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pOs ataque cerebrovascular: reporte de trés casos e revisao do
assunto
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RESUMEN

El lenguaje, capacidad propia del ser humano para comunicarse e interactuar con sus
pares, se encuentra determinado por un complejo conjunto de redes neuronales ini-
cialmente descritas de orden Unicamente cortical y, en la actualidad, descritas de orden
cortico-subcortical relacionadas entre si. Su funcionalidad se ve afectada, a menudo, por
multiples etiologias. La principal causa de afasia adquirida es el ataque cerebrovascular.
El objetivo es documentar y describir los circuitos cortico-subcorticales del lenguaje
alterados en pacientes con afasia post ACV, mediante el reporte de tres casos y revision
de tema sobre las redes neurolégicas del lenguaje. Tres pacientes post ACV de areas
irrigadas por la arteria cerebral media del hemisferio izquierdo, con lesiéon de varias
estructuras corticales y subcorticales. En todos se encontrd dafio en éreas diferentes
a Broca y Wernicke y predominan alteraciones en estructuras de la red dorsal del len-
guaje. En los pacientes reportados el dafo vascular se centrd en estructuras de la red
dorsal del lenguaje en el hemisferio dominante, se comprometen estructuras corticales
y subcorticales simultdneamente, aspecto que se relaciona con la complejidad de es-
tructuras, redes y mecanismos involucrados en el lenguaje humano. Son estructuras del
lenguaje: insula, nlcleo caudado, regién mesial temporal, adicional a las clasicas areas
perisilvianas izquierdas que, de manera global e interconectadas a partir de corrientes
de procesamiento cortical, producen el lenguaje.

Palabras clave: afasia; afasia de broca; afasia de Wernicke; lenguaje; neurofisiologia;
accidente cerebrovascular.

ABSTRACT

Language, a person’s ability to communicate and interact with his or her peers, is
determined by a complex set of neural networks initially described as being only of
cortical order, and currently described as being of cortical-subcortical order, which are
interrelated. Its functionality is often affected by multiple etiologies. The main cause of
acquired aphasia is stroke. The objective was to document and describe altered lan-
guage cortical-subcortical circuits in patients with post-stroke aphasia using the report
of three cases and a topical review on neurological language networks. All three studied
patients suffered a stroke in areas irrigated by the left middle cerebral artery, with injury
of several cortical and subcortical structures. In all patients, damage was found in areas
other than Broca and Wernicke, where predominant alterations occurred in the dorsal
language network. Patients reported vascular damage focused on the dorsal language
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network in the dominant hemisphere, compromising cortical and subcortical structures
simultaneously, which is related to the complexity of structures, networks, and mecha-
nisms involved in human language. The language structures include the insula, caudate,
mesial temporal region, in addition to the classic left perisylvian areas, which produce
language in a global and interconnected manner through cortical processing networks.
Keywords: aphasia; aphasia, broca; aphasia, Wernicke; language; neurophysiology; stroke.

RESUMO

A linguagem, capacidade prépria do ser humano de comunicar-se e interagir com
seus pares, encontra-se determinado por um complexo conjunto de redes neuronais
inicialmente descritas de ordem unicamente cortical, e na atualidade descritas de or-
dem cortico-subcortical relacionadas entre si. Sua funcionalidade se vé afetada com
frequéncia por multiplas etiologias. A principal causa de afasia adquirida é o ataque
cerebrovascular. E objetivo documentar e descrever os circuitos cortico-subcorticais
da linguagem alterados em pacientes com afasia p6s ACV, mediante o reporte de trés
casos e revisdo de tema sobre as redes neuroldgicas da linguagem. Trés pacientes pos
ACV de éareas irrigadas pela artéria cerebral média do hemisfério esquerdo, com lesdo
de varias estruturas corticais e subcorticais. Em todos se encontrou dano em areas
diferentes a Broca e Wernicke predominando alteracdes em estruturas da rede dorsal
da linguagem. Nos pacientes reportados o dano vascular se centrou em estruturas da
rede dorsal da linguagem no hemisfério dominante, comprometendo estruturas corti-
cais e subcorticais simultaneamente, aspecto que se relaciona com a complexidade de
estruturas, redes e mecanismos envolvidos na linguagem humana. Sao estruturas da
linguagem: insula, nicleo caudado, regido mesial temporal, adicional as classicas areas
perisilvianas esquerda, que de maneira global e interconectadas a partir de correntes
de processamento cortical, produzem a linguagem.

Palavras chave: afasia; afasia de broca; afasia de Wernicke; linguagem; neurofisiologia;
acidente vascular cerebral.

INTRODUCCION

que determinan el funcionamiento del
lenguaje. Un ejemplo de ello lo constituyd

El lenguaje es una caracteristica que
diferencia al hombre de otros seres vivos,
herramienta fundamental en su desarrollo
(filogenia y ontogenia), y le permite inte-
ractuar con sus pares, expresar sentimien-
tos, afectos, expectativas y habilidades,
mediante un acuerdo social gobernado
por reglas y simbolos para representar
ideas sobre un mundo comun?. Pero esta
compleja funcién, producto del cerebro
humano, se ve amenazada por patologias
que lo afectan de forma aguda o crénica,
parcial o total y cuyo diagndstico, tra-
tamiento y rehabilitacién requiere una
correcta comprensién de las dreas, redes
y subredes cerebrales que condicionan su
funcionamiento.

En los siglos XVIII, XIX y XX la medi-
cina y neurologia, han creado un esquema
claro de las dreas corticales y subcorticales

el modelo clasico de Wernicke-Geshwind,
que describié la interaccién entre las dreas
de Wernicke en el procesamiento de
imédgenes acusticas, el drea de Broca en
la articulacién del lenguaje y el fasciculo
longitudinal superior como via conectora
entre estas estructuras®. Pero, a partir de
avances mds recientes basados en ima-
genologia funcional, neurocirugia y del
proyecto genoma humano (gen FOXP2)
(el cual codifica un factor de transcrip-
cién necesario para la expresién de otros
genes determinantes en el desarrollo del
lenguaje®) se han reevaluado las posturas
cientificas cldsicas acerca de la anatomiay
fisiologia del lenguaje, se le asignan nuevas
estructuras y funciones a las dreas cldsicas
y con esquemas mds dindmicos, en los que
las redes corticales y subcorticales juegan
un papel decisivo en la comprensién,
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elaboracién, transmision y expresién de las capacidades
lingiiisticas humanas.

Uno de los mds relevantes avances lo constituye el
modelo de flujo dual de procesamiento del habla*, que
propone la interaccién de un flujo dorsal encargado de la
percepcién de sefiales externas (percepcién del lenguaje)
localizado en estructuras de los l6bulos frontal (regién
posterior) y parietal (porcién dorsal), y un flujo ventral
encargado del procesamiento del habla y comprensién
del lenguaje localizado en estructuras del l6bulo tem-
poral (porcién superior y media). Este modelo describe
correlaciones anatomicas y funcionales que replantean y
reelaboran la biologia neuroldgica del lenguaje, brindan
nuevos esquemas de andlisis para su adquisicion y mante-
nimiento, mds un sustrato clinico util en nuevos enfoques
terapéuticos y de rehabilitacién de su dafio (afasia).

Existen varias definiciones de afasia. Una de las mis
consistentes y claras la establece como un desorden ad-
quirido de la comunicacién en personas que previamente
han aprendido y utilizado correctamente el lenguaje para
comunicarse’, afecta el habla, 1a escucha, la produccién de
gestos, lectura y escritura®’. La afasia también se asume
como la incapacidad para producir o comprender el
lenguaje por compromiso de redes corticales® y describe
los impedimentos lingiiisticos asociados con una noxa o
lesién cerebral’.

La afasia depende de la lesién o no de una o varias
estructuras corticales o centros del lenguaje de los hemis-
ferios cerebrales'. La afasia es, usualmente, secundaria a
ataque cerebrovascular (ACV), tumores cerebrales, trau-
ma encéfalocraneano y enfermedad neurodegenerativa®.
Ademis, es una entidad generalmente adquirida y puede
tener origen genético'! o por enfermedades que alteren
el desarrollo infantil.

El ACV es una entidad de alta morbimortalidad
mundial, con una incidencia en América Latina de 35 a
183 as0s/100.000 habitantes!? y en Colombia de 19.9
cas0s/100.000 habitantes3. Al menos el 30% de los so-
brevivientes desarrolla una recuperacién incompleta de la
deficiencia funcional secundaria en el proceso isquémico
del ACV,y aproximadamente un 20% adicional, requiere
de asistencia en actividades de la vida diaria3.

Se reporta que la incidencia de afasia después de un
ACYV oscila entre el 20 y 40%'*. En individuos diestros la
afasia secundaria al ACV es casi siempre consecuencia de
lesiones en el hemisferio izquierdo y s6lo raramente, en el
2% a 10% de los casos, del hemisferio derecho. Ademis,
los infartos isquémicos explican aproximadamente el
80% de los casos, y las afasias globales y no clasificadas
representan el 50%!4. La afasia se presenta como uno de
los déficits transitorios o permanentes mds relevantes del
ACV, después de las disfunciones motoras (paresias y ple-
jias), puesto que se encuentra en el 50% de los pacientes
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al inicio del evento (en fase aguda)'® y entre 15-38% de
los pacientes en fase crénical®!’; aspecto que afecta la
calidad de vida y las capacidades cognitivas, laborales,
familiares y sociales. La presencia de afasia en los pa-
cientes que han padecido un ACV, aumenta el riesgo de
mortalidad y disminuye la recuperacién funcional’. De
igual manera, es un hecho que la reincorporacién laboral
se afecta mds en el paciente afdsico pos ACV, que en el
que no presenta afasia®.

El objetivo del presente trabajo es documentar y des-
cribir los circuitos cortico-subcorticales del lenguaje que
se alteran en pacientes con afasia post ACV, a través de
un reporte de pacientes y revisién de tema sobre las redes
involucradas en el lenguaje.

METODOLOGIA
Tipo de estudio

Reporte de tres pacientes con afasia post ACV, en los
que se documenta y analiza el dafio estructural cerebral y
caracteristicas clinicas, m4s una actualizacién del marco
de referencia sobre la biologia neuroldgica del lenguaje.

Criterios de inclusiéon y exclusion

Pacientes adultos, de cualquier sexo, con antecedente
de ACV, que cursan con 6 meses o més de sindrome
afisico adquirido. Los pacientes poseen historia clinica
y evaluacién por neurologia especializada en el Insti-
tuto Neurolégico de Colombia (Indec), asi como una
evaluacién estructurada del lenguaje certificada por
profesionales de la Fonoaudiologia.

Muestra

Tres pacientes con diagnéstico de afasia post ACV is-
quémico. Los pacientes hacen parte de una investigacién
experimental de la unidad de Neuro rehabilitacién del
Indec sobre rehabilitacién intensiva de afasias secundarias
ACV y trauma craneoencefilico.

Procedimiento

La fase inicial del presente estudio consistié en una
amplia revisién del estado de arte en investigacion bésica
y clinica sobre el lenguaje y el conjunto de interacciones
neuronales que determinan su funcionamiento, mecanis-
mo de dafio y rehabilitacién posterior, en bases de datos
como Pubmed, Ebsco rehabilitation center, MD consult
y Cochrane. Se partié inicialmente de la descripcién y
andlisis de las teorfas cldsicas més relevantes durante la
historia de la neurociencia del lenguaje, se resalta princi-



palmente su enfoque anatémico y fisiolégico, hasta llegar
a las corrientes modernas que redefinen lo previamente
conceptuado. Posteriormente, se ejecutd la seleccién y
reporte de tres casos seleccionados, a partir de revisién
de registros e historia clinica digital del Indec.
Finalmente, se confrontan y correlacionan la clinica y
déficit biolégico de los pacientes con las teorias y eviden-
cias sobre el lenguaje y afasias analizadas en la fase inicial.

Aspectos éticos

La revision de los registros clinicos de cada paciente
conté con el aval del Comité de ética e investigacién del

Escobar Diez MR., Suarez-Escudero JC.

Indec. Es un estudio sin riesgo, de acuerdo con el articulo
11, resolucién 8430 de 1993.

RESULTADOS
Resultados generales

En la Tabla 1 se detallan las estructuras cerebrales
afectadas en la fase aguda y cronica, relacionadas con el

lenguaje, tipo de ACV, lado y principales hallazgos en
los pacientes.

Tabla 1. Principales hallazgos estructurales y correlacién del lenguaje en los pacientes reportados.

Estructuras
Estructuras
cerebrales
cerebrales R .. q
. comprometidas _. Principales alteraciones en el Redes
Caso comprometidas X Tipo de ACV Lado R .
X en el periodo lenguaje involucradas
en el periodo
sub agudo -
agudo -
crénico
Porcion subcortical Encefalomalacia  Isquémico izquierdo Ausencia de comunicacion Dafio difuso de
en opérculo en regién de ACM con espontanea redes corticales
frontal, insula y temporal y trasformacion Presencia relativa de y subcorticales
nlcleos basales gangliobasal hemorragica comprension frontales,
El componente Dificultad de lenguaje insulares y
hemorragico automatico temporales
1  afectd cabeza del Anomias
caudado, putamen, Dificultad para mantener una
globo pélido y conversacion
brazo anterior de
la capsula interna
Infarto de regién  Encefalomalacia  Isquémico izquierdo Gran dificultad en expresion Compromiso de
temporal medial,  de region de segmento verbal redes cortico
insula y nlcleos de temporal medial, inicial de ACA Parafasias semanticas, subcorticales
la base. insulay nicleos y ACM fonoldgicas insulares
de la base Lo poco que articula es Compromiso
2 disartrico de redes
temporales que
integran sistema
limbico.
Infarto fronto Encéfalomalacia  Isquémico izquierdo Ausencia de comunicacién Compromiso
temporal izquierdo y gliosis fronto ~ de ACM con espontanea. cortical de red
temporo parietal transformacion Dificultad en la identificacion perisilviana
hemorrégica del vocabulario por categorias  (ubicacion de
gramaticales. zonas clasicas
3 Neologismos del lenguaje)

Circunloquios cortos,
perseveracion y ausencia de
repeticion de palabras o frases
cortas.
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Paciente 1

Mujer de 46 afios de edad, desempleada, madre de
tres hijos, con nivel de escolaridad completo hasta no-
veno grado, quien present6 a la edad de 44 afios ACV
isquémico con transformacién hemorrdgica de origen
cardioembélico. Antecedentes de consumo de 4cido acetil
salicilico (ASA) y lovastatina.

Los estudios de imagen (tomografia axial computa-
rizada-TAC. Resonancia magnética nuclear-RMN),
iniciales, reportaron:

TAC 28/05/2010: evento isquémico que compro-
mete el territorio de la arteria cerebral media (ACM)
izquierda y el pedinculo cerebeloso con efecto de masa
por herniacién uncal y subfalcina ipsilateral, ademds de
compromiso subcortical en opérculo frontal, insula y
nucleos basales izquierdos.

RMN 28/05/2010: componente hemorrigico que
afecta la cabeza del caudado, putimen, globo palido y
brazo anterior de la cdpsula interna izquierdos.

Posteriormente, nuevos estudios de imagen (TAC y
RMN del 17/07/2010) revelaron cambios encefaloma-
licicos en regién temporal y gangliobasal izquierda que
se correlacionan con el evento isquémico ya mencionado.

En la caracterizacién formal del lenguaje, se encuentra
paciente con afasia motora tipo Broca quien presenta
ausencia de comunicacién espontinea, con conservacién
relativa de la comprensién de 6rdenes sencillas y comple-
jas; en las tareas inherentes al lenguaje automitico (dias
de la semana, conteo y canto) presenta dificultad, logra
realizarlas s6lo con ayuda del evaluador. Se evidencia,
ademds, repeticion de palabras bisilabas y trisilabas, asi
como de frases y oraciones.

Se encontré un lenguaje incipiente con anomias,
dificultad evidente para mantener una conversacion,
uso reiterado de sefias para lograr la comunicacién con
personas conocidas y desconocidas, y dificultad en lo
concerniente a las funciones afirmativas-negativas-
interrogativas. Presenta un tono, timbre e intensidad de
voz normal aunque con incoordinacién fono-respiratoria
y dificultad en la pronunciacién de fonemas vibrantes
/t/,/tr/ y sus combinaciones /tr/,/dr/, especificamente
por punto de articulacion.

Paciente 2

Hombre de 82 afios, jubilado, profesional universitario
y residente en Medellin. Experimenté ACV isquémico
de segmento inicial de arteria cerebral anterior (ACA)
y ACM izquierdas a los 79 afios de edad. Antecedente
de valvulopatia mitral.

Los estudios de imagen (RMN y panangiografia),

iniciales, reportaron:
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RMN (15/08/2008): obstruccién de arteria carétida
izquierda desde la porcién extracraneal con amplia zona
de infarto.

Panangiografia cerebral (15/08/2008): no hay flujo de
ACA ni ACM izquierdas por trombo en T en zona ter-
minal de arteria carétida izquierda. El paciente no posee
circulacion colateral desde la carétida interna derecha ni
desde la circulacién posterior (territorio vertebrobasilar).

El paciente recibié en dicha época trombolisis iz sizu
con medicamentos y mecdnica. Aun con este manejo, el
paciente experimenté un infarto establecido en regién
temporal medial, insula y nucleos de la base izquierdos.

En la evaluacién estructurada del lenguaje se encontré
paciente con dominancia prevalente de ambas manos y
preferente de mano derecha; con afasia motora, que se
evidencia en las dificultades de su expresion (verbalizacién
poco inteligible) y aparicién de absurdos visuales y verba-
les, aunque con adecuada comprension del lenguaje, logra
entender 6rdenes sencillas y complejas con conservacién
del lenguaje automatico y la capacidad de uso de catego-
rias gramaticales en su vocabulario. El paciente no tiene
capacidad narrativa, por ende, acude a signos lingiisticos
propios de su lenguaje expresivo afisico (parafasias seman-
ticas, fonoldgicas, bloqueos y neologismos) y hace uso,a su
vez, de expresiones no verbales a través de gesticulaciones
de orden afirmativas, interrogativas y exclamativas.

En lo referente al habla se observa disirtrico, con
incoordinacién fono respiratorio, hipotonia y movilidad
restringida de sus 6rganos fono articuladores. Intensidad,
tono y timbre de la voz persisten normales.

Paciente 3

Mujer de 41 afios de edad, ama de casa, con secundaria
incompleta y residente en Medellin, quien presentd, a los
37 afios de edad, ACV de tipo isquémico, que compro-
meti6 el territorio de la ACM izquierda (infarto fronto-
temporal izquierdo). El origen del ACV fue idiopitico.

Secundario al ACV desarroll6 afasia motora anterior,
sindrome motor piramidal y hemisensitivo derecho. Los
estudios de imagen (RMN), reportaron:

RMN (19/08/2007): encéfalo malacia frontotem-
poroparietal izquierda, secuela de evento isquémico en
territorio de ACM izquierda, gliosis y transformacién
hemorrégica residual.

Tiene como antecedentes patolégicos insuficiencia
venosa de miembros inferiores, gastritis crénica y en-
fermedad miomatosa, ademds del consumo de ASA,
carbamazepina y fluoxetina como antecedentes farma-
colégicos. Cabe anotar que su dominancia es derecha,
tanto prevalente como preferente.

En el examen inicial se reporté: secuelas sugestivas
de afasia motora de Broca, con ausencia de comunica-



cién espontinea, aunque con conservacion del lenguaje
automdtico y comprensién de érdenes sencillas y com-
plejas; evidente deterioro en el momento de establecer
una narracién o descripcién solicitada por el evaluador;
ademds, presenta dificultades en la identificacién del
vocabulario por categorias gramaticales de algunos
objetos o animales.

El paciente presenta también deterioro en la expresion,
que se hace evidente en el uso persistente de sefias y de
neologismos “machachi, chi, ma, aa” (negacién) con un
lenguaje incipiente que consiste en circunloquios cortos,
perseveracién y ausencia de repeticion de palabras o frases
cortas. El uso del lenguaje en su interaccion social se
advierte en el saludo.

Su voz tiene una intensidad, tono y timbre normal con
una clara preservaciéon de sus 6rganos fono articulares,
aunque con evidencia de incoordinacién fono respiratoria
y restriccién en movimientos faciales por causa de he-
miparesia derecha. Se evidencia, ademds, sustitucién de
fonemas /5/ por /cA/y omisién o sustitucion de fonemas
vibrantes como /#/y /dr/. Dicho cuadro configura un
diagnéstico fonoaudioldgico de afasia motora transcor-
tical con deterioro del lenguaje de circuitos anteriores.

DISCUSION

Se debe tener presente que el dafio de las dreas cldsi-
cas del lenguaje (drea de Broca y Wernicke) no siempre
afecta funciones del lenguaje, y al menos la mitad de los
trastornos afdsicos hallados en la prictica clinica, deben
considerarse como afasias mixtas?!.

El paciente 1y 3 experimentaron un ACV inicialmente
isquémico que se complicé de forma hemorrégica. El
riesgo de transformacién hemorrigica es cercano al
9-12% hasta llegar al 18,9% cuando hay cardioembo-
lismo?2. Dicha complicacién explica el compromiso
(tanto en fase aguda como en fase crénica) de estructu-
ras corticales y subcorticales del hemisferio izquierdo,
involucradas en comprensién, sintaxis y produccién del
habla. Sobresale en este paciente el dafio del 16bulo de la
insula izquierda y nucleos basales, ambas estructuras con
funciones demostradas en lenguaje y habla. Lesiones del
nicleo caudado produce perseveracién en la produccién
del habla®3, dafios en el 16bulo de la insula conduce a
apraxia y altera la repeticién de palabras por estimulo
auditivo en la produccién del lenguaje?*2°.

El paciente 2 experimentd alteracién de dos vasos
sanguineos ipsolaterales (para el hemisferio izquier-
do) responsables del aporte vascular de 16bulo frontal,
parietal, insula, temporal y nucleos de la base. Igual al
paciente 1, posee dafios de la insula y nucleos basales.
Este paciente posee, adicionalmente, dafio de la regién
mesial (medial) temporal, zona que contiene estructuras
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del sistema limbico como la formacién del hipocampo,
con rol protagénico en la consolidacién de la memoria
y también involucrada en lenguaje?’.

El paciente 3, experimentd tras una lesién isquémica
con transformacién hemorrigica una gliosis en la zona
perisilviana fronto, temporo y parietal, sitio usual y cld-
sico de las afasias. Lesiones en la porcién posterior del
giro temporal superior, zona media del 16bulo temporal,
giro frontal inferior y corteza parietal alteran la com-
prensién?42>28 1 sintaxis? y la produccién del habla.

Ardila, en el afio 2006, reporté que el lenguaje posee
dos sistemas u operaciones bdsicas, llamados seleccién
y secuenciacién; las operaciones lingtiisticas son la se-
leccién y secuenciacién, donde se compone el lenguaje
como un paradigma y como sintagma?!. Este postulado,
en cierta medida revolucionario, se correlaciona con
las corrientes de procesamiento cortical del lenguaje
reportadas y conceptualizadas por Hickok y Poeppel
en el afio 20074, La discusién se realizari en torno al
concepto anterior.

En los tres pacientes del estudio primé el compro-
miso secundario a un fenémeno vascular arterial de
las redes articulatorias que integran la corriente dorsal
del lenguaje?, generalmente dispuestas en el hemisferio
dominante (es decir, se lateralizan). Usualmente el he-
misferio dominante es el izquierdo, independiente de la
dominancia manual.

El modelo del flujo dual del procesamiento del habla*,
el cual describe un flujo dorsal encargado bédsicamente
de la percepcién del lenguaje (traducciéon de sefales
lingtiisticas) en el 16bulo derecho, y un flujo ventral en-
cargado del reconocimiento del lenguaje (procesamiento
del habla para la comprensién), con un componente
activo en ambos hemisferios, asigna nuevas funciones
linguisticas a algunas dreas corticales y subcorticales
que anteriormente tenian poca o ninguna relacién con
el lenguaje. Algunas de estas estructuras poco relevantes
fueron identificadas y documentadas en los tres pacientes
reportados de este articulo.

La red articulatoria dorsal del lenguaje estd confor-
mada por la porcién posterior del giro frontal inferior,
drea premotora e insula anterior. A su vez, esta red estd
conectada con la interface sensoriomotora (que hace
parte de la corriente dorsal del lenguaje). La interface
articulatoria ventral estd conformada por la corteza pa-
rietal y la porcién posterior del giro temporal superior.
De igual forma se encuentra dispuesta en el hemisferio
dominante*,

Se hace énfasis en la lateralizacién (asimetria) de la
red dorsal del lenguaje hacia la izquierda, puesto que su
dafio no posee respaldo en el hemisferio no dominante,
motivo por el cual el déficit y las limitaciones en el
lenguaje son mds marcadas. Se debe tener presente que
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la corriente ventral del lenguaje (conformada por la red
de combinacién y la interfase lexical), se encuentra de
manera bilateral (en ambos hemisferios), aspecto biolgi-
co que permite, en cierta medida, que un dafio unilateral
de alguno de los componentes de la corriente ventral sea
suplido por su contraparte contralateral.

La insula en la actualidad conforma una estructura
protagoénica en el lenguaje. El 16bulo de la insula es un
complejo centro de conexién entre el sistema limbico
y la neocorteza, posee conexiones con el drea motora
suplementaria, integra informacién auditiva y soma-
tosensorial’!. La {nsula anterior izquierda parece ser la
encargada de la formulacién del plan articulatorio del
lenguaje®. Lesiones sobre la insula izquierda alteran la
produccién del lenguaje en forma de apraxia3.

Una produccién no fluida del lenguaje se correlaciona
con las siguientes lesiones en el hemisferio cerebral
izquierdo’®: Frontal, parietal y putdmen; insula y fasci-
culo longitudinal superior; parietal, insula y putdimen; y
corteza sensoriomotora, giro frontal inferior y temporal
anterior. Una lesién del nucleo caudado izquierdo altera
la produccién del lenguaje en forma de perseveracion®3.

Los eventos cerebrovasculares, entre ellos el ACV, se
configuran como la primera causa de sindrome afésico
adquirido en el adulto. Alrededor de unos 100.000 casos
nuevos de afasia secundaria a ACV se presentan cada
afio en los Estados Unidos®*. Se sabe que la afasia en los
pacientes que han padecido un ACV aumenta el riesgo
de mortalidad y disminuye la recuperacién funcional®.
Son otras causas de afasia adquiridas en el adulto: trauma
crineo encefilico, tumores cerebrales, neuroinfecciones,
esclerosis multiple y enfermedades neurodegenerativas.

La afasia representa una complicacién significativa en
la fase de recuperacién inicial del paciente con ACV 'y
se presenta entre el 15-38% de los mismos!>3¢ y alcanza
hasta el 50% de prevalencia en pacientes en fase crénica
posterior al ACV reportados por Sudrez y colaboradores
en 2011%. La reincorporacién laboral se ve més afectada
en el paciente post ACV afisico que en el no afisico®, lo
que dificulta la reincorporacién social y laboral del pa-
ciente a su entorno previo y, por lo tanto, requiere medidas
terapéuticas y de rehabilitacién cada vez mds eficientes.

Son factores de riesgo de afasia en pacientes con ACV:
edad avanzada (el riesgo se duplica con cada década
después de los 55 afios. Médxima incidencia: 80-84 afios),
ser hombre (aunque se debe tener presente que el uso
de anticonceptivos orales y embarazo puede aumentar el
riesgo de ACV en mujeres y, por consiguiente, de afasia),
historia familiar de ACV, antecedentes personales de
ACYV recurrente, infarto agudo de miocardio o ataque
isquémico transitorio, tabaquismo, hipertensién arterial,
enfermedad diabética, fibrilacién auricular, dislipidemia,
enfermedad carotidea y consumo sostenido de alcohol®”.
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Los avances en investigacién neuroldgica, apoyados a
suvez en logros de imagenologia funcional han permitido
reevaluar las teorias cldsicas que definen la localizacién
anatémica de las dreas cerebrales que condicionan el
lenguaje.

Hasta hace poco se creia que existia una via unica de
procesamiento de las sefiales sonoras que incluia de for-
ma lineal (serial) los niveles de representacién neuronal
del lenguaje, especificamente en las dreas de Wernicke y
Broca. El lenguaje posee una simultaneidad de acciones
fisiolégicas que rifie con la visién estrictamente lineal de
las teorias clasicas®®.

El papel de dominio exclusivo del hemisferio izquierdo
en los procesos del lenguaje ha sido reevaluado en los
ultimos afios; en estudios llevados a cabo en pacientes
con lesiones tumorales del hemisferio izquierdo se ha
encontrado activacion frontal inferior derecha del 60% y
dominancia del hemisferio derecho de hasta un 18%%°. En
pacientes con reseccién temprana del hemisferio izquier-
do se ha observado una reorganizacién funcional parcial
del hemisferio derecho en cuanto a funciones del lenguaje
tipicamente localizadas en su par contralateral, es decir,
ejemplos claros de neuroplasticidad, aunque con limita-
cién hacia la prosodia, algunos procesos léxico-semanticos
y la determinacién de la relacién lenguaje-contexto®.

Cabe resaltar la importancia que ha cobrado en este
campo la investigacién genética, donde el gen FOXP238
estd involucrado en las conexiones entre la insula, 16bulo
frontal con ganglios de la base como el nicleo caudado
y en la expresién fenotipica y funcional de neuronas
del tdlamo y cuerpo estriado3**. La evidencia anterior
ha logrado incorporar una visién genética, a un drea de
estudio que hasta el siglo pasado se limitaba a conside-
raciones estrictamente anatémicas.

Independiente del modelo del lenguaje estudiado
(clasico o de Wernicke-Geshwind Vs flujo dual procesa-
miento del habla, u otro) es claro que la principal arteria
cerebral involucrada en el lenguaje es la arteria cerebral
media (ACM). Arteria afectada en los tres pacientes
reportados.

La ACM vasculariza la mayor parte de la convexidad
de los hemisferios cerebrales y las estructuras subcortica-
les profundas. Las ramas corticales de la ACM incluyen
la divisién superior, vasculariza toda la regién cortical
motora y sensitiva de rostro, mano y brazo, y las dreas
perisilvianas relacionadas con el lenguaje. La divisién
inferior vasculariza las radiaciones visuales, region de
la corteza visual relacionada con la visién macular y la
neocorteza temporal. Las ramas lenticulostriadas de la
ACM dan riego a los ganglios basales*!.

La anterior revisién de la biologfa (estructura y fisio-
logia) y modelos del lenguaje a partir del estudio de las

afasias, han permitido aproximar la medicina moderna



y diferentes disciplinas terapéuticas a la
habilitacién y rehabilitacién del lenguaje.
La recuperacién completa de una afasia
no es usual, sin embargo, el tamafio y
sitio del déficit neurolégico, presencia
de depresion, fatiga y otras alteraciones
psiquidtricas (paranoia, por ejemplo) post

ACYV influyen en la mejoria*? y opciones

de rehabilitacién.

Existen varios métodos y procesos de re-
habilitacién para dosificar en los pacientes,
que dependen del tipo de afasia existente:
* Afasia tipo Broca: tratamiento lin-

glifstico®, tratment of Underlying

Forms*, Constraint-induced Aphasia

Therapy*#, terapia de entonacién

melédica?’, estimulacién magnética

transcraneal repetitiva*®, Reduced Syn-
tax Therapy®.

* Afasia tipo Wernicke: Constraint-
induced Aphasia Therapy®, terapia de
disminucién de perseverancias’’, terapia
situacional con gestossz.

* Afasia global: Computer-based Visual
Input Communication (C-VIC)*3y co-
municacién aumentativay alternativa.

* Afasia anémica: Anilisis de rasgos
semdnticos®’, Complexity Account of
Treatment Efficacy (CATE)%.

« Afasia motora transcortical: movi-

Escobar Diez MR., Suarez-Escudero JC.

» Afasia de conduccién: rehabilitacién
de otras funciones cognitivas (atencién

y memoria)*$>?, terapia para facilitar la

repeticién verbal®.

La neurociencia moderna estd trazando
los mapas neuronales corticales y subcorti-
cales que explican de forma mads detallada
el complejo y diverso funcionamiento del
lenguaje humano®?, para describir un ho-
rizonte mds dindmico en la comprensién
de la etiologia, nuevos campos de accién
en terapia y rehabilitacion en las afasias. Es
asi que las temdticas de lenguaje y afasia
conducen necesariamente a recapacitar en
el funcionamiento y anatomia estructural

del cerebro. M
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