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Resumen—La neuroanatomia funcional del procesamiento del lenguaje no ha sido totalmente dilucidada. Diversos investigadores a través

de la historia han propuesto modelos funcionales de las regiones cerebrales implicadas. En este trabajo, se abordan: aspectos histdricos
del estudio del lenguaje (desde Paul Broca hasta Hickok y Poeppel); algunas de las regiones de la corteza cerebral que participan en el
procesamiento del habla, conectadas a través de la sustancia blanca; los modelos del lenguaje propuestos (por Charcot, Grasset, Wer-
nicke, Geschwind y el modelo dual para el procesamiento auditivo del lenguaje); generalidades de las afasias (causas y tipos); afasia
secundaria a enfermedad vascular cerebral y su tratamiento; e impacto de la plasticidad neuronal en el tratamiento de las afasias. ICTUS
2022;3(3):e03122203013
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Abstract—Neuroanatomic Basis of Language and Aphasia Secondary to Stroke

The functional neuroanatomy of language processing has not been fully elucidated. The known anatomical basis of speech have
been proposed by various researchers, who have integrated different models of the brain regions involved. In this work, we address:
historical aspects of the study of language (from Paul Broca until Hickok and Poeppel); some of the regions of the cerebral cortex that
participate in the processing of speech, connected through the white matter; the proposed language models (Charcot, Grasset, Wernicke,
Geschwind and dual model for auditory language processing); generalities of aphasias (causes and types); post-stroke aphasia and its
treatment; and impact of neuronal plasticity in the treatment of aphasia. ICTUS 2022;3(3):e03122203013
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BASES NEUROANATOMICAS DEL LENGUAJE Y AFASIA

INTRODUCCION

I a capacidad humana de comunicarse a través del sonido
articulado es el lenguaje, funcién superior generada en

la corteza cerebral, cuya alteracién ocasiona afasia.!

La afasia se caracteriza por afectacién de componentes fo-
nolégicos, semanticos, sintdcticos o pragmaticos.> Puede ser
secundaria a tumores cerebrales, epilepsia, neuroinfecciones,
trastornos del neurodesarrollo y traumatismos craneoencefa-
licos.>~7 Su causa més frecuente (30 - 42 %) es la enfermedad
vascular cerebral (EVC).3-!

Las bases neuroanatémicas del lenguaje no se conocen
completamente. En este trabajo, se abordan aspectos histo-
ricos del estudio del lenguaje, las regiones cerebrales impli-
cadas en el procesamiento del habla (modelos propuestos),
generalidades de las afasias; afasia post-EVC; y el impacto
de la plasticidad neuronal en el tratamiento de las afasias.

HISTORIA

La asociacion de caricter y rasgos de la personalidad a
areas cerebrales especificas fue descrita por vez primera por
Franz Joseph Gall (1758-1828), quien postulé que todas las
cualidades morales e intelectuales son innatas y que su ejer-
cicio y sus manifestaciones dependen de la morfologia del
cerebro.'? En 1861, Paul Pierre Broca (1824-1880) asoci6 la
pérdida de lenguaje de un paciente a una lesion del giro fron-
tal inferior, conocida ahora como area de Broca o drea moto-
ra del lenguaje.!3 Este hallazgo es considerado fundamental,
porque evidencia la relacién de una funcién a una drea espe-
cifica de la corteza cerebral. Previamente, Marx Dax (1836)
habia descrito un caso de pardlisis derecha asociada a afa-
sia, que cursaba con dafio vascular cerebral en el hemisfe-
rio izquierdo, estableciendo la dominancia cerebral y aso-
ciacién de alteracion del lenguaje y dafio cerebral izquier-
do.' En 1874, Carl Wernicke present6 un grupo de pacientes
que habfa perdido la capacidad de entender el lenguaje, pero
conservaba la capacidad de hablar. Entonces, describié una
area cerebral, encargada de la comprensién de las palabras
(Area de Wernicke o 4rea sensitiva del lenguaje).'> En 1881,
Sigmund Exner von Ewarten (1846-1926) describié un cen-
tro motor de la escritura.'® En 1891, Joseph Jules Déjerine
(1849-1917) documenté el drea cerebral de la lectura.!”-18
En 1965, Norman Geschwind describié un modelo del len-
guaje donde se conectan las dreas de Broca y Wernicke por
medio del fasciculo arqueado;'® y en el afio 2000, Hickok y
Poeppel describieron el modelo dual del lenguaje.?’

BASES ANATOMICAS DEL LENGUAJE

El lenguaje es una capacidad evolutiva del ser humano,
que sirve para comunicar un mensaje, en forma oral o escri-
ta. Se sabe que esta funcién tiene su “core” en el gen FOXP2,
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que regula mas de 100 genes involucrados en el desarrollo del
sistema nervioso.?! Los centros de procesamiento del len-
guaje determinan el hemisferio cerebral dominante.??

Area de Broca

Se sitda en el giro frontal inferior, pars opercular y pars
triangularis, siendo ahi donde se genera la emisién del len-
guaje.?? Los primeros estudios de regiones funcionales en
la corteza del cerebro humano fueron los andlisis anatomo-
patolégicos postmortem, que se complementaron después
con técnicas de neuroimagen y estimulacion eléctrica direc-
ta.4

En 2006, el Dr. Duffau demostré que el drea motora del
lenguaje incluia también el surco precentral del drea premo-
tora ventral y el drea motora facial.?>

Area de Wernicke

Se encuentra en la parte posterior del giro temporal supe-
rior. Es un 4rea sensitiva que decodifica el mensaje para su
entendimiento. 62

Area premotora 6

La parte inferior del drea premotora se encarga de la pla-
nificacién motora del aparato fonatorio.?®28

Corteza de los giros cortos de la Insula

La corteza de los giros cortos de la insula se relaciona con
la planificacién y coordinacién de movimientos para la emi-
sién de fonemas y una adecuada diccién.?%??

Area motora suplementaria

El 4rea motora suplementaria y la corteza cingular ante-
rior efectian las funciones de iniciacién y ejecucién del ha-
bla.26:28

Centro de Déjerine

Se encuentra en el giro angular y lleva a cabo el procesa-
miento de la informacién proveniente de la corteza visual del
16bulo occipital para decodificar letras.>°

Centro de Exner

Se encuentra en el drea premotora y envia sefiales hacia la
corteza motora primaria para llevar a cabo el proceso de la
escritura.’!

Sustancia blanca y vias del lenguaje

La sustancia blanca en los hemisferios cerebrales esta
compuesta por millones de axones, recubiertos de sus vainas
de mielina. Las fibras blancas en los hemisferios son de tres
tipos: comisurales, que conectan los hemisferios cerebrales;
de asociacidn, que conectan dreas distintas en un mismo he-
misferio cerebral; y de proyeccidn, que conectan una parte
del cerebro con estructuras subcorticales.3233
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Figure 1: Evolucion histdrica de los Modelos de lenguaje (de Charcot a Hickok y Poeppel). A, Modelo de Jean Marie Charcot, que propone
dos centros sensitivos y dos centros motores, coordinados por un centro superior (Tomado de Bernard, 1885).3¢ B, Modelo del poligono
de Joseph Grasset, que establece la existencia de un centro superior que controla dos centros motores para la emisién de la palabra y la
escritura, ademds de dos centros sensitivos para el entendimiento de la palabra y la lectura. C, Modelo de Carl Wernicke, que describe
la interconexién de las dreas de Broca y de Wernicke por medio de conexiones, a través de la cisura de Silvio. D, Modelo de Norman
Geschwind, que plantea la conexién de las dreas motoras y sensitivas del lenguaje a través del fasciculo arqueado perteneciente al fasciculo
longitudinal superior (Modificado de Tremblay y Dick, 2016). E, Modelo Dual de Hickok y Poeppel, que establece la conexion de las 4reas
sensitivas del lenguaje y motoras a través de el fasciculo arqueado y describe una via ventral y una via dorsal del lenguaje (Tomado de

Chang, Raygor y Berger, 2015).

Fasciculo longitudinal superior

Las areas del lenguaje de Broca y Wernicke se encuentran
conectadas entre si por el fasciculo arqueado que forma parte
del fasciculo longitudinal superior.>*

MODELOS DE LENGUAJE
Modelo de Charcot

Charcot plante la existencia de cuatro centros cerebrales
especializados en memoria: 1) de las imagenes graficas; 2)
de las imagenes verbo-motoras; 3) de las imdgenes visuales;
y 4) de la memoria auditiva de las palabras, dividiendo las
dreas del lenguaje en dos motoras (una oral y otra grafica)
y dos sensitivas (una visual y otra auditiva), que determinan
cuatro tipos mentales (verbo-motor, motor-grafico, auditivo
y visual). El tipo verbo-motor, es el que se relaciona con los
movimientos de la articulacién de la palabra y es caracteris-
tico de los oradores que piensan mejor en la improvisacién

de las palabras. El tipo motor-grafico, en el que hay mayor
facilidad de pensamiento cuando se escribe, hecho que es im-
prescindible para los escritores. El tipo auditivo, en el que se
tiene mayor imaginativa con imdgenes auditivas, escuchando
sus propios pensamientos. El tipo visual, en el que se tiene
una mayor capacidad de pensamiento con imagenes visuales.
En este tipo, se aprende o se tiene mayor imaginativa al leer
que al escuchar (Figura 1A).3%-30
Modelo del poligono de Grasset

Joseph Grasset propuso que el lenguaje era producido por
la accién integrada de centros motores y centros sensitivos,
controlados por un centro superior consciente hipotético en
la corteza prefrontal (“poligono de Grasset”), encargados de
escuchar un mensaje en las areas auditivas, procesarlo en el
area de Wernicke y emitir una respuesta verbal (en el drea
de Broca) o escrita (en el drea de Exner). Este modelo, plan-
te6 también la participacion de la corteza occipital y el drea
parietal inferior (especificamente del drea de Déjerine) en la
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Figure 2: Afasia secundaria a evento vascular cerebral y su relacién con la arteria cerebral media. A, Arteria cerebral media izquierda
(ACMI). B1, Lesion en el drea de Broca que causa afasia motora del lenguaje. B2, Lesion del drea de Wernicke en la parte posterior del
giro temporal superior, que causa afasia sensitiva (afasia de Wernicke). B3, Lesion en dreas cercanas al drea de Broca, que causan afasia
transcortical motora. B4, Lesion circundante al area de Wernick, que causa afasia trascortical sensitiva. BS, Lesion en el fasciculo arcuato
o arqueado, que causa afasia de conduccién (Modificado de Dusenbury y Alexandrov, 2020).

funcién de la lectura de texto, con la subsecuente respuesta
hablada o escrita (Figura 1B).>’
Modelo del lenguaje de Wernicke

En 1874, Wernicke describid la afasia sensitiva en dos pa-
cientes quienes presentaban fluencia verbal normal a pesar de
tener dificultad para entender el lenguaje. Su autopsia, evi-
dencid una lesién en la parte posterior del giro temporal su-
perior, demostrando que esta drea era en donde se procesaba
la comprension del lenguaje, (“drea de Wernicke”). La gene-
racion de lenguaje con este modelo suponia la participacién
de estructuras situadas a lo largo de la cisura de Silvio (la-
teral), en donde el impulso nervioso activado por el sonido
(Ienguaje) llegaba principalmente a la via terminal del ner-
vio coclear, se transmitia a la médula oblongada y penetraba
al 16bulo frontal inferior (4rea de Broca), generadora de la
emisién de las palabras (Figura 1C).38

Modelo del lenguaje de Geschwind

En 1965, German Geschwind postul6 la conexién del drea
de Wernicke con el drea de Broca a través del haz arqueado
(Figura 1D).38

Modelo dual para el procesamiento auditivo del lenguaje

En el afio 2000, Hickok y Poeppel describieron el proce-
samiento del lenguaje a través de las vias dorsal y ventral. La
primera estacién en este modelo inicia por la corteza auditi-
va primaria del giro de Heschl, en donde se lleva a cabo el
andlisis acustico-fonoldgico, procesdndose en el hemisferio
dominante del drea de Wernicke. Desde aqui, se transmite a
las vias dorsal fonoldgica y ventral semantica. La via dorsal
transmite informacién a través del fasciculo arqueado, que
tiene dos vias (dorsal I y dorsal II). La via dorsal I conecta el
area de Wernicke con el drea premotora, esta presente desde
el nacimiento y permite repetir las palabras al escucharlas.

La via dorsal II conecta el drea de Wernicke con la pars oper-
cular del drea de Broca. Estas vias son importantes para el
procesamiento de sintaxis complejas. La via ventral trans-
forma las representaciones fonoldgicas en representaciones
Iéxico-conceptuales, procesando la semdntica y la compren-
sion de la palabra. Prosodia es el componente emocional de
las palabras, el cual se procesa en el hemisferio derecho sin
que haya un 4rea asociada en particular (Figura 1E).20-3%40

AFASIA

Generalidades

La afasia es un desorden en el entendimiento o la expre-
si6n del lenguaje. Sus causas incluyen: traumatismo craneo-
encefdlico, neuroinfecciones, tumores cerebrales, epilepsia,
trastornos del neurodesarrollo y EVC.

Tipos de Afasia Afasia de Broca o afasia motora del len-
guaje

Se asocia a dafio en el area de Broca, conservacion de la
capacidad para entender el lenguaje y dificultad para emitirlo
(Figura 2, Tabla 1).41-43

Afasia de Wernicke o sensitiva del lenguaje

Se asocia a dafio en el drea de Wernicke, pérdida de com-

prension del lenguaje y parafasias diversas (Figura 2, Tabla
1)_41—43

Afasia de conduccion

Se produce por lesiones del fasciculo arqueado y se asocia

a dificultad para la repeticion de las palabras (Figura 2, Tabla
1 ).4143

Afasia transcortical motora
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Tipo de Fluencia Comprension Nominacion Repeticion Lectura Escritura Otras
Afasia Manifestaciones
Broca + - + + + + Hemiparesia
Wenicke - + + + - + Apraxia, Agrafia,
Cuadrantanopsia
Transcortical + - + - + + Hemiparesia,
Motora Miembro Inferior
Transcortical + + + - - - Hemiparesia,
Sensitiva Miembro Inferior
Global + + + + + + Hemiplejia,
Hemianopsia

TABLA 1: MANIFESTACIONES CLINICAS EN LA AFASIA. NOTA: (+) AFECTADO, (-) CONSERVADO

Se presenta por lesion circundante del drea de Broca. Se
asocia a dificultad para la emision del lenguaje con capacidad
de repeticién de palabras (Figura 2, Tabla 1).41-43

Afasia transcortical sensitiva

Se produce cuando hay lesién alrededor del drea de Wer-
nicke. Se asocia a deficiencia en la comprension del lenguaje
con conservacion de la capacidad de repetir palabras (Figura
2, Tabla 1).41-43

Afasia global

Se asocia a lesion extensa alrededor de la arteria cerebral
media, pérdida de capacidad para articular y entender pala-
bras, alexia y agrafia (Figura 2).41-43

Afasia secundaria a enfermedad vascular cerebral

La EVC es la segunda causa de muerte mundial y la pri-
mera causa de discapacidad en el mundo,** es mds frecuente
en hombres que en mujeres.*> Se presenta con una inciden-
cia mundial de 101.3 por cada 100,000 habitantes al ano.%
Se caracteriza por déficits neurolégicos focales mayores a 24
horas de instauracién por disminucién del flujo sanguineo
cerebral, isquemia y muerte neuronal. La EVC puede ser de
origen: isquémico (80 %); hemorragico (15-20 %); o trombo-
tico (5 %). Se presenta con manifestaciones clinicas diversas,
que dependen del sitio vascular afectado. La arteria cerebral
media (ACM) irriga el drea motora del lenguaje, el area de
Wernicke, la corteza motora primaria, el drea sensitiva pri-
maria, el drea de asociacidn sensitiva, el drea auditiva prima-
ria, las dreas de asociacion visual, los nicleos basales y la
sustancia blanca (Tabla 2).43

El tipo de EVC se asocia a afasias particulares. En la ma-
yoria de los casos, la EVC isquémica se asocia a afasia glo-
bal y la EVC hemorrégica a afasia de Wernicke. En relacién
al estado funcional (autocuidado y movilidad), los pacientes
afasicos con EVC isquémica evolucionan mejor que los que
tienen EVC hemorrégica.*”-8

La afasia secundaria a EVC es la mas frecuente, se pre-
senta en un 15-42 % de los pacientes, en quienes causa pér-
dida de la autonomia en el desempefio de las actividades dia-
rias.49 Su prevalencia aumenta 4 % anual y se asocia frecuen-
temente a depresion y elevada mortalidad hospitalaria. %2

El tratamiento de la afasia post-EVC no es curativo, pe-
ro hay terapias de rehabilitacién que mejoran la calidad de
vida de los pacientes. Algunas de ellas incluyen: terapia de
lenguaje inducida por restricciones, en la que s6lo se usa la
palabra hablada, pero no la escritura ni el uso de gesticu-
laciones; neuromodulacién no invasiva, mediante la aplica-
cioén de corriente directa transcraneal o estimulacién magné-
tica transcraneal, que regulan la excitabilidad cortical; téc-
nicas de teleprictica, que emplean el uso de computadoras
y tabletas digitales; y terapia de entonacién melddica, en
la que se aplica el uso de frases cantadas. Estas terapias,
estimulan dreas cerebrales relacionadas con procesamien-
to emocional y control motor del habla en el 16bulo fron-
tal.,>53,54,55,56,57,58,49,60

El pronéstico de las afasias se establece en base al tiempo
de instauracion del EVC, tamaiio del area de lesion cerebral,
edad del paciente (por disminucién de la capacidad de plas-
ticidad neuronal), nivel de estudios y conocimiento de otros
idiomas (condiciones que favorecen el desarrollo de més co-
nexiones nerviosas).*>¢1

Los factores mds importantes que determinan la recupera-
cion de afasia post EVC son de dos tipos: factores relacio-
nados a la lesién (tamafio y localizacion de la lesion, tipo
de EVC y severidad de la afasia, tipo de déficit del lengua-
je y factores metabdlicos); y factores no relacionados a la
lesioén (género, edad, dominancia cerebral, déficit cognitivo
pre existente, nivel académico y factores ambientales, tales
como apoyo y motivacién familiar). No obstante, el estable-
cimiento del prondstico de la afasia secundaria a EVC es di-
ficil y depende de la interaccién de factores multiples, a los
que se afiade la neuroplasticidad cerebral. Sin embargo, los
predictores mds relevantes de recuperacién parecen ser los
relacionados a la lesién.%?

IMPACTO DE LA PLASTICIDAD NEURONAL EN
EL TRATAMIENTO DE LAS AFASIAS

Hay pacientes con dafio cerebral en quienes se observa
una recuperacion notable, que hacen suponer que el sistema
nervioso es “dindmico”. Las nuevas tecnologias de imagen
(métodos no invasivos) han permitido estudiar los cambios
anatomo-funcionales en el cerebro humano, que han introdu-
cido el concepto de plasticidad neuronal o cerebral, que es la
capacidad del cerebro disfuncional de crear nuevas conexio-
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Localizacion Funcion Circulacion Territorio Manifestaciones Clinicas
Vascular por Isquemia
Motora Anterior ACM izquierda Paralisis facial;
voluntaria (drea Paresia, plejia del brazo
4 de Brodmann) contralateral; Disartria; Disfagia
Lébulo Frontal Area motora del Afasia
lenguaje, 4rea de motora
Broca (drea 44 y ode
45 de Brodmann Broca
Area sensitiva Anterior ACM izquierda Anestesia
primaria (4rea del hemicuerpo
1,2y3de contralateral
Lébulo Parietal Brodmann)
Area de Aestereognosia
asociacion Agrafestesia
sensitiva (area Falta de discriminacion
5y 7 de Brodmann) de dos puntos
Area sensitiva Anterior ACM izquierda Afasia sensitiva
Loébulo Temporal del lenguaje o o de Wernike
area de Wernike
(area 22 de Brodmann)
Fibras blancas Tractos sensitivos Anterior ACM Pérdida de la funcién
0 motores motora o sensitiva
Movimientos ritmicos Anterior ACM Dpeficit
y simétricos motor
Nucleos de Supresion del puro

tono muscular
Control de la
postura

la base

TABLA 2: AREAS CEREBRALES IRRIGADAS POR LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA Y MANIFESTACIONES CLINICAS POR ISQUEMIA
(RESUMIDA DE DUSENBURY Y ALEXANDROV, 2020.43 [43 DUSENBURY Y ALEXANDROV, 2020]). NOTA: ACM; ARTERIA CERE-

BRAL MEDIA.

nes mediante el desarrollo y reorganizacién de redes neuro-
nales. Asi, el funcionamiento respecto al lenguaje y la cogni-
cion, se relaciona con un plano de redes espacio-temporales
en dénde las redes cortico-corticales y cortico-subcorticales
se encuentra organizadas de forma jerdrquica.63 El impacto
de la edad en pacientes con afasia es importante, ya que el
envejecimiento celular conlleva al ser humano a ser mas sus-
ceptible a enfermedades cronico-degenerativas y disminuye
la capacidad de formar nuevas conexiones neuronales.*

CONCLUSIONES

El lenguaje es una funcién mental superior generada en
distintas areas cerebrales, denominadas areas elocuentes. Las
alteraciones de lenguaje o afasias son secundarias a dafio ce-
rebral por causas diversas, entre las cuales la enfermedad
vascular cerebral es la mas frecuente. El tratamiento de la
afasia secundaria a EVC no es curativo, pero las terapias de
rehabilitacion y estimulacion del sistema nervioso mejoran la
calidad de vida de los pacientes. Avances en las técnicas de
imagen y biologia molecular han establecido que el sistema
nervioso es “dindmico” y que el cerebro disfuncional es ca-
paz de generar nuevas conexiones e inducir su remodelacién
(plasticidad neuronal).
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