C). 

c.6. Antecedentes de enfermedades familiares. El historial familiar presenta 

antecedentes positivos de depresión y demencia senil en la familia nuclear y en la familia 

extensa. 

2.5.2 Test aplicados  

Los test utilizados y seleccionados para el presente caso clínico fueron previamente 

planificados según el plan de evaluación establecido acorde a las demandas del paciente. Ver 

la tabla Nro. 5. 

Tabla 5 

Áreas de evaluación neuropsicológica 

Instrumentos Áreas evaluadas Propiedades 

Psicométricas 

Resultados 

WAIS IV Intelectual  Alpha de Cronbach 

(α = 0.94) y validez 

concurrente (r= 0.82; 

p<0.001)  

CIT=Medio-Bajo 

ICV= Medio 

IRP= Bajo 

IMT= Medio-Bajo 

IVP= Bajo 
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ACE-R 

 

 

Orientación  Alpha de Cronbach 

(α = 0.89; p<0.05) y 

validez concurrente 

(r= 0.93; p<0.001) 

5/5 

Normal 

 

Test Trail Making 

 

Atención    focalizada 

 

Alpha de Cronbach (α 

= 0.28; p<0.05) 

 

Medio 

Subtest dígitos 

WAIS-IV 

 

Atención sostenida 

 

Ver confiabilidad 

WAIS-IV 

Normal 

 

Test de Stroop 

 

Atención selectiva 

 

Alpha de Cronbach 

(Stroop I α = 0.74, 

Stroop II α =0.72, II; 

Stroop III α =0.74 

p<0.05). Validez 

convergente (Stroop 

r=-0.41, Stroop II r=-

0.35 y Stroop III r=-

0.40; p<0.05). 

Medio- Bajo 

 

Test Trail Making 

“B” 

Atención alternante 

 

Alpha de Cronbach (α 

= 0.99; p<0.05) y 

validez de constructo 

(r=-0.42; p<0.05) 

 

Muy Bajo 

 

RAVLT 

 

Memoria verbal 

 

Alpha de Cronbach (α 

= 0.86 al 0.95; 

p<0.05) y validez de 

constructo (r=0.39 al 

0.87; p<0.05) 

Bajo 

 

Subtest Cara I 

WMS-III 

 

Memoria visual 

 

Alpha de Cronbach (α 

= 0.70 al 0.90; 

p<0.05) y validez de 

Normal 

 



30 
 

 

(r=0.39 al 0.87; 

p<0.05) 

Subtest de dígitos 

WAIS-IV 

 

Memoria de trabajo 

 

Ver confiabilidad 

WAIS-IV 

Medio - Bajo 

Subtest 

Localización 

espacial WMS-III 

 

Memoria de trabajo 

visuoespacial 

 

Ver confiabilidad 

WMS-III 

 

Medio 

 

Fluencia verbal 

ACE-R 

Funciones Ejecutivas 

Fluencia verbal 

Ver confiabilidad 

ACE-R 

Medio-Bajo 

Test Trail Making 

“B” 

 

Planificación y 

organización 

 

Ver confiabilidad 

Test Trail Making 

“B” 

 

 Muy Bajo 

 

Test de Stroop 

 

Control inhibitorio 

 

Ver confiabilidad 

Test Stroop 

Medio-Bajo 

 

WCST 

 

Flexibilidad cognitiva  

 

Alpha de Cronbach 

(α = 0.51 y α = 0.49; 

p<0.05) 

 

Muy Bajo  

 

Test Figura del Rey  

 

Habilidades       

visuoespaciales  

 

Alpha de Cronbach (α 

= 0.70 y   α = 0.74; 

p<0.05) 

Bajo 

 

Test de Poppelreuter 

 

Gnosia visual Validez concurrente 

(r=0.80 p<0.01) 

Conservado 

Test de Boston 

 

Lenguaje     Alpha de Cronbach (α 

= 0.90; p<0.05) 

 

Normal 

 

 

Escala de Depresión 

de Yesavage 

(versión reducida) 

Emocional Alpha de Cronbach (α 

= 0.94; p<0.05). 

Validez convergente 

(r=0.84; p<0.01) 

Depresión 

establecida 



31 
 

 

 

 Nota. WAIS IV= Escala de inteligencia de Weschler, ACE-R= Addenbrooke's cognitive 

examination revisado, RAVLT=Test de Aprendizaje Auditivo Verbal de Rey, WMS= Escala 

de Memoria de Weschler, STROPP= Test de Colores y Palabras, WCST= Test de Clasificación 

de tarjetas de Wisconsin, ABVD=Índice de Barthel para las actividades básicas de la vida 

diaria, AIVD= Escala de Lawton y Brody para las actividades instrumentales de la vida diaria. 

CCI= coeficiente de correlación intraclase. 

En el anexo A se encuentra el perfil del WAIS.  

2.5.3 Análisis e interpretación de resultados de evaluación psicológica. 

Se presenta un análisis detallado de los resultados obtenidos en la evaluación del 

paciente, con el propósito de describir su perfil cognitivo, así como identificar posibles déficits.  

A. Nivel Intelectual. El cociente intelectual total (CIT) obtenido fue de 81, lo cual 

indica un rendimiento en la categoría promedio-bajo. Este resultado sugiere que el 

funcionamiento intelectual general se encuentra ligeramente por debajo de lo esperado para su 

edad. 

El índice de Comprensión Verbal, obtenido fue de 92, lo cual ubicó al paciente en la 

categoría de nivel promedio, indicando un rendimiento dentro de lo esperado para su edad. 

Esto sugiere que el paciente posee habilidades cognitivas relacionadas con el conocimiento 

Escala ABVD 

 

Funcionalidad Alpha de Cronbach (α 

= 0.86-0.92; p<0.01). 

Validez de constructo 

(r=0.72 a 0.77; 

p<0.01) 

 

Dependencia severa 

 

Escala AIVD 

 

Funcionalidad Alpha de Cronbach (α 

= 0.94; p<0.05). 

Validez convergente 

(r ≥ 0.49) 

Dependencia grave 
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léxico, comprensión de conceptos, y el razonamiento verbal, manteniendo una riqueza y 

precisión en la definición de vocablos.  

En relación al índice de Razonamiento Perceptivo, se logró un puntaje de 79, que lo 

ubicó en la categoría limítrofe. Esto sugiere que el paciente presenta dificultades en habilidades 

visuoespaciales, análisis de detalles visuales y resolución de problemas abstractos. Además. 

evidencia posibles alteraciones en construcción de diseños y en procesos de análisis visual, que 

pueden afectar al ejecutar tareas que requieran una organización perceptual y planificación 

visuoespacial. 

El índice Memoria de Trabajo obtenido fue de 82, categorizado como nivel promedio-

bajo. Este puntaje refleja dificultades en la capacidad del paciente para manipular, mantener y 

actualizar simultáneamente datos numéricos o secuencias en su memoria a corto plazo. Esto 

puede afectar significativamente en las habilidades necesarias para la resolución de problemas, 

en el razonamiento abstracto y en la organización de acciones complejas. 

  En relación al índice de Velocidad de Procesamiento, el puntaje obtenido fue de 73, que 

lo situó en una categoría bajo. Este puntaje refleja una significativa dificultad en la organización 

perceptual y motriz compleja que implica integrar información visual con la coordinación 

visomanual, así como en la ejecución rápida y precisa de tareas gráficas y motrices. La baja 

puntuación en esta área, puede limitar la velocidad en tareas de escritura, copiado de figuras, y 

en actividades que demanden una adecuada organización perceptual-motriz en un corto período. 

Adicionalmente, este déficit puede afectar el rendimiento en tareas que impliquen una ejecución 

en un periodo breve o en la gestión de actividades que precisan una respuesta rápida, impactando 

en la eficiencia general en actividades en su vida diaria. 

B. Área Neuropsicológica. Abarca las siguientes funciones cognitivas: 

1. Orientación. Se encuentra orientado en tiempo, espacio y persona. Lo que indica que 

no hay evidencias de deterioro global en la conciencia temporal, espacial o de identidad. 
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2. Atención. A continuación, se describen modalidades de la atención exploradas en el 

paciente mostrando variabilidad en sus procesos atencionales 

Atención focalizada, logró un desempeño promedio en tareas visuales propuestas,  

Atención sostenida, definida como la capacidad de mantener la concentración en tareas 

a lo largo del tiempo, el paciente presenta leves dificultades, específicamente, en tareas más 

complejas, su desempeño fue decreciendo progresivamente. 

Atención selectiva, mostró un desempeño en nivel medio-bajo, lo que significa que el 

paciente presenta dificultades para mantener el enfoque en una tarea cuando se encuentran 

presentes estímulos distractores.  

Atención alternante, el paciente mostró un rendimiento significativamente por debajo 

del promedio (muy bajo) en tareas de alternancia cognitiva que requiere un cambio flexible 

entre categorías conceptuales (números y letras), evidenciando alteraciones en las funciones 

ejecutivas: flexibilidad cognitiva y control inhibitorio.  Cualitativamente, se observó, errores 

en la secuenciación y omisiones recurrentes durante su ejecución, indicando deterioro en los 

procesos de monitoreo y control atencional. Estos resultados sugieren limitaciones en la 

capacidad de mantener representaciones activas de múltiples objetivos cognitivos y actualizar 

las estrategias de respuesta según las demandas cambiantes de la tarea.  

3.  Memoria. Se exploraron los siguientes tipos de memoria:  

Memoria verbal inmediata, se evidenció una capacidad de evocación inmediata 

significativamente disminuida (nivel bajo), indicando alteraciones en los procesos de 

codificación y almacenamiento temporal de la información verbal.  

Memoria verbal diferida mostró un rendimiento deficitario (nivel bajo) con una curva 

de aprendizaje aplanada durante la evocación seriada de listas de palabras, sugiriendo déficit 

tanto en la adquisición como en la retención de nueva información verbal. Este patrón sugiere 
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alteraciones tanto en los mecanismos de consolidación mnésica como en los procesos de 

recuperación de información verbal a largo plazo.   

Memoria visual inmediata, el paciente demostró un rendimiento dentro de lo esperado 

para su edad en tareas de retención visual inmediata (reconocimiento de rostros). Estos 

resultados sugieren una adecuada capacidad de codificación visuoperceptual. Asimismo, la 

memoria visual diferida, se mantuvo en parámetros normales, lo que indica un desempeño 

conservado en la consolidación y recuperación de información visual a largo plazo.   

Memoria de trabajo verbal, su desempeño se ubicó en un nivel medio-bajo su capacidad 

para operar mentalmente una información, previamente registrada y almacenada, transformarla 

y generar un resultado nuevo con ella.  

Memoria de trabajo visoespacial, logró un desempeño adecuado, situándose en un nivel 

medio. Esto demuestra una buena capacidad para mantener y procesar 

información visoespacial de manera temporal, sin tener en cuenta sin considerar la modalidad 

sensorial de entrada (visual, táctil o auditiva). 

4. Gnosia. El paciente denota una adecuada capacidad visuoperceptual, mostrando un 

reconocimiento correcto de estímulos visuales y sin evidencias de agnosias visuales. 

Asimismo, la percepción auditiva se encuentra preservada, lo que indica un procesamiento 

sensorial y perceptivo dentro a lo esperado para su edad.  

5. Praxia constructiva. El paciente presenta dificultades en la praxia constructiva, 

evidenciado por un bajo desempeño en la tarea de diseño de cubos. Este resultado refleja 

limitaciones en la coordinación visomotora y en la planificación espacial, funciones necesarias 

para organizar y reproducir figuras de manera precisa. Estas dificultades podrían esta 

influenciados por las alteraciones en los movimientos oculares, característica frecuente en la 

PSP, lo cual restringen la exploración visual necesaria para organizar y reproducir 

adecuadamente los modelos presentados. 
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6. Habilidades visuoespaciales. El paciente mostró un desempeño muy bajo en las 

tareas visuoespaciales, como la copia de una figura abstracta. Esto muestra dificultades notorias 

para integrar lo que percibe con la forma en que organiza el espacio. Este bajo rendimiento no 

solo responde a un déficit cognitivo, sino que también puede estar influido por las alteraciones 

en los movimientos oculares que caracterizan a la Parálisis Supranuclear Progresiva. En 

particular, la dificultad para mantener la mirada vertical limita la exploración visual del entorno 

y, en consecuencia, afecta su capacidad para reproducir con precisión este tipo de figuras. 

(Steele et al., 1964). 

7.  Lenguaje. En el área del lenguaje se observa un perfil heterogéneo, caracterizado 

por la preservación de ciertas funciones junto a la presencia de dificultades significativas en 

otras. Automático:  se encuentra conservado.  

Fluidez verbal: la fluidez verbal tipo semántica se ubicó en un nivel medio-bajo, lo que 

indica que al paciente le cuesta producir un número adecuado de palabras pertenecientes a una 

misma categoría (por ejemplo, animales). Este resultado sugiere limitaciones en los procesos 

de acceso léxico, que son los que permiten recuperar y organizar las palabras almacenadas en 

la memoria. 

Comprensión: mostró un nivel medio-bajo, evidenciando ciertas dificultades en la 

comprensión de instrucciones semicomplejas A pesar de estas dificultades, fue capaz de 

comprender consignas más simples, especialmente cuando se le brindó mayor apoyo y tiempo 

para procesar la información. 

Denominativo: su capacidad para denominar objetos comunes se encuentra en un nivel 

normal. 

Articulatorio: presenta dificultades en la pronunciación de palabras (disartria). 

Lectura: En cuanto a su comprensión lectora logró un nivel medio- bajo. 
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Escritura: En cuanto, a su escritura, se observa errores de omisión de silabas y 

dificultades para escribir. Refiere desde hace 5 años, cambios en su escritura como el tamaño 

de letra (macrografía) y dificultades para hacer letra cursiva. 

7. Funciones ejecutivas. Las funciones ejecutivas del paciente fueron evaluadas a través 

de tareas cognitivas específicas que abordaron la fluidez verbal, planificación y organización, 

flexibilidad cognitiva, control inhibitorio. 

Fluidez verbal. En cuanto a la fluidez fonológica, se evidenció un desempeño adecuado, 

siendo el paciente capaz de generar un número suficiente de palabras a partir de un fonema 

determinado en un periodo de tiempo establecido. 

Fluidez semántica, logró un rendimiento ligeramente disminuido, mostrando 

dificultades en la evocación de palabras dentro de una categoría semántica específica, lo que 

sugiere un compromiso en la memoria verbal y en la recuperación lexical. 

Planificación y organización, el paciente evidenció un desempeño bajo, presentando 

dificultades para seguir secuencias de actividades, organizar información y resolver problemas 

de manera efectiva para alcanzar objetivos específicos. 

 Flexibilidad cognitiva, se evidenció un desempeño muy bajo. Durante la ejecución de 

la tarea asignada, se observó que el paciente presentó un alto porcentaje de errores y de 

respuestas perseverativas. Es decir, persistió en respuestas inapropiadas incluso cuando estaba 

equivocado, a pesar de la retroalimentación, lo que indica una marcada dificultad para cambiar 

de categorías conceptuales y adaptar su estrategia a nuevas informaciones.  

Control inhibitorio, se evidenció un control deficiente de respuestas impulsivas ante 

tareas verbales. El paciente no logró frenar respuestas automatizadas, ni resistir la interferencia 

de estímulos verbales externos. 

8. Emocional-conductual. Se mostró como una persona callada, poco sociable, sensible, 

evidenció sintomatología depresiva establecida, con apatía marcada, irritable, presenta 
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conductas impulsivas, alteraciones del sueño, preocupación excesiva por su salud debido a 

limitaciones físicas que le ocasionan un deterioro en su funcionalidad y autonomía. 

9. Funcionalidad. En cuanto, a las actividades básicas de la vida diaria (ABVD), el 

paciente presenta un severo nivel de dependencia para tareas cotidianas como vestirse, bañarse, 

ir al baño y desplazarse, subir y bajar escaleras. Esta condición indica una afectación en sus 

funciones motoras y posturales.  

En relación, a las actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD), el paciente 

mantiene algunas capacidades como el uso del teléfono y recordar su medicación. Sin embargo, 

presenta dependencia grave en tareas más complejas, como realizar compras menores y 

administrar su dinero, lo cual evidencia un deterioro en sus funciones ejecutivas, 

particularmente en planificación, organización. La dificultad para gestionar dinero y efectuar 

pagos en bancos, asociada a limitaciones motoras y a una parálisis oculomotora que impide el 

uso de la tarjeta en cajeros automáticos, evidencia cómo los déficits físicos impactan en la 

funcionalidad financiera y en la movilidad necesaria para desplazarse en entornos públicos.  

Es importante destacar que, a pesar de estas limitaciones, algunas habilidades 

permanecen preservadas, como viajar en transporte público (por ejemplo, taxi acompañado), 

lo que indica que no todas las funciones cognitivas están comprometidas.  

 2.5.4 Conclusión diagnóstica. 

El paciente presenta un nivel intelectual medio-bajo, con un índice de velocidad de 

procesamiento y razonamiento perceptivo que se sitúan en un nivel bajo. A nivel 

neuropsicológico, se evidencian déficits significativos en funciones ejecutivas y habilidades 

visuoespaciales. Además. muestra un rendimiento bajo en las funciones atencionales, memoria 

verbal inmediata y a largo plazo, así como en praxias constructivas. Clínicamente, presenta 

agrafia motora y disartria, lo que puede estar asociado a las alteraciones motrices y 

neurológicas propias de la PSP.  
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En el aspecto emocional, se observa una marcada apatía y síntomas depresivos, los 

cuales pueden influir en su motivación y en la participación en tareas cognitivas y actividades 

diarias. En relación a su estado funcional, el paciente se encuentra en un grado de dependencia 

total, principalmente debido a sus problemas motrices de desplazamiento y rigidez en 

extremidades superiores. Estas dificultades impactan significativamente en su desempeño en 

actividades de autocuidado y actividades instrumentales.  

 Este cuadro sugiere un deterioro cognitivo leve de carácter multidominio, compatible 

con los criterios diagnósticos del CIE-10, en el que predominan alteraciones en funciones 

ejecutivas, atención, memoria y habilidades visoperceptivas, con una posible afectación 

prefrontal y subcortical, acorde con el perfil neuropsicológico presentado.  

A continuación, se presenta un análisis diagnóstico neuropsicológico siguiendo los 

lineamientos de Ardila y Rosselli (2007). [Ver Tabla Nro. 6]. 

Tabla 6 

Análisis diagnostico neuropsicológico según Ardila y Rosselli (2007) 

Diagnóstico  

sintomático 

Diagnóstico 

 etiológico 

Diagnóstico  

topográfico 

Diagnóstico 

sindrómico 

- Quejas de mareos. 

- Pérdida del 
equilibrio. 

- Rigidez de 
extremidades. 

- Cambios de 
carácter 
(irritabilidad). 

- Alteraciones del 
sueño. 

- Dificultades para 
articular palabras. 

- Parálisis 
supranuclear 
progresiva 
(enfermedad 
neurodegenerativa). 

- Aumento de 
espacios 
aracnoideos de los 
hemisferios 
cerebelosos, 
mesencéfalo y 
protuberancia. 

- Atrofia encefálica 
(D/C parálisis 
supranuclear 
progresiva) e 
infartos crónicos de 
la microvasculatura 
en la corona 
radiada. 

- Déficit en las 
funciones 
ejecutivas. 

- Déficit en los 
procesos 
atencionales. 

- Déficit en las 
habilidades 
visuoespaciales. 

- Alteración de la 
memoria verbal a 
corto y largo plazo. 

- Agrafia motora. 

- Disartria. 
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2.5.5 Recomendaciones. 

Para el usuario  

• Continuar con controles neurológicos periódicos para monitorear la evolución de la 

enfermedad. 

• Iniciar un programa de rehabilitación neuropsicológica dirigido a mejorar los procesos 

atencionales, funciones ejecutivas, memoria, habilidades visuoespaciales y praxias.  

• Terapia psicológica que enfatice en la regulación emocional, manejo de conductas 

impulsivas, así como en promover mayor flexibilidad y capacidad de adaptación. 

• Continuar con atenciones psiquiátricas para manejo farmacológico. 

• Terapia de lenguaje para mejorar los problemas articulatorios asociados a los 

problemas articulatorios asociados a la disartria. 

• Iniciar terapia de rehabilitación física para mantener y mejorar la movilidad y reducir 

rigidez. 

• Iniciar terapia ocupacional para promover la independencia en actividades cotidianas. 

• Realizar reevaluación en aproximadamente seis meses, con el fin de monitorear 

avances, ajustar las estrategias de intervención y reconsiderar el diagnóstico. 

Para la familia   

• Brindar psicoeducación sobre los problemas asociados al diagnóstico, para que los 

familiares comprendan mejor la condición del paciente y puedan adquirir estrategias 

efectivas de afrontamiento.  

• Participación activa y constante durante todo el proceso de terapéutico, siguiendo las 

indicaciones de los profesionales permite que las estrategias se generalicen y sean 

funcionales en la vida diaria del paciente. 



40 
 

 

2.6 Intervención 

2.6.1. Objetivos 

Objetivo general 

• Propiciar un mayor desarrollo y aprovechamiento de las capacidades atencionales, 

funciones ejecutivas, lenguaje y memoria, con el fin de favorecer una mayor 

autonomía e independencia tanto a nivel cognitivo y conductual.  

Objetivos específicos   

• Realizar psicoeducación dirigida al paciente y a su familia sobre el perfil 

neuropsicológico, favoreciendo la comprensión de la enfermedad y la participación 

activa en el proceso de intervención.  

• Propiciar estrategias restaurativas que contribuyan a mejorar el desempeño en 

funciones atencionales y mnésicas.  

• Brindar estrategias compensatorias y sustitutorias destinadas a potenciar la 

independencia en las actividades relacionadas con las funciones ejecutivas.   

• Implementar técnicas reorganizativas centradas en la restructuración de estrategias 

cognitivas, con el fin de mejorar las funciones ejecutivas, la memoria y la atención del 

paciente. 

2.6.2 Plan de intervención 

La rehabilitación neuropsicológica se define como un conjunto de intervenciones 

terapéuticas que buscan mejorar la capacidad de las personas con una disfunción cognitiva o 

lesión cerebral para procesar y utilizar la información. De esta manera, se logra un mejor 

funcionamiento en su vida cotidiana (Castiblanco et al, 2007). Esta intervención se basa en la 

capacidad de adaptación o plasticidad cerebral, utilizando mecanismos que faciliten la 

recuperación y reparación funcional tanto de la zona afectada como las áreas circundantes 

(Lubrini et al., 2018).  Actualmente, el enfoque de la rehabilitación es más integral, centrado 
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no solo en mejorar las dificultades cognitivas, orientándose hacia la mejora de la calidad de 

vida y facilitar la adaptación del paciente a su entorno. Este enfoque reconoce que, para logar 

una recuperación efectiva, se requiere abordar aspectos emocionales, conductuales y sociales, 

a través de una perspectiva multidisciplinaria (Cicerone et al., 2011; Prigatano, 1999; Wilson, 

2017).  

Por otro lado, la rehabilitación neurocognitiva trabaja específicamente en el 

entrenamiento de las funciones cognitivas que han sido comprometidas por el daño cerebral, 

como la memoria, la atención, el razonamiento, el lenguaje, habilidades visoperceptivas. Este 

tipo de intervención emplea ejercicios y tareas diseñados para fortalecer cada uno de estos 

dominios específicos (Portellano, 2014). En las últimas décadas, las tecnologías digitales, 

como las plataformas de entrenamiento en línea, la realidad virtual y el uso del ordenador, han 

ayudado a hacer estos programas más accesibles, eficientes y motivadores (Lynch, 2002; 

Wilson et al., 2009; Winson et al., 2016).  Sin embargo, a pesar de la gran utilidad de este 

enfoque, se reconoce que por sí solo resulta insuficiente, dado que los problemas emocionales 

y la funcionalidad en la vida diaria también son fundamentales para generalizar los avances 

alcanzados en las sesiones de trabajo (Wilson et al., 2009; Winson et al., 2016). Por ello, una 

intervención efectiva en pacientes como la PSP, se necesita integrar ambos enfoques y 

considerar la complejidad del vínculo entre el cerebro, las emociones y el comportamiento 

(Wilson et al., 2009). 

Considerando los resultados de la evaluación neuropsicológica de este paciente con 

PSP, se identificaron déficits en los procesos atencionales, memoria episódica, habilidades 

visuoespaciales, fluidez verbal, praxias constructivas y funciones ejecutivas. Además, presenta 

síntomas depresivos significativos. Todo esto indica que es necesario establecer un plan de 

rehabilitación que atienda los aspectos cognitivos y emocionales. Esta comorbilidad 

neuropsiquiátrica llevó a un modelo de rehabilitación neuropsicológica holístico o integral, 
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reconociendo que en la PSP existe una interacción compleja entre el deterioro cognitivo y las 

alteraciones del estado de ánimo atribuidas a la afectación de circuitos fronto-subcorticales 

compartidos (Lagarde et al., 2013; Santangelo et al., 2018).   

En este contexto, se propone un enfoque que integre diferentes intervenciones en un 

modelo holístico, que no solo se centre en mejorar funciones cognitivas, sino también en 

abordar los aspectos conductuales, emocionales y sociales del paciente. Este enfoque tiene 

como objetivo que el paciente recupere su autonomía, participe activamente en su vida 

cotidiana y tenga una mayor conciencia sobre su estado, aspectos fundamentales para su 

bienestar y calidad de vida (Wilson et al., 2009; Prigatano, 1999). Este enfoque engloba el 

trabajo a nivel familiar y social, adaptando las estrategias a situaciones cotidianas y a la realidad 

del paciente, para lograr que los avances no sean solo en consulta, sino que se reflejen en su 

vida habitual (Prigatano, 2013).  No se ha encontrado estudios con evidencia de efectividad en 

rehabilitación cognitiva específicamente en PSP (Maggio et al., 2019; Rittman et al., 2016). 

Sin embargo, se toma como referencia un programa diseñado para pacientes con enfermedad 

de Parkinson que ha demostrado efectividad en mejorar la función cognitiva, la discapacidad 

y calidad de vida (Peña et al., 2014). Este programa representa un paradigma integrativo 

moderno que combina rigor científico, flexibilidad clínica y abordaje comprehensivo, siendo 

especialmente apropiado para casos complejos como la PSP que requieren intervención 

simultánea de múltiples dominios cognitivos y aspectos emocionales. 

En este caso particular, se adaptará estas estrategias, considerando que el paciente 

evidencia un nivel de deterioro cognitivo moderado. Se utilizará en el programa de intervención 

las estrategias de restauración que consisten en el reaprendizaje de las funciones dañadas 

mediante la estimulación usando ejercicios y tareas de manera repetitiva para así intentar la 

activación de circuitos neuronales, promoviendo así la recuperación de las funciones cognitivas 

afectadas (Portellano, 2014; Tirapú y Muñoz Céspedes, 2001). Además, se empleará estrategias 
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de compensación, apoyándose en las funciones cognitivas preservadas para facilitar tareas que 

anteriormente realizaba sin dificultad (Dotor y Arango, 2014). También se realizará 

modificaciones ambientales con el propósito de reducir las dificultades en sus actividades 

diarias y ayudarle a mantener su independencia el mayor tiempo posible (Arango, 2006). 

2.6.2.1 Programa de intervención 

Se ha propuesto un programa de rehabilitación cognitiva que consta de 42 sesiones, 

programadas con una frecuencia de dos veces por semana, en sesiones de 40 minutos. Las 

primeras sesiones estarán dirigidas tanto al familiar como al evaluado, en las que se explicará 

la naturaleza de la enfermedad de PSP, así como los déficits cognitivos y síntomas depresivos 

que presenta. Desde la tercera sesión en adelante, se abordarán específicamente los síntomas 

ansiosos y depresivos, a través de estrategias y técnicas adecuadas.  Las sesiones se llevarán a 

cabo de manera presencial en un consultorio particular.  Además, se realizará un seguimiento 

de la evolución del paciente tres meses después de finalizar el programa propuesto (ver tabla 

7).  A continuación, se presenta la propuesta del programa de intervención neuropsicológica. 

Ver tabla anexo D. 

 Tabla 7 

Propuesta de Programa de Rehabilitación neuropsicológica  

Sesión Proceso 
Cognitivo 

Objetivos Actividad 

1 a 2 
 
 
 
 
 
 
 

Aprendizaje • Mejorar sus 

conocimientos sobre la 

enfermedad de PSP y 

mejorar su motivación y 

adherencia. 

• Comprender que es el 

deterioro cognitivo y 

síntomas depresivos. 

• Explicar las 

características más 

importantes que podría 

presentar una persona 

con PSP. 

• Describir las 

características del 

deterioro cognitivo. 
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• Reconocer los síntomas 

depresivos y como 

afectan en la vida diaria 

 
 

• Explicar los síntomas 

depresivos. 

• Utilizar ejemplos 

cotidianos que el 

paciente pueda 

relacionar con su 

experiencia. 

• Psicoeducación. 

• Diálogo expositivo. 

3 a 6 Aprendizaje • Enseñar       estrategias   

de técnicas de autocontrol 

emocional para el manejo 

de la ansiedad. 

• Técnica de relajación 

profunda. 

• Mindfulness centrado 

en la respiración y 

escaneo corporal. 

 
7 a 10  Aprendizaje  • Clasificar pensamientos 

según su impacto 

emocional. 

• Identificar y modificar los 

pensamientos negativos o 

desmotivadores 

relacionados con 

depresión y apatía. 

• Aprender a desafiar y 

modificar estos 

pensamientos para 

promover una actitud más 

equilibrada y motivadora. 

• Técnica el semáforo de 

pensamientos. 

• Registro de Triple 

columna. 

• Técnica de 

Reestructuración 

cognitiva. 

 

11 a 13 Atención 

sostenida  

• Ejercitar el nivel de 

alerta, atención sostenida 

mediante diferentes 

estímulos.   

• Tachar todos los 

elementos iguales al 

modelo dado dentro de 

un conjunto de letras, 
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• Ejercitar el nivel de 

atención sostenida 

mediante estímulos 

auditivos.  

• Integrar información 

multisensorial 

 

figuras, símbolos, 

números. 

• Se escuchará un audio 

de una Tablet y se dará 

un golpe en la mesa 

cada vez que escucha un 

número, Identificará 

sonidos, una palabra o 

realizar una orden 

simple como tocar tu 

hombro, levantar tu pie. 

• Integración Táctil-

Auditiva (10 minutos). 

•  Se combinará 

información táctil y 

auditiva 

simultáneamente 

manteniendo presión a 

un objeto mientras 

escucha secuencias. 

14 a 17  Atención 

selectiva 

• Mejorar la capacidad de 

mantener la atención en 

un estímulo relevante, 

ignorando distractores, 

mediante una progresión 

gradual en dificultad.  

• Desarrollar 

metacognición atencional 

  
 

• El paciente debe 

localizar y señalar un 

estímulo objetivo en una 

matriz visual, mientras 

ignora distractores cada 

vez más numerosos y 

similares visualmente. 

• Se presentará dos 

objetos en la mesa (por 

ejemplo, una taza y un 

libro). Se le pedirá que 

observe y describa con 

atención cada objeto, 
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enfocándose en detalles 

específicos (color, 

forma, textura). Luego, 

solicitará que cambie la 

atención a un elemento 

diferente en la misma 

tarea y note qué cambios 

se producen en su 

percepción. 

• Se realizará una 

reflexión guiada:"¿En 

qué momento fue más 

fácil mantener la 

atención? ¿Qué le ayudó 

a concentrarse?" 

18 a 20 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Atención 

alternante 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

• Mejorar la flexibilidad 

mental trasladando el 

foco atencional desde un 

estímulo a otro mediante 

una respuesta 

diferenciada. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

•  Tachar la letra S durante 

30 segundos dejar de 

tachar la S y empezar a 

tachar una letra 

específica como la A, un 

número como el 4, dar 

un golpe en la mesa 

cada que escuche una 

palabra “X” cuando está   

realizando otra 

actividad como tachar 

una letra “X”. 

• Decir en voz alta 

palabras que empiecen 

con A durante 30 

segundos A una orden 

dada, empezar a decir 
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 palabras que empiecen 

por M.  

21 a 24 
 
 

Memoria 
verbal 

 

• Mejorar la retención de 

información verbal en 

periodos muy breves. 

•  Se presentará una serie 

de palabras y/o figuras de 

objetos, frutas, colores (3 

a 5 figuras) el paciente 

los repite de inmediato. 

Después de 20 minutos 

se le pedirá que los 

mencione. 

•  Se incorporará pistas 

visuales (tarjetas con 

colores o formas que 

representen cada 

palabra). 

25  a 26 
 
 

Memoria 

verbal a largo 

plazo 

• Promover la recuperación 

de recuerdos específicos 

de eventos personales o 

cotidianos. 

• Implantar estrategias 

compensatorias para 

facilitar la rememoración. 

• Se le mostrarán fotos 

relacionadas con 

eventos significativos 

en su vida (por ejemplo, 

cumpleaños, 

vacaciones, reuniones 

familiares).  

•  Se le invita a recordar y 

narrar en un lenguaje 

sencillo detalles sobre 

esas experiencias. 

• Se fomenta que el 

paciente use palabras o 

frases cortas y se 

refuerza cada recuerdo 

compartido para 



48 
 

 

fortalecer la confianza y 

la evocación. 

27 a 28 
 
 
 
 
 
 
 

Memoria  

De trabajo 

 

 

 

 

 

 

• Mejorar la memoria de 

trabajo mediante 

actividades que aumenten 

la capacidad de mantener 

mentalmente información 

activa para ser 

manipulada. 

• Se identificará la 

categoría que pertenece 

en un conjunto de 

elementos. Formar 

parejas de palabras en 

función de una 

categoría. 

29 a 30 
 
 
 
 
 
 
 
 

Funciones 

Ejecutivas  

 

 
 
 
 
 
 

• Facilitar la capacidad de 

cambiar de una tarea o 

estrategia a otra sin 

dificultad excesiva. 

(Flexibilidad cognitiva) 

 
 
 
 
 

• Se brindará 

instrucciones que el 

paciente debe seguir, y 

periódicamente se 

cambian las reglas 

(p.ej., en un juego de 

clasificación de objetos: 

primero por color, luego 

por forma). 

31 a 32 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Funciones 

Ejecutivas 

• Fomentar la estructuración 

de actividades y el uso de 

apoyos externos. 

(Planificación y 

organización) 

• Elaboración de listas y 

rutinas visuales: Se 

elaborará con el paciente 

unas listas visuales para 

tareas diarias 

importantes (rutina de 

higiene personal, 

preparar para ir a terapia 

física, rutina de 

ejercicios). 



49 
 

 

• Se dividirá en pasos 

claros y ordenados, y 

asignar tiempo estimado 

para cada uno. 

33 a 34 Funciones 

Ejecutivas 

• Mejorar el control de 

impulsos y la reactividad 

inmediata en tareas. 

(Inhibición) 

• Se le indica al paciente 

que se hará un ejercicio 

donde el paciente debe 

tocar o responder solo 

cuando vea o escuche 

ciertos estímulos (un 

color, animal, objetos, 

etc.) debe detenerse y no 

responder cuando vea o 

escuche estímulos 

diferentes. Por ejemplo, 

tocar la mesa, levantar 

la mano, decir una 

palabra). 

35 a 36 
 

Praxia  • Ejercitar la praxia 

constructiva.  

• Completar los trazos de 

una serie de   figuras. 

Armar un puzle y copia 

de patrones.   

37 a 38   
 
 

Lenguaje • Favorecer la fluidez 

verbal. 

• Estimular la comprensión 

lectora.  

• Mencione todas las 

palabras que pueda 

durante un minuto, de 

acuerdo a las siguientes 

clasificaciones. Se le 

presenta un texto y se le 

pide que responda a 

diferentes preguntas del 

texto. 
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39  a 40  Lenguaje 

 

• Estimular la capacidad de 

denominación semántica     

y lexical 

• Denominación a partir 

de definiciones y 

emparejamiento 

palabra-imagen/ 

palabra-concepto 

 41 a 42 Lenguaje • Ejercitar la capacidad 

verbal por medio del 

ordenamiento de palabras 

para formar frases con 

sentido y seguimiento de 

ordenes  

• Formar frases a partir de 

las palabras 

desordenadas que se le 

presentan a 

continuación. 

 

Nota. Contenidos del programa de rehabilitación propuesto 

2.6.3 Consideraciones éticas 

 Para la realización del estudio de caso, se tomó en cuenta el consentimiento 

informado de usuario, y se encuentra en el Anexo B. Del mismo modo guardaran los criterios 

de confidencialidad según el Capitulo III – de la investigación artículo 24° del código de ética 

y Deontología (Colegio de Psicólogos del Perú, 2017).        
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III. RESULTADOS 

Cabe precisar que en el presente estudio de caso no se realizó resultados post-

intervención y seguimiento sólo se ejecutó el perfil neuropsicológico.  

En relación a los dominios cognitivos evaluados se encontraron los siguientes 

resultados:  

•  Orientación.  

Se encuentra orientado en tiempo, espacio y persona.  

• Atención  

Atención focalizada, logró un desempeño medio. 

Atención sostenida, obtuvo un desempeño medio bajo  

En la atención selectiva, se evidenció un desempeño bajo. 

En la atención alternante, se evidenció un desempeño muy bajo. 

• Memoria. 

Memoria verbal inmediata, se evidenció un nivel de desempeño bajo.  

Memoria verbal demorada, logró un nivel bajo.  

Memoria visual inmediata, logró un desempeño adecuado.  

Memoria visual demorada, se evidenció un desempeño adecuado.   

Memoria de trabajo, su desempeño se ubicó en un nivel medio-bajo.  

Memoria de trabajo visoespacial, logró un desempeño adecuado. 

• Gnosia 

  Denota una adecuada capacidad viso-perceptual.  La percepción auditiva es normal. 

• Habilidades visuoespaciales. 

Presenta un rendimiento muy bajo en tareas visuoespaciales como la copia de una figura 

abstracta. 

• Praxia constructiva 
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Se logró un nivel bajo en diseño de cubos.    

• Lenguaje 

Automático se encuentra conservado.  

Fluidez verbal logró un nivel medio-bajo. 

Comprensivo alcanzó un nivel medio-bajo. 

Denominativo logró un nivel normal. 

     Articulatorio presenta problemas de articulación (disartria). 

     Lectura en su comprensión lectora logró un nivel medio- bajo 

Escritura presentó errores de omisión de silabas, presentó dificultades para iniciar y 

mantener la escritura y macrografía (aumento del tamaño de la letra) y dificultades para 

realizar una escritura legible. 

• Funciones ejecutivas 

Fluencia verbal 

Fluidez fonológica, se evidenció un desempeño adecuado en la capacidad de generar 

un mayor número de palabras a partir de un fonema determinado. 

Fluidez semántica, logró un rendimiento ligeramente disminuido en la evocación de 

palabras pertenecientes a una categoría semántica. 

Planificación y organización, se evidenció desempeño bajo en la capacidad de planear, 

seguir una secuencia de actividades y organizar información para resolver problemas y 

cumplir objetivos. 

Flexibilidad cognitiva, se evidenció un desempeño muy bajo. Presentó dificultades para 

cambiar de categorías conceptuales y respuestas perseverativas. 

Control inhibitorio, se evidenció un desempeño medio-bajo.  

• Emocional-conductual. 
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 Se evidenció una depresiva establecida, con apatía marcada, ansiedad, irritabilidad y 

conductas impulsivas, alteraciones del sueño. 

•   Funcionalidad 

Actividades básicas de la vida diaria, alcanzó un nivel de dependencia severa por 

limitaciones motoras.  

Actividades instrumentales de la vida diaria, se evidenció un nivel de dependencia grave 

por limitaciones motoras. A continuación, se presenta una tabla del perfil 

neuropsicológico del paciente evaluado. Ver tabla 8 y tabla 9.  

Tabla 8.  

Perfil de debilidades y fortalezas del área intelectual.  

Debilidades  Fortalezas 

- Razonamiento Perceptivo 

- Memoria de Trabajo 

- Velocidad de Procesamiento 

 

- Comprensión verbal 

 

 

 

Tabla 9 

Perfil de debilidades y fortalezas de las funciones cognitivas 

Debilidades  Fortalezas 
- Atención sostenida 

- Atención selectiva 

- Atención alternante 

- Memoria verbal inmediata 

- Memoria verbal demorada 

- Memoria de trabajo 

- Velocidad de procesamiento. 

- Habilidades Visuoperceptivas 

- Praxia constructiva 

- Pensamiento abstracto 

- Atención focalizada 

- Vocabulario 

- Información  

- Memoria visual inmediata 

- Memoria visual demorada 

- Memoria de trabajo visuoespacial 

- Fluidez verbal fonológica 

- Gnosia visual y auditiva 
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- Razonamiento no verbal 

- Fluidez verbal semántica 

- Perseverancia en una tarea siguiendo 

un patrón o criterio previamente 

establecido 

- Flexibilidad Cognitiva  

- Programarse al resolver una tarea 

- Planificación 

- Control inhibitorio 

- Dificultades en la articulación de 

palabras. 

- Macrografía 

 

3.1.  Discusión de resultados  

A continuación, se presentan los resultados del estudio de caso en el que se realizó   un 

perfil   neuropsicológico a un paciente con PSP. Según Rittman et al. (2016) el patrón cognitivo 

característico en las etapas tempranas de la PSP se manifiesta por un síndrome frontal 

disejecutivo, que se evidencia en dificultades para planificar y organizar las actividades diarias, 

así como en una lentitud de los procesos cognitivos, conocida como bradifrenia. Estos 

hallazgos coinciden con el perfil neuropsicológico obtenido encontrado en el presente estudio.   

La evaluación de las funciones ejecutivas mostró déficits marcados en la fluidez verbal, 

la planificación, la organización, flexibilidad cognitiva y control inhibitorio. En relación a la 

fluidez verbal, se observó una disminución en la fluidez verbal semántica, lo cual coincide con 

los hallazgos reportados por Spaccavento et al. (2013), quienes reportaron una disminución 

tanto en la fluidez semántica y fluidez fonológica en pacientes con PSP. De manera similar.  

Grafman et al. (1995) y Olszewska et al. (2019) evidenciaron un bajo rendimiento en las 

pruebas de evalúan la fluidez verbal fonológica y semántica. Los resultados relacionados con 

la organización, la planificación, la flexibilidad cognitiva y control inhibitorio también son 
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respaldados por Olszewska et al. (2019), que reportaron déficits en estas funciones, así como 

en la impulsividad y la dificultad para la adaptación a cambios en las actividades diarias. 

Con respecto a las funciones atencionales, se identificaron déficits en la atención 

sostenida y dividida, Estos hallazgos coinciden con lo reportado por Grafman et al. (1995), 

quienes describen que las alteraciones atencionales en pacientes con PSP pueden afectar tareas 

tanto auditivas como visuales, impactando significativamente en su calidad de vida.   

En relación con la memoria, se observó una disminución de la memoria verbal a corto 

plazo. Este hallazgo difiere parcialmente con lo reportado por Grafman et al. (1995), quienes 

concluyeron que la memoria a corto plazo en pacientes con PSP generalmente no se encuentra 

afectada. Sin embargo, la memoria a largo plazo (MLP) sí parece estar comprometida, lo que 

confirma los resultados de Grafman et al. (1995) y Litvan et al.  (1989), quienes señalan que la 

capacidad de recordar eventos del pasado se ve afectada en estos pacientes. 

En relación al ámbito emocional-conductual, se identificaron síntomas como depresión, 

ansiedad, preocupación excesiva, irritabilidad, insomnio y conductas impulsivas. Estos 

resultados coinciden con los hallazgos de Borrini et al. (2008) y Gerstenecker et al. (2013), 

quienes reportaron una alta prevalencia de síntomas emocionales y conductuales en pacientes 

con PSP, destacando especialmente la depresión, la apatía y los trastornos del sueño. 

Gerstenecker et al. (2013) señalaron que la apatía fue el síntoma conductual más frecuente, lo 

que también fue destacado por Rittman et al. (2016).  Asimismo, Olszewska et al. (2019) 

reportaron la presencia de impulsividad en el funcionamiento de pacientes con PSP.  

En cuanto, al estado de funcionalidad del paciente se halló que las habilidades para 

realizar las actividades básicas de la vida diaria (ABVD) se encuentran en un nivel de 

dependencia total. Estos resultados coinciden con los hallazgos obtenidos por Duff et al (2013), 

quienes reportaron que el 100% de los pacientes con PSP presentaban alguna discapacidad en 
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las ABVD, se debe principalmente a las dificultades motrices, más que aspectos cognitivas o 

psiquiátricos.   
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IV. CONCLUSIONES. 

• El perfil neuropsicológico de un paciente con la enfermedad de parálisis supranuclear 

progresiva es caracterizado por presentar un déficit marcado de las funciones ejecutivas 

y funciones atencionales. 

• Dentro del perfil neuropsicológico, se evidenció un déficit en las funciones mnésicas. 

Específicamente en la memoria verbal a corto y a largo plazo.  

•  Las   habilidades visuoespaciales y las praxias constructivas presentaron un déficit 

severo, posiblemente influenciado por la lentificación de movimientos, rigidez de las 

extremidades superiores y la parálisis supranuclear de la mirada vertical. 

• En cuanto a lenguaje, se observaron dificultades en la articulación de palabras 

(disartria), una disminución en la fluidez verbal semántica y una ligera reducción en la 

capacidad de denominación.  

• En cuanto a su estado emocional, se detectó una marcada apatía, síntomas depresivos y 

ansiosos, así como tendencia a la irritabilidad e impulsividad.  

• Se encontró un nivel de dependencia funcional en las actividades básicas e 

instrumentales de la vida diaria. 

• Entre las fortalezas del paciente destacan su nivel de orientación, comprensión verbal, 

el manejo de información, vocabulario, memoria visual inmediata y a largo plazo, así 

como su memoria de trabajo visuoespacial.  

• Las principales debilidades incluyen el razonamiento no verbal, la velocidad de 

procesamiento, el razonamiento perceptivo, el enlentecimiento en la ejecución de 

respuestas (bradipsiquia), capacidad de abstracción.     
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V. RECOMENDACIONES 

En relación a la evaluación neuropsicológica.   

• Ampliar las sesiones de evaluación enfocándose en los dominios de funciones 

ejecutivas, lenguaje, aspectos conductuales y personalidad, con el fin de obtener un 

perfil más completo y detallado del paciente.  

• Elaborar sesiones de control y seguimiento periódico para monitorear la evolución de 

la enfermedad y los cambios en los déficits cognitivos a lo largo del tiempo. 

• Profundizar en las entrevistas con los familiares, con el objetivo de recopilar 

información sobre la funcionalidad del paciente en el contexto familiar, social, y así 

facilitar una intervención más ajustada a sus necesidades. 

En relación a lo que se espera de la rehabilitación neuropsicológica  

•  Es necesario contar con el acompañamiento de un equipo multidisciplinario para 

garantizar una rehabilitación integral, que abarque tanto aspectos físicos como 

cognitivos. 

• Utilizar programas de rehabilitación neuropsicológica en modalidad virtual, dirigidos a 

mejorar áreas como atención, memoria y funciones ejecutiva, favoreciendo la 

continuidad del proceso y la motivación del paciente. 

• Promover investigaciones que aporten evidencia empírica sobre la efectividad de 

intervenciones de rehabilitación cognitiva en pacientes con PSP, con el fin de fortalecer 

las prácticas clínicas basadas en evidencia. 
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VII. ANEXOS 

 
 

ANEXO A  
 

Perfil de  Nivel Intelectual WAIS- IV 

 

 

 

 

 

 

 

Comprensión 

Verbal 

Razonamiento 

Perceptivo  

Memoria de 

Trabajo  

Velocidad de 

Procesamiento  

 S V I C M PV D A BS CN 

 7    10 10 3 6 8 8 5 5 4 

19 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

18 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

17 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

16 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

15 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

14 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

13 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

12 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

11 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

10 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

9 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

8 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

7 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

6 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

5 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

4 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

3 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

2 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 

1 ° ° ° ° ° ° ° ° ° ° 
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Índices del WAIS – IV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Escalas  Puntuación 
Compuesta 

Percentil Categoría 
Descriptiva 

 Comprensión Verbal  92 30 Medio 

Razonamiento Perceptivo  79   8 Bajo 

Memoria de trabajo 82 12 Medio Bajo 

Velocidad de Procesamiento  73   4 Bajo 

Cociente Intelectual Total  81 10 Medio Bajo 
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ANEXO B 
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ANEXO C 
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ANEXO D 

Propuesta de Programa de Rehabilitación neuropsicológica 

 Sesión Proceso Cognitivo  Objetivos Actividad  Recurso  Duración  

1 
 
 
 
 
 
 
 

 Aprendizaje • Mejorar sus 
conocimientos sobre la 
enfermedad de PSP y 
mejorar su motivación y 
adherencia  
 
 

• Explicar las 
características más 
importantes que podría 
presentar una persona 
con PSP 
• Psicoeducación 
   Diálogo expositivo 

Fichas de trabajo 
Láminas 
Tablet 
 
 

  40 minutos 

2 Aprendizaje • Comprender qué es el 
deterioro cognitivo y los 
síntomas depresivos 

• identificar los síntomas 
depresivos y como 
afectan en la vida diaria 

• Describir las 
características del 
deterioro cognitivo  
• Explicar los síntomas 
depresivos. 
• Utilizar ejemplos 

cotidianos que el 
paciente pueda 
relacionar con su 
experiencia. 

 

Carteles con imágenes y 
texto simple. 
 
Presentación en 
PowerPoint adaptada con 
frases cortas y visuales. 
 
Folletos ilustrados para 
complementar. 

40 minutos  



83 
 

 

3  Aprendizaje • Enseñar       estrategias   
de técnicas de autocontrol 
emocional para el manejo 
de la ansiedad. 

• Explicar de manera 
sencilla qué es la 
ansiedad y cómo se 
manifiesta en el cuerpo 
y la mente. 

• Presentar la 
importancia del 
autocontrol emocional 
para sentirse mejor y 
manejar situaciones 
estresantes. 

Carteles y/o videos con 
dibujos que representen 
síntomas físicos (p. ej., 
respiración rápida, 
tensión muscular). 
 
Ficha de trabajo con 
ejemplos cotidianos que 
muestran ansiedad (p. ej., 
antes de una cita médica). 

40 minutos  

4 Aprendizaje • Enseñar       estrategias   
de técnicas de autocontrol 
emocional para el manejo 
de la ansiedad. 

• Practicar junto con 
neuropsicóloga una 
técnica de respiración 
diafragmática: inspirar 
lentamente contando 
hasta 4, mantener la 
respiración 4 segundos, 
exhalar lentamente 
contando hasta 4. 

Guía visual con 
instrucciones paso a paso. 
 
Audio grabado de 
respiración guiada. 
 
Espacio tranquilo y 
cómodo para practicar. 

40 minutos 
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5 y 6 Aprendizaje • Enseñar      técnica de 
mindfulness de la 
respiración y técnica de 
escaneo corporal. 

• Se realizará una 
Introducción sobre los 
ejercicios básicos de 
mindfulness: centrarse 
en la respiración, en los 
sentidos o en las 
sensaciones corporales. 
• Realizar una breve 
meditación guiada de 
10 minutos enfocada en 
respirar y aceptar las 
sensaciones sin 
juzgarlas. 
• Se realizará una 
meditación guiada en la 
que se presta atención 
consciente a diferentes 
partes del cuerpo, uno a 
la vez, observando 
sensaciones, tensiones 
o molestias sin 
juzgarlas ni intentar 
cambiarlas (escaneo 
corporal).  

Audio con meditaciones 
sencillas. 
Instrucciones visuales 
que expliquen la atención 
plena. 
Guía escrita con pasos 
breves para practicar en 
casa. 

40 minutos 
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7 Aprendizaje • Clasificar pensamientos 
según su impacto 
emocional. 

 El semáforo de 
pensamientos: 
• Se clasificará 10 

pensamientos 
previamente escritos en 
tarjetas grandes. 
• Se colocará la tarjeta de 

color rojo para los 
pensamientos que me 
hacen sentir muy mal. 
• La tarjeta de color 

amarillo a los 
pensamientos que me 
preocupan. 
•  De color verde a los 
pensamientos que me 
tranquilizan. 
• "Puedo buscar ayuda 
cuando la necesite" 
• "Cada día es diferente" 

 

Tarjetas grandes con 
colores del semáforo 
 
Lista de pensamientos 
negativos de paciente. 

40 minutos 

8  Aprendizaje • Identificar y modificar los 
pensamientos negativos o 
desmotivadores 
relacionados con 
depresión y apatía. 
 

• Elaborar con el paciente 
un diario de 
pensamientos donde 
anote sus pensamientos 
durante 2 a 3 veces por 
semana, en el que 
registre: 

• Situaciones que le 
generaron malestar, 
tristeza o apatía. 

Ficha de trabajo con un 
formato: triple columna 
que contenga una 
columna para 
"Situación", 
“Pensamiento", 
"Emoción", "Intensidad". 
Papel o cuaderno con 
diseño amigable y claro. 
Usar una grabadora de 
voz.  

40 minutos 



86 
 

 

• Los pensamientos 
automáticos que tuvo 
en esas situaciones. 

• Las emociones que 
experimentó. 

• La intensidad de esas 
emociones 

Apoyo de familiar para 
realizar registro de los 
pensamientos.  

9 y 10 Aprendizaje • Aprender a desafiar y 
modificar estos 
pensamientos para 
promover una actitud más 
equilibrada y motivadora. 

• Revisar con el paciente 
los registros del diario. 

• Detectar pensamientos 
negativos, como “No 
puedo hacer nada bien”, 
“Todo está perdido”, 
“No valgo nada”. 

• Identificar las 
distorsiones cognitivas 
presentes: pensamiento 
todo o nada, 
sobregeneralización, 
filtraje, catastrofismo, 
etc. 

• Utilizar preguntas guías 
para desafiar estos 
pensamientos, por 
ejemplo: 

• ¿Qué evidencia tengo a 
favor o en contra de este 
pensamiento? 

• ¿Le resulta útil pensar 
así? 

Ficha de trabajo: con una 
lista visual de 
distorsiones cognitivas 
con ejemplos ilustrados. 
 
Ficha de trabajo con 
ejemplos de 
pensamientos comunes 
en depresión y apatía para 
facilitar el 
reconocimiento. 
 Fichas de trabajo donde 
se anote un pensamiento 
negativo y al lado un 
pensamiento equilibrado.  
 

 

40 minutos 
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• ¿Esta creencia me 
ayuda a sentir la 
emoción que quiero 
sentir? 

• ¿Cuál sería un 
pensamiento más 
realista o equilibrado? 

11  Atención 
sostenida  

• Ejercitar el nivel de 
alerta, atención sostenida 
mediante diferentes 
estímulos.      

 

• Tachar todos los 
elementos iguales al 
modelo dado dentro de 
un conjunto de letras, 
figuras, símbolos, 
números.  

• Estas actividades se 
iniciarán con una leve 
dificultad y se harán 
más complejas. 

Fichas de trabajo con 
imágenes, letras, 
símbolos, números 
grande de 48 puntos. 
 
Power point interactivo 

 

40 minutos 

12 y 13 Atención 
sostenida 

• Ejercitar el nivel de 
atención sostenida 
mediante estímulos 
auditivos.  
•  Integrar información 

multisensorial. 

• Estrategias de 
sustitución sensorial. 

• Se escuchará un audio de 
una Tablet y se dará un 
golpe en la mesa cada vez 
que escucha un número, 
Identificará sonidos, una 
palabra o realizar una 
orden simple como tocar 

Grabaciones en audio 
(pueden ser grabaciones 
de voz del terapeuta, de 
sonidos. 
 
Generador de tonos de 
diferente frecuencia. 

 
Espacio tranquilo para 
concentración. 

 

40 minutos 
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tu hombro, levantar tu 
pie.  

• Integración Táctil-
Auditiva (10 min)  

• Se combinará 
información táctil y 
auditiva 
simultáneamente 
manteniendo presión a 
un objeto mientras 
escucha secuencias. 

 

Objetos de diferentes 
texturas 

 

14 a 15 Atención selectiva  •  Mejorar la capacidad 
de mantener la atención 
en un estímulo relevante, 
ignorando distractores, 
mediante una progresión 
gradual en dificultad.   
 

• En este ejercicio, el 
paciente debe localizar 
y señalar un estímulo 
objetivo en una matriz 
visual, mientras ignora 
distractores cada vez 
más numerosos y 
similares visualmente. 

 

Láminas con distractores 
graduales como figuras, 
letras números.  

 
 

40 minutos 

16 a 17 Atención selectiva  •  Desarrollar 
metacognición atencional 

 
 
 
 
 

• Conciencia de la 
atención. Se presentará 
dos objetos en la mesa 
(por ejemplo, una taza y 
un libro). Se le pedirá que 
observe y describa con 
atención cada objeto, 

 
 
 
 
 
 
 
 

40 minutos 
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• Modificar patrones de 

procesamiento selectivo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

enfocándose en detalles 
específicos (color, forma, 
textura). Luego, 
solicitará que cambie la 
atención a un elemento 
diferente en la misma 
tarea y note qué cambios 
se producen en su 
percepción. 
• Se realizará una reflexión 

guiada:"¿En qué 
momento fue más fácil 
mantener la atención? 
¿Qué le ayudó a 
concentrarse?" 
 

- Presentar una lista de 
objetos o palabras (ej. 
“rojo”, “perro”, 
“manzana”, “automóvil”). 
Se le indicará que solo 
debe enfocar su atención 
en ciertos aspectos 
específicos (ej. solo 
palabras relacionadas con 
“comida”). Se le pedirá 
que seleccione y diga 
cuántas palabras o 
imágenes cumplen con ese 
criterio. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tarjetas con palabras y/o 
imágenes variadas (ej. 
animales, objetos, 
colores) 
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18 a 20 Atención 
alternante 

• Mejorar la flexibilidad 
mental trasladando el foco 
atencional desde un 
estímulo a otro mediante 
una respuesta 
diferenciada. 

• Se tachará la letra S 
durante 30 segundos 
dejar de tachar la S y 
empezar a tachar una 
letra como la A, un 
número como el 4, dar un 
golpe en la mesa cada 
que escuche una palabra 
“X” cuando está   
realizando otra actividad 
como tachar una letra 
“X”.  
• Se rellenará las casillas 
con el número o letra que 
corresponda; cada letra 
se asocia a un número. 

 
• Decir en voz alta 

palabras que empiecen 
con A durante 30 
segundos A una orden 
dada, empezar a decir 
palabras que empiecen 
por M.  

 

Fichas de trabajo con 
letras grande de 36 
puntos 

 
 

40 minutos 
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21 a 22 
 
 

Memoria verbal  
 

• Mejorar la retención de 
información visual en 
periodos muy breves. 

•  Se presentará una serie 
de palabras y/o figuras 
de objetos, frutas, 
colores (3 a 5 figuras) el 
paciente los repite de 
inmediato. Después de 
repetir la lista tres veces  
y después de 20 minutos 
se le pedirá que los 
mencione. 

•  Se incorporará pistas 
visuales (tarjetas con 
colores o formas que 
representen cada 
palabra). 

Láminas, Power point 
interactivo  
 
Tarjetas con colores o 
formas 

40 minutos 

23 a 24 Memoria verbal  
 

• Aprender y practicar 
técnicas de agrupamiento 
de información para 
facilitar la memoria y 
recuperación. 

 
• Promover el uso de estas 

técnicas en actividades 
cotidianas. 
 

• Se le mencionará que 
aprenderá a agrupar 
elementos en categorías 
conocidas para que sea 
más fácil recordarla.  

• Se le presentará una lista 
con diferentes palabras o 
elementos (ej. “uva, silla, 
manzana, teléfono, pera, 
lámpara”) y pedirle que 
los agrupe en categorías 
que conozca. 

Tarjetas o listas con 
números telefónicos, 
fechas, listas de compras 
Tarjetas con categorías 
(ejemplos: frutas, 
animales, objetos del 
hogar) 
Fotos o recuerdos 
autobiográficos 
Papel, lápiz, y soporte 
visual (cartulinas o notas 
adhesivas) 

 
40 minutos 
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• Se le pedirá que asocie 
cada unidad agrupada 
(por ejemplo, fechas 
importantes en su vida, 
cumpleaños de 
familiares, números 
telefónicos, etc.) con una 
experiencia personal, lo 
cual ayuda a reforzar la 
memoria y darle 
significado. 

25 a 26 Memoria verbal  
a largo plazo 

• Promover la 
recuperación de 
recuerdos específicos 
de eventos personales o 
cotidianos. 

• Implantar estrategias 
compensatorias para 
facilitar la 
rememoración. 

•  Se le pedirá que 
relacione cada foto 
(fotos familiares o de 
ventos cotidianos) con 
una experiencia 
personal, guiando al 
paciente para que 
describa detalles 
específicos. 

• En caso de dificultades, 
se usará las estrategias 
de sustitución: si no 
recuerda, ofrecer 
sugerencias o palabras 
clave relacionadas. 

Fotografías impresas. 
Cuaderno o grabadora de 
voz 

40 minutos 
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•  Se registrará las 
narraciones para 
posteriores revisiones y 
reforzamiento 

27 a 28 
 
 

Memoria de 
trabajo 

 

• Mejorar la memoria de 
trabajo mediante 
actividades que aumenten 
la capacidad de mantener 
mentalmente información 
activa para ser 
manipulada.  

• Se identificará la 
categoría que pertenece 
en un conjunto de 
elementos. Formar 
parejas de palabras en 
función de una 
categoría y/o agrupar 
figuras según la 
categoría semántica. 

• Memorizar una serie de 
objetos y luego repetir 
en voz alta de manera 
en sentido inverso. 

Láminas, fotografías 
Fichas de trabajo 

40 minutos 

29 a 30 
 
 
 
 
 
 
 

Funciones 
Ejecutivas  

 
 
 
 
 
 

• Facilitar la capacidad de 
cambiar de una tarea o 
estrategia a otra sin 
dificultad excesiva. 

(Flexibilidad cognitiva) 
 
 
 
 

• Juegos de cambio de 
reglas: se brindará 
instrucciones que el 
paciente debe seguir, y 
periódicamente se 
cambian las reglas 
(p.ej., en un juego de 
clasificación de 

Fichas de trabajo 
 
 
 
 
 
 

40 minutos 
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objetos: primero por 
color, luego por forma).  

• Cuando el cambio sea 
difícil, se ofrecerá una 
pista visual o verbal, o 
se simplificará las 
reglas. 

• Se usará señales 
visuales que indiquen 
que hay un cambio (ej. 
señal de "cambio de 
regla"). 

31 a 32  Funciones 
Ejecutivas 

• Fomentar la 
estructuración de 
actividades y el uso de 
apoyos externos. 
(Planificación y 
organización) 

• Elaboración de listas y 
rutinas visuales: Se 
elaborará con el 
paciente unas listas 
visuales para tareas 
diarias importantes 
(rutina de higiene 
personal, preparar para 
ir a terapia física, rutina 
de ejercicios). 

• Se dividirá en pasos 
claros y ordenados, y 
asignar tiempo 
estimado para cada uno. 
Se usará señales 
visuales, notas 

Calendario 
Notas de colores 
Figuras 

 
 
 
 
 
 

40 minutos 
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adhesivas o calendarios 
para guiar el proceso. 

33 a 34 Funciones 
Ejecutivas 

• Mejorar el control de 
impulsos y la reactividad 
inmediata en tareas. 
(Inhibición) 

• Se le indica al paciente 
que se hará un ejercicio 
donde el paciente debe 
tocar o responder solo 
cuando vea o escuche 
ciertos estímulos (un 
color, animal, objetos, 
etc) debe detenerse y no 
responder cuando vea o 
escuche estímulos 
diferentes. Por ejemplo, 
tocar la mesa, levantar 
la mano, decir una 
palabra) 

Tarjetas o figuras 
visuales (pueden ser 
símbolos, letras, objetos 
pequeños). 
Una lista de instrucciones 
claras y sencillas de 
manera verbal o escrita). 
Cronómetro. 

40 minutos 

35 a 36 
 

Praxias • Ejercitar la praxia 
constructiva.  

• Completar los trazos de 
una serie de   figuras. 
Armar un puzle y copia 
de patrones.   

Fichas de trabajo 
Figuras de 40 puntos 
Puzle de figuras grandes  

40 minutos 

37 a 38 
 
 
 
 

Lenguaje  • Favorecer la fluidez 
verbal. 

• Estimular la 
comprensión lectora  

• Mencione todas las 
palabras que pueda 
durante un minuto, de 
acuerdo a las siguientes 
clasificaciones. Se le 

Fichas de trabajo 
 

40 minutos 
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presenta un texto y se le 
pide que responda a  

• diferentes preguntas del 
texto. 

39 a 40 
 
 

Lenguaje • Estimular la capacidad de 
denominación semántica     
y lexical 

• Denominación a partir 
de definiciones y 
emparejamiento 
palabra-imagen/ 
palabra-concepto 

Fichas de trabajo 
 

40 minutos 

41 a 42  Lenguaje 
 

• Ejercitar la capacidad 
verbal por medio del 
ordenamiento de palabras 
para formar frases con 
sentido y seguimiento de 
ordenes  

• Formar frases a partir 
de las palabras 
desordenadas que se le 
presentan a 
continuación. 

Fichas de trabajo 
 
 

40 minutos 
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Sesión 11 

Objetivo: Ejercitar el nivel de alerta, la concentración y la atención selectiva mediante 

diferentes estímulos.      

Actividad: Identificar todos los elementos iguales al modelo dado dentro de un conjunto de 

figuras, letras. 
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                                                   Sesión 18 

Objetivo: Mejorar la flexibilidad mental trasladando el foco atencional desde un estímulo a 

otro mediante una respuesta diferenciada 

Actividad: Rellena las casillas con el número o letra que corresponda; como ves, cada letra se 

asocia a un número. 

 

 

 

Fuente: https://www.orientacionandujar.es/ 
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Sesión 27 

Objetivo: Mejorar la memoria de trabajo visual. 

Actividad:  Memorizar unas series de objetos con su nombre. Luego tapar la imagen y repetir 

en voz alta cada serie en el sentido inverso (comenzando por el ultimo objeto y finalizando por 

el primero). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Colección de Estimulación Cognitiva. Cuadernos Rubio 
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Sesión 35 

Objetivo: Ejercitar la praxia constructiva. 

Actividad:   Completar los trazos de una serie de   figuras. 

 

 

 

Fuente:  https://www.ecognitiva.com/praxias/ 

 

 


