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INTRODUCCION

Definicion de Afasia: La afasia se define como una pérdida en la funcion del
lenguaje causada por una lesion organica del cerebro [1, 2, 3]. En la afasia
aparecen alteraciones especificas que se manifiestan de forma variable en
alguno, varios e incluso todos los niveles funcionales del lenguaje (fonoldgico,
morfoldgico, sintactico, semantico, prosodico y pragmatico), originando un
déficit patologico en la expresion y/o comprension del lenguaje oral y escrito.

En el apéndice final se recogen algunas definiciones de los términos
neurolingiiisticos de mayor interés en el estudio de las afasias.

LENGUAJE Y CEREBRO

El lenguaje es una funcién cerebral superior muy compleja que emerge de la
interaccion entre el desarrollo biolégico del cerebro (informacién genética) y el
medio social donde se adquiere cada lengua (medio externo cultural y tipos de
lenguajes).

La organizacién humana del lenguaje en el cerebro se conceptualiza mejor
como una disposicion en mdltiples areas interrelacionadas que trabajan de
forma cooperativa finamente coordinada para la emisiébn, comprensién e
integracion de mensajes linguisticos [2, 4].

Distribucién neuroanatémica del lenguaje (Modelos clasicos)

Los modelos clasicos del habla de Wernicke y Lichtheim (1881-1885),
utilizaban un esquema conexionista por el cual las areas auditivas proyectaban
a los centros que procesaban la salida motora del habla y a los centros que
contenian las imagenes visuales y conceptuales de las palabras [2].

Las areas esenciales en el procesamiento del lenguaje son:

* ElI area de Wernicke, situada en la region posterior del I6bulo temporal
izquierdo y que descodifica la informacién auditiva del lenguaje.

» El 4rea de Broca, situada en la region postero-inferior del l6bulo frontal
izquierdo y que esta conectada con el cértex motor primario de los musculos
oro-laringo-faringeos y que codifica los patrones de inervacion articulatorios del
habla. En el lenguaje escrito (lectura), la informacion se procesa a nivel
occipital (percepcion de los simbolos gréficos) y en relacion o no con la
percepcion auditiva, a nivel de la circunvolucién angular (I6bulo parietal inferior
izquierdo).

Modelos de procesado distribuido en paralelo (Modelos PDP)

Actualmente se acepta el modelo de redes neuronales extensas inter-lobares e
inter-hemisféricas con nodos interconectados a nivel cortical y subcortical que
se activan mediante un "procesado distribuido en paralelo” [6]. Los nodos (o



areas) corticales mayores para el lenguaje se sitian en el area de Broca (areas
44 y 45 de Brodman) y en el &rea de Wernicke (parte posterior del area 22 y
partes de las areas 39 y 40) del hemisferio izquierdo. Estos dos nodos estan
interconectados con otras areas perisilvianas corticales y con regiones
especificas del tdlamo y del estriado. La lesion de los componentes de estas
redes origina distintos sintomas afasicos que reflejan la especializacién del
locus lesional primario.

Modelos funcionales "in vivo" de procesado del lenguaje

Los avances en los dltimos 20 afios en las técnicas de neuroimagen cerebral
(técnicas de flujo cerebral con isétopos, tomografia axial computarizada,
tomografia de emision de positrones, y resonancia magnética funcional) han
permitido por primera vez explorar cOmo es la organizacion funcional del
lenguaje en el cerebro normal "in vivo" [8].

Se ha comprobado en tareas de lenguaje muy simples activan extensas areas
cortico-subcorticales del cerebro, casi siempre de modo bilateral. Por ejemplo
en tareas de visién de una palabra, la lectura en voz alta de esa palabra o la
generacion de un verbo en relacion con ese nombre: 1) ver en silencio en el
monitor de TV escrito "manzana”, activa bilateralmente &reas posteriores
temporo-parieto-occipitales, 2) lectura en voz alta de "manzana", activa
bilateralmente areas motoras perisilvianas clasicas del lenguaje y 3) generar en
voz alta un verbo que tenga relacion con "manzana”, p. ej., "comer" activa
bilateralmente aunque con predominio unilateral areas frontales dorsolaterales
y en menor grado temporales [8].

HISTORIA DE LA AFASIA

Las tres escuelas: neurologia, linglistica y neuropsicologia cognitiva.

Una revision en profundidad de la historia del conocimiento de la afasia y de la
aportacion de las distintas disciplinas: las escuelas neuroldgicas (desarrollo
clasico, pre y post-Segunda Guerra Mundial), de la psicolinglistica (afios 50-
60) y de la neuropsicologia cognitiva (a partir de los 70) al estudio de los
trastornos aféasicos se escapa de los limites y del objetivo de este trabajo.
Recomendamos al lector la lectura de algunas de las citas de repaso histérico
[2, 5, 9, 10, 11, 12]. Accesible para el neurélogo general es la revision de
Margolin de 1991 sobre la neuropsicologia cognitiva en las afasias y otros
trastornos de las funciones corticales superiores [13]. Saffran, en un trabajo
reciente [14], hace una actualizacion del enfoque cognitivista en la afasia.

MODELOS NEUROCOGNITIVOS DEL LENGUAJE

Antes de abordar los sindromes afasicos tradicionales conviene recordar
brevemente los actuales modelos cognitivos del lenguaje. Estos modelos de
procesado del lenguaje [15, 16] se basan en dos elementos clave, los
"modulos” o unidades elementales de procesado y los "diagramas de flujo" que
representan de forma grafica las distintas rutas que pueden ser utilizadas en
una funcién determinada, a lo largo de los distintos modulos. Los modelos
cognitivos son los herederos de las teorias asociacionistas clasicas de los
"centros de imagenes" de Wernicke, Lichtheim y Dejerine [5, 11, 13] (figura 1).



Modulos

Los modelos neurocognitivos subdividen las sub-funciones del lenguaje, tales
como habla, denominacion, comprension, lectura, escritura, en mdultiples
"modulos”. Cada modulo realiza una funcidén particular de procesado de la
informacion, especifica de ese médulo y altamente especializada en el conjunto
del sistema. Podemos diferenciar, de forma simplificada, tres tipos de
informacion: fonoldgica, sintactica y semantica [14].

Diagramas de flujo (modelos de arquitectura funcional del lenguaje)

El segundo elemento clave de los modelos cognitivos del lenguaje es la
utilizacién de diagramas de flujo, tomados de los modelos de procesado de la
informacion. Se trata de representar la secuencia de operaciones que los
diferentes componentes del modelo realizan en una tarea determinada del
lenguaje. En la figura 1 se representa un modelo muy simplificado de repeticion
del lenguaje [13]. En este modelo habria tres rutas posibles e independientes
para la repeticion y produccion del habla, la fono-lexical, la semantica y la no
lexical. Estas rutas podrian alterarse por separado y el modelo explica asi la
doble disociacion de los trastornos de la repeticién que se observa en algunas
afasias (buena repeticion con mala comprension, buena comprension con mala
repeticion) [13, 14, 15].

El método de estudio en la neuropsicologia cognitiva

La neuropsicologia cognitiva [14, 16] ha profundizado en el conocimiento de los
trastornos afésicos y de otros trastornos de modalidades aisladas del lenguaje
(alexias, agrafias, anomias de desconexion) con el método de analisis
sucesivo.

Este método de trabajo cognitivista en los pacientes con alteraciones del
lenguaje se basa sobre dos elementos: (1) el modelo teérico de como se
procesa el lenguaje y (2) un analisis de cada una de las etapas o0 modulos de
procesado cuya alteracion pueden explicar un trastorno.

Un ejemplo préctico: la alteracion en la comprension de las palabras.

El defecto podria estar en el primer estadio (procesado auditivo y
discriminacion fonolégica). Si no hay déficits en el primer modulo, el problema
de la no comprension de las palabras puede estar en etapas mas posteriores
del procesado central, como es el acceso a la representacion fonoldgica de las
palabras (lexicon fonoldgico), o todavia en etapas mas posteriores
(representacion semantica).

En cada mddulo se debe explorar una tarea distinta: la posible alteracion del
procesado fonoldgico se explora con test de percepcion fonémica, la alteracién
del acceso al lexicon fonolégico se explora con tareas de decision lexical en la
que el paciente debe determinar si se le presentan palabras o pseudopalabras
(conjunto de fonemas sin sentido). Si hay un déficit semantico, estara alterada
la comprension y la produccion esponténea, la repeticion no estara afectada,
las tareas de procesado fonologico y de acceso lexical estaran normales y el
déficit se manifestard no sélo en los tests de comprension auditiva de palabras,
sino también en otras modalidades distintas a la comprension del lenguaje



escuchado, como en los tests de comprension de la palabra escrita y en tareas
de produccién de palabras [13, 14, 15, 16].

La aportacion y limitaciones de los modelos cognitivos en la afasia

El método de la neuropsicologia cognitiva hace un énfasis en la arquitectura
funcional del lenguaje y asume que los procesos y componentes del modelo
pueden ser alterados de forma independiente. Se predice que habra pacientes
con ruptura selectiva de algun modulo particular del modelo y con normalidad
funcional del resto, lo que permite explicar la observacion de disociaciones de
sintomas [14]. El enfoque cognitivista ha proporcionado nuevas y dinamicas
aproximaciones a los conceptos de funcién cerebral, e incluso proporcionando
bases tedricas para la elaboracién de programas de tratamiento [17].

Sin embargo, en el manejo clinico del paciente afasico, el método cognitivista
no sustituye al diagnostico ni a la exploracion clinica tradicional de la afasia,
sino que lo complementa representando un distinto nivel de exploracién
neuropsicoldgica [2, 3, 5, 18].

SINDROMES CLASICOS EN LA AFASIA

Afasia y lesion cerebral

La afasia es consecuencia de una ruptura en el normal procesamiento cerebral
del lenguaje, y el origen es siempre una lesion cerebral organica, que puede
ser de distintas etiologias (vascular, neoplasica, traumatica, degenerativa,
epileptogénica, entre otras). Sin embargo, el factor determinante principal de
los sintomas en la afasia no es la etiologia de la lesién cerebral, sino su
topografia. Una afasia vascular no se diferencia de una afasia tumoral por la
semiologia afasica sino por otros aspectos clinicos. Es la localizacion
neuroanatomica de la lesién cerebral, y su impacto diferencial sobre las redes
neuronales que procesan el lenguaje en sus diversos niveles lo que va a
constituir el factor crucial en la determinacién de las caracteristicas de la
sintomatologia afasica [19]. El lenguaje afasico estda modificado por los efectos
de la lesion.

Es importante considerar que el lenguaje del paciente con afasia, al igual que
en los sujetos normales, es el resultado de la actividad global del cerebro
aunque profundamente modificado ya que el efecto de la lesion origina
pérdidas o modificaciones de la funcion, junto a inhibiciones y desinhibiciones
patolégicas de las areas cerebrales del lenguaje. El lenguaje del paciente con
afasia es el resultado final de la interaccion entre las capacidades preservadas
y los efectos de las funciones alteradas [4, 20].

SEMIOLOGIA CLASICA EN LAS AFASIAS

Son los sintomas del paciente con afasia los que permiten el diagnostico de la
misma [1, 3, 4, 11]. Los sintomas de la afasia traducen el trastorno en la
capacidad de elaborar, emitir y/o comprender el lenguaje por el cerebro
lesionado y se manifiestan en todas las modalidades (oral, escrito, gestual). El
término general de "transformacién afésica" designa cualquier unidad o
secuencia errénea producida en la expresion del lenguaje afasico [11, 21, 22],



distinguiéndose entre sintomas por "reduccion” y sintomas por "deformacion”.
La semiologia de la afasia se produce también a nivel de la comprensién. En la
tabla | se listan los principales sintomas afasicos en la expresion y en la
comprension del lenguaje.

Sintomas por reduccion del lenguaje

Los distintos sintomas por reduccion del lenguaje se pueden presentar a nivel
articulatorio, a nivel fonoldgico, lexical, sintactico, semantico o pragmatico.
Entre los sintomas por reduccion del lenguaje podemos incluir a nivel de la
expresion del lenguaje la supresion, la hipofluencia, las estereotipias, las
anomias, el agramatismo, etc. Un circunloquio, p. €., es una estrategia de
compensacion de un déficit reductivo, como la anomia. Los sintomas por
reduccion también afectan a la comprension del lenguaje, de forma diferencial
segun sea el tipo de afasia; p. ej. en la afasia de Broca se afecta de forma
selectiva la comprension de ordenes sintacticas complejas manteniéndose bien
la designacion (reconocimiento de palabras) y las 6érdenes simples.

Sintomas por deformacién del lenguaje

Se observan en los trastornos que deforman la expresion: a nivel del lenguaje
oral, como parafasias, paragramatismo, jergafasia. Las parafasias
caracteristicas de la afasia se caracterizan porque la palabra final que se
produce suele ser con mucha frecuencia una "no-palabra”, lo que lo distingue
de los errores en el habla del sujeto normal [14]. A nivel de lenguaje escrito
tenemos las paragrafias y las paralexias [21, 22, 23].

Sintomas por alteracion de la comprension del lenguaje

Hay que diferenciar sintomas a nivel de la entrada auditiva, del procesado
fonologico, de la comprension de las palabras (nivel lexical), de la comprension
de las estructuras sintacticas y gramaticales y de la comprensiéon a nivel
semantico.

SEMIOLOGIA EN LAS AFASIAS FLUENTES Y AFASIAS NO-FLUENTES

Una aproximacion clinica util es la diferenciacion del lenguaje expresivo del
paciente con afasia en lenguaje fluente y no-fluente. Esta dicotomia basica
constituye el primer criterio de clasificacion sindromica (figura 2). Segun
Benson [24], el término fluente y no-fluente fue acufiado por Wernicke en 1874,
aungue ya H.Jackson en 1864 distinguia a sus pacientes afasicos entre los que
no podian hablar y aquellos que producian muchas palabras pero con
equivocaciones.

Afasias no fluentes y sintomas en el lenguaje expresivo
Entre las caracteristicas principales del lenguaje figuran [11, 21, 22, 23, 24, 25,
26]:

1 Disminucién del lenguaje producido: el lenguaje es escaso, con menos de 50
palabras por minuto. Las frases son cortas y muchas veces limitadas a una o
dos palabras.

2 Esfuerzo de produccion y pérdida de la automatizacién: el lenguaje es lento y



laborioso. Con mucha frecuencia el paciente necesita hacer un sobre-esfuerzo
(gestos faciales, corporales, etc. de apoyo) para producir las palabras.

3 Disartria: el lenguaje producido esta mal articulado y es de dificil
comprension. También suele haber disprosodia.

4 Agramatismo: se pierden las particulas gramaticales asi como las
terminaciones gramaticales; el lenguaje tiene una sobreabundancia en
palabras-contenido como nombres y verbos.

5 Mantenimiento relativo del contenido informativo: el lenguaje tiende a ser de
tipo telegréfico, p. €j., si se le pide que describa el tiempo que hace, un afasico
no fluente puede decir sdlo "frio", e incluso si se le insiste en que diga una frase
es posible que sélo llegue a decir (y con esfuerzo)... “tiempo... ...frio". En
contraste con su pobre lenguaje, muchos afasicos no-fluentes suelen retener
su capacidad musical y pueden tararear una melodia bastante bien [25, 26].

Afasias fluentes, sintomas en el lenguaje expresivo
Los aspectos mas caracteristicos del lenguaje espontaneo en los pacientes con
afasias fluentes se presentan a continuacion (tabla Ill) [21, 22, 23, 24, 25, 26]:

1 Produccion de palabras y frases sin esfuerzo: la cantidad de palabras
producidas oscila entre niveles desde bajo-normal hasta hiper-normal. El
lenguaje es producido sin esfuerzo y la articulacion es normal. Las frases
suelen ser de una longitud normal (5-8 palabras) y la prosodia tiene una calidad
aceptable.

2 Estructura gramatical relativamente mantenida.

3 Alteracion fundamental a nivel lexical: el lenguaje estd muy desprovisto de
contenido informativo, los pacientes pueden producir frases largas, pero
apenas sin palabras sustantivas y que casi no transmiten informacion, por lo
que se habla de "lenguaje vacio". Hay un déficit de palabras sustantivas que
transmitan sentido (por el contrario, en las afasias no-fluentes, el lenguaje
producido es abundante en estas palabras). A nivel semioldgico se observan
abundantes:

« "circunloquios" ("para escribir" en lugar de lapiz)

« "palabras no-referenciales" ("cosa", "eso")

* "parafasias": son deformaciones parciales o sustituciones completas de las
palabras que deben producirse. Es clasico distinguir dos tipos basicos de
parafasias:

parafasias fonémicas: reemplazan un fonema por otro, por €j., "bofafo" por
"boligrafo”; en este caso habria también supresién de otro fonema.

parafasias semanticas o verbales: sustituyen la palabra diana por otra palabra
que es real pero incorrecta en ese momento determinado, por ej., decir "silla" al
intentar pronunciar "mesa". Pueden tener relacion semantica, fonoldgica o
mixta.



EXPLORACION DE LA AFASIA

Hay varias formas de explorar a los pacientes con afasia, todas ellas son
complementarias entre si [26].

Exploracién clinica inicial
La exploracion clinica "a la cabecera del paciente” es siempre el primer paso
[26, 27, 28, 29]. Explora distintos aspectos:

1 lenguaje expresivo y de conversacion
2 repeticion del lenguaje hablado

3 comprension del lenguaje hablado

4 denominacion

5 lectura

6 escritura

Esta estrategia es suficiente para hacer un diagnéstico del sindrome afasico y
de la correlacién clinico-topogréfica [26].

Exploracién con tests psicométricos de aspectos especificos del lenguaje

En funcion de los pacientes y de los objetivos (planificacion de una
rehabilitacién logopédica del lenguaje, de investigacion clinica de casos, etc.),
esta exploracién inicial puede complementarse con test especificos
(psicométricos) de algunas funciones del lenguaje.

La comprension puede ser explorada con el Token Test [30], la fluidez verbal
con los tests de asociacion oral controlada de palabras (a nivel fonético
"palabras que empiecen por una letra determinada" (el test FAS para el inglés
[26], subtest del Barcelona, palabras que empiecen por la letra "p" para el
castellano [22]), y a nivel semantico "palabras que pertenezcan a una categoria
determinada, p.ej., "animales en 1 minuto"). La denominacién visuoverbal
puede explorarse con el test de denominacion de Boston [31].

Exploracién con baterias de diagnéstico de afasia

Finalmente, también puede realizarse una exploracibn con baterias de
exploracion de la afasia (test de Boston [32], Western Aphasia Battery [33], test
Barcelona (subtest de lenguaje) [34]).

Escalas de gravedad o severidad en la afasia

Con el test de Boston para el diagnéstico de la afasia [32], una vez explorado el
lenguaje de conversacién y el lenguaje espontdneo que produce el paciente al
ver una escena compleja dibujada en una lamina (la escena del robo de las
galletas por unos nifios), es posible establecer una escala de gravedad de la
afasia en funcién de las dificultades en la comunicacion que presente el
paciente (tabla II).

SINDROMES AFASICOS

Clasificaciones
El reconocimiento de agrupaciones de signos y sintomas con una correlacion



neuroanatomica relativamente estable ha conducido a la tradicional
delimitacion de distintos sindromes dentro de la afasia. Histéricamente, han
existido multiples clasificaciones y nomenclaturas en la afasia, a menudo con
una excesiva rigueza terminolégica [2, 11]. Para una mayor claridad expositiva,
so6lo citaremos los tipos de afasia de la clasificacion de Luria, de Hecaen, la de
Kertesz y la clasificacion de Geshwind y Benson de 1971, que retoma la
tipologia clasica de Wernicke y Lichtheim [2, 24] (tabla IlI).

Clasificacion anatomica de Benson y Ardila

Benson y Ardila elaboraron una nueva propuesta de clasificacion de los
principales sindromes afasicos 199635. Esta clasificacion se basa en una doble
division segun la topografia lesional: pre o post rolandica y perisilviano o extra-
perisilviano:

1 afasias por afectacion del area del lenguaje pre-rolandica o post-rolandica
2 afasias por afectacion del area del lenguaje perisilviana o extra-perisilviana

A esta division topogréfica hay que afadir los sindromes clasicos de afasia
global, afasia andémica, afasia cruzada y afasias subcorticales (tabla 1V).

Criterios de clasificacion sindromica en la afasia

Los criterios para el diagndstico de los sindromes clasicos en la afasia estan
basados en las caracteristicas semiolégicas de las alteraciones del lenguaje
hablado oral, aplicando una evaluacién de la intensidad de afectacién. Se ha
criticado que se aplique un criterio dicotomico a alteraciones complejas del
procesado del lenguaje, en las que por su complejidad una dicotomia no
siempre refleja adecuadamente el rango de afectacion [20]. Sin embargo, por
su sencillez tienen una indudable utilidad clinica y son ampliamente aceptados.
Los principales criterios utilizados para la clasificacion diagndstica son [35]:

« fluidez del lenguaje espontaneo (fluente versus no-fluente)
* repeticion del lenguaje oral (buena-mala repeticion)

» comprension del lenguaje oral (buena-mala comprensién)
« denominacion visuoverbal (buena-mala denominacion)

Con los tres primeros criterios (fluidez, repeticion y comprensiéon) es posible
establecer un algoritmo diagnéstico de los principales sindromes afasicos
(figura 2) [35].

En la tabla V se encuentran de forma resumida la afectacion diferencial de los
criterios clasificatorios para los principales tipos de afasias [24]. Es importante
considerar que, aunque un criterio se considere "preservado”, no indica que
tenga que estar normal, sino que esta afectado de modo minimo o
relativamente menor que los otros criterios. La clasificacion segun estos
criterios puede hacerse de forma elemental aproximada segun la exploracion
tipo status mental a la cabecera del paciente, bien segun los perfiles de una
bateria tipo Boston Aphasia Battery [32], o bien de forma cuantitativa tras una
exploracién con una bateria tipo Western Aphasia Battery de Kertesz [33, 36].



TIPOLOGIA CLINICO-TOPOGRAFICA DE LAS AFASIAS

Afasias por lesiones del cortex peri-silviano: afasia de broca
La afasia de broca es la mas caracteristica de las afasias no fluentes [20, 24,
25].

Clinica

El lenguaje espontaneo es no fluente, articulado con esfuerzo, pobre y
telegrafico. Puede quedar algo de lenguaje, y las palabras que puedan
guedarle accesibles, tipo "si" 0 "no”, pueden ser pronunciadas por el paciente,
en contexto apropiado, o en contexto no apropiado, al tratar de pronunciar otras
palabras. En este caso (repeticion continua de las mismas palabras) se habla

de "estereotipia verbal”, p. ej., el paciente de Broca sélo decia "tan".

Hay parafasias, pero son poco frecuentes. Los pacientes suelen ser muy
conscientes de sus dificultades, y a menudo se exasperan y deprimen si no
logran pronunciar lo que quieren.

La comprensién es mejor que su lenguaje espontaneo pero no es normal. Las
respuestas a tareas de reconocimiento de palabras, 6érdenes sencillas y
conversacion rutinaria es buena. Sin embargo las respuesta a oOrdenes de
varias etapas y comprension sintactica compleja es mala en general. La
repeticion esta alterada, con las mismas dificultades que en su lenguaje
espontaneo. Casi nunca tienen un rendimiento en la repeticién superior a su
lenguaje espontédneo. La denominacion por confrontacion esta alterada; les
cuesta mucho denominar, y les ayuda el hecho de facilitarles una ayuda de tipo
fonético o contextual. En pacientes cronicos la denominacion puede ser mejor
que el lenguaje espontaneo. La lectura y escritura estan alteradas, con el
mismo tipo de dificultad que en el lenguaje espontaneo. El paciente suele tener
hemiparesia derecha, apraxia bucofacial y apraxia ideomotora del brazo
izquierdo.

Topografia lesional

La lesién minima que puede producir la afasia de Broca se situa en el opérculo
frontal (areas 44 y 46 de Brodman). Suele haber también lesion del cortex
premotor inferior, sustancia blanca subcortical y estriado lateral. En los casos
graves, hay una lesion extensa del cértex frontal dorsolateral, opercular,
rolandico y parietal anterolateral junto con una lesion extensa de la sustancia
blanca subyacente, paraventricular y estriata [20, 37].

Variantes clinicas de la afasia de Broca

Afasia de Broca tipo |

También conocida como "pequefia afasia de Broca", o lesiéon aislada del area
de Broca. La lesion esta limitada al minimo en el cOrtex opercular y sustancia
blanca subyacente. La semiologia es compatible en lineas generales con una
afasia de Broca, pero suele haber una rapida recuperacion evolucionando
hacia una afasia motora transcortical o incluso a una afasia anémica leve. La
lesion afecta de forma limitada al opérculo frontal (areas 44 y 46) [38].

Un cuadro similar a la lesion aislada del area de Broca se observa en lesiones
puramente subcorticales de esas areas o incluso de los nucleos caudados



dorsolaterales [39]. Estas observaciones sugieren que hay una red local
"fronto-caudado" que es esencial para la construccién de patrones de habla
complejos [20].

Afasia de Broca tipo Il

También se conoce como afasia de Broca crénica [20, 38]. Es la afasia de
Broca mas grave y persistente, con lesiones extensas en el opérculo,
circunvolucion precentral, insula anterior y sustancia blanca profunda
periventricular. Las lesiones periventriculares profundas anteriores pueden
afectar a los sistemas frontales dorsolaterales y caudado que estan implicadas
en el acceso a los patrones de elocucion complejos. Una lesion profunda puede
afectar también a las proyecciones ascendentes talamofrontales.

Las lesiones subcorticales periventriculares grandes pueden afectar a todas las
proyecciones asociativas largas desde la region parieto-temporal hacia la
frontal, con una disrupcion completa de las vias corticocorticales largas. Una
combinacion de estas disrupciones parece ser la base estructural de la afasia
de Broca persistente, incluso solo con lesiones subcorticales [20, 38, 39].

Afemia

También conocida como anartria cortical, afasia simple o afasia motora
subcortical, entre otras denominaciones [40]. Es una afasia no-fluente,
caracterizada por un déficit selectivo en el lenguaje hablado, sin afectacion de
la comprensién, eleccion de palabras, gramatica, sintaxis o lenguaje lecto-
escrito. La lesion afecta de forma selectiva al cértex motor prerolandico inferior,
interrumpiendo la via conectora entre el area de Broca y el area motora pre-
rolandica. El déficit del lenguaje predomina en la articulacion, la prosodia y la
repeticion. Este mismo patron de trastorno del habla puede ser originado por
una lesidon subcortical que afecte a la proyeccién eferente del cértex
prerolandico inferior. Esto sugiere que hay una red rolandica local que proyecta
hacia troncoencéfalo para la articulacién y algunos aspectos de la prosodia
[20].

El sindrome del acento extranjero

Es una variante muy poco frecuente; la lesion esté restringida a los sistemas
motores de la produccién del habla. Los pocos casos descritos han
evolucionado desde una afasia de Broca leve. El déficit predominante se
encuentra en la prosodia del habla, que suena a los oidos de quien lo escucha
COMO un acento extranjero mas que como una prosodia patolégica [20].

Afasia de Wernicke
Es también la mas caracteristica de las afasias fluentes, también llamada
afasia sensorial [2, 4].

Clinica

Los pacientes con afasia de Wernicke estdn méas afectados a nivel de la
comunicaciéon que en la afasia de Broca: no pueden comprender lo que se les
dice, leer de forma comprensiva, decir a otros lo que desean o escribirlo [25].



El defecto esencial es un trastorno de la comprension del lenguaje oral. El
lenguaje esponténeo es fluido o hiperfluido, sin esfuerzo y bien articulado, pero
esta profundamente deformado a nivel lexical con muchas parafasias y puede
llegar a ser incomprensible.

No siempre son hiperfluentes, a veces la fluencia es casi normal. De modo
caracteristico siempre tienen dificultad también en la produccion de los
nombres o verbos descriptivos clave de la frase, un tipo de hallazgo opuesto al
tipo de produccidon verbal telegrafica pero con significado observado en la
afasia de Broca [20, 25].

La repeticibn esta siempre alterada, con grandes dificultades y muchas
parafasias. La capacidad de repetir suele ir en paralelo con la de comprender,
de forma que la comprension de unas pocas palabras es posible que se
acompafe de un grado similar para repetirlas. La denominacion esta siempre
muy alterada con muchas parafasias, fonéticas y verbales. No les ayudan las
claves fonéticas o semanticas. La lectura esta siempre muy alterada, y también
va paralela al trastorno de la comprensiéon. Hay casos en los que la alteracion
de la lectura puede ser mas intensa que el de la comprension auditiva y otros
casos en los que la alteracion de la comprension auditiva pueda ser mayor que
la lectora [20, 38]. Su escritura espontanea refleja su lenguaje oral patolégico.
No hay déficit motor y los pacientes no tienen hemiparesia; puede haber déficit
hemi-agnosia espaciovisual.

Topografia lesional

La lesibn minima es una lesién en la circunvolucién temporal superior, en la
mitad posterior de ésta, en la region posterior de la cisura silviana. Esta zona
esta adyacente a la zona cortical primaria para la audicion y constituye el cortex
asociativo auditivo. Si la lesion incluye las estructuras adyacentes, como la
sustancia blanca subcortical y el cortex de la circunvolucion girus
supramarginal, los sindromes serdn mas persistentes y graves [20, 38].

Variantes clinicas de la afasia de Wernicke

Afasia de Wernicke tipo |y tipo Il

En funcién del grado de afectacion relativa de la comprension del lenguaje
hablado respecto del lenguaje escrito, Benson y Ardila han propuesto
considerar estos dos subtipos. En la afasia de Wernicke tipo I, la caracteristica
distintiva es la presencia de una mayor alteracion de la comprension del
lenguaje hablado y en la tipo Il del lenguaje escrito [38].

Sordera pura para las palabras

Se ha considerado un sindrome diferente que refleja exclusivamente una
alteracion del sistema de procesado auditivo del lenguaje; para que se
considere "puro” la emision del lenguaje oral debe ser normal. Hay casos sélo
relativamente "puros” que evolucionan desde una afasia de Wernicke en la que
ha habido una buena recuperacion de la lectura. Otros sindromes relacionados
son: la sordera cortical (lesion bilateral de la circunvolucién de Heschl) y la
agnosia para sonidos no-verbales [20].



Afasia de conduccioén

Clinica

El lenguaje espontaneo es fluente, con un ritmo casi nhormal. La comprension
esta relativamente normal, aunque puede haber déficit muy leve. La repeticion
esta siempre muy alterada, es mucho peor que su emision o comprension, y es
el dato exploratorio mas caracteristico de este tipo de afasia. Hay parafasias
frecuentes, sobre todo en la repeticion; en general son sustituciones fonéticas.
Repiten peor los morfemas gramaticales cortos (articulos, preposiciones) que
los nombres, p. gj., le costard mas repetir "ni sies ni noes" que "el sustituto del
presidente”. Tienden a repetir mejor los numeros. P. ej., si se le pide que repita
"setenta y cinco por ciento" tendera a repetir bien "setenta y cinco" y tendra
dificultades para repetir "por ciento"” [25].

La denominacidn esta también alterada siempre. Suelen denominar con mucha
dificultad y hay abundancia de parafasias. Las parafasias tienden a ser mucho
mas frecuentes en la denominacion y repeticion que en el lenguaje espontaneo.
Pueden presentar una conducta espontanea de correccion de los errores
parafasicos, lo que se ha denominado "conduite d'approche” [20].

Topografia lesional

La lesibn minima causal es a nivel de la circunvolucién supramarginal. También
se produce por lesion del fasciculo arcuato, en general en la sustancia blanca
subyacente al I6bulo parietal y debajo de la cisura de Silvio. Se interpreta que la
lesion "desconecta” o separa funcionalmente el area de la comprension auditiva
del area de produccién motora del lenguaje (separa el area de Wernicke del
area de Broca). Se han comunicado casos con lesién de la zona perisilviana
posterior, tanto del cértex suprasilviano como del infrasilviano, aunque las
caracteristicas patologicas del lenguaje han sido similares y consistentes. Estas
observaciones sugieren que una red local (fibras de asociacion cortas
temporoparietales) es necesaria para el procesado de la estructura fonolégica
de la emision del lenguaje [20].

Afasia por lesiones extra-perisilvianas

En este grupo se incluyen las afasias causadas por lesiones fuera del cortex de
distribucion perisilviana. Los sindromes clasicamente incluidos en este grupo
son las afasias transcorticales y las afasias de origen subcortical. Benson y
Ardila han propuesto sustituir el nombre de transcorticales por extra-silvianas.
Sin embargo, hay estudios clinico-radiolégicos que han demostrado que las
afasias transcorticales pueden aparecer también por lesién del cértex peri-
silviano [36]. Ademés, los nombres de afasias transcorticales estan bien
establecidos y aceptados de forma general en la literatura occidental [2, 9, 23,
27, 28] por lo que seguiremos la terminologia clasica. Ademas el mantener
"extra-silvianas" como encabezamiento general tiene la ventaja de incluir
también de forma natural en este apartado a las afasias subcorticales. La afasia
anomica puede depender tanto de lesiones peri-silvianas como de lesiones
extra-perisilvianas [20].



Afasia transcortical motora

Clinica

La afasia transcortical motora (ATM) se caracteriza por un lenguaje espontaneo
no fluente con buena comprensién y con buena repeticion. El lenguaje
espontaneo es hipofluido, el paciente no habla espontdneamente y no puede
iniciar un lenguaje proposicional. En ocasiones el paciente intenta ayudarse
con diversos gestos motores (palmear en la mesa, p. €j.). A veces, el Unico
lenguaje que puede producir es la repeticion de lo que se le dice (ecolalia). Se
parece mucho a una afasia de Broca salvo por la buena repeticion, que
siempre es superior al lenguaje espontdneo. La comprension auditiva suele ser
buena y mejor que su capacidad de emision del lenguaje. La denominacion
esta alterada, se benefician de las ayudas con claves fonéticas o semanticas.
La recitacion de material muy aprendido puede ser muy buena (p. ej., una
oracién religiosa). La lectura suele estar preservada, con buena comprension.
La escritura esta alterada practicamente siempre [9, 20, 21, 24, 25].

Topografia lesional

Se produce por lesiones que aislan funcionalmente el area motora del lenguaje
(area de Broca), a nivel frontal dorsolateral con extension a la sustancia blanca
frontal. La lesidn esta adyacente y por fuera del area de Broca, bien anterior o
superior a ésta. Berthier et al. realizaron un cuidadoso estudio clinico-
radiolégico de pacientes con afasia transcortical motora, sensorial y mixta,
encontrando una frecuencia similar entre localizacion perisilviana y extra-
perisilviana, asi como un papel importante del hemisferio derecho en el
mantenimiento de la repeticién en algunos pacientes [36].

En la clasificacion de Benson y Ardila se diferencian dos subtipos de ATM, la
tipo 1y la tipo 1l. Ambos subtipos tienen un perfil afasico similar, diferenciandose
por la localizacion lesional. La ATM tipo | corresponde al tipo clasico, y la ATM
tipo Il estd causada por lesiones del area motora suplementaria, es decir, a
nivel frontal anterior y superior, cerca de la linea media. Otras diferencias
menores gque caracterizarian a la ATM tipo Il son mayor trastorno de iniciacion
del habla, mayor hipopofia y, en contraste con la ATM-l, una mejor
denominacion [41].

Afasia transcortical sensorial

Fue descrita por primera vez por Wernicke y Lichtheim (1881 y 1885), quienes
consideraban que este sindrome representaba una desconexion del area
auditiva "sensorial" del area "conceptual” del lenguaje [20, 42].

Clinica

Los sintomas esenciales son: lenguaje espontaneo fluente, a menudo con
muchas parafasias y circunloquios, comprensién muy alterada y, en contraste,
una buena repeticion [21, 24, 36, 42]. El criterio definitorio es una buena
repeticion junto a la muy mala comprension y un lenguaje espontaneo muy
parafasico, circunloquial y vacio. La repeticion esta intacta y tiende a ser
ecolalica. Los pacientes pueden repetir palabras y frases ("sefale a la puerta")



que sin embargo no pueden comprender. La comprension auditiva esta muy
alterada, sobre todo para palabras aisladas. Puede ser mejor la comprensién
de dérdenes que las tareas de designacion. La denominacion esta muy alterada
siempre (anomia semantica, con fracaso en unir palabras presentadas de
forma oral o escrita con el estimulo visual). Un patrén conductual que se puede
observar en estos casos es que pueden repetir bien la palabra pero con
pérdida total de la comprension de su significado (alienacion del significado de
las palabras) [20]. La lectura y escritura estan alteradas, la lectura en voz alta
puede ser relativamente buena pero con grave alteracion de la comprension.

Topografia lesional

Se produce por lesiones que aislan funcionalmente al area de Wernicke del
resto del cerebro. Las lesiones suelen estar en zonas adyacentes a €ésta, en los
girus temporales medio e inferior, cerca de la union parieto-occipital [20, 42].
Benson y Ardila han propuesto también dos subtipos de afasia transcortical
sensorial (ATS tipo | y tipo 1) en funcion de la localizacién lesional y las
caracteristicas semiologicas. En la ATS-I (que corresponderia a la afasia
amnésica de Luria), habria un mayor componente de lesion parieto-occipital
(girus angular) y en la ATS-II (que corresponderia a la afasia seméntica de
Luria), habria un mayor componente de lesién temporo-occipital. Hay muchas
variaciones clinicas en funcion de si la lesiébn afecta mas a la union parieto-
occipital, la temporo occipital o la parieto-temporo-occipital [41].

Afasia transcortical mixta

Clinica

También llamada "Aislamiento del &area del lenguaje" [20]. El lenguaje
espontaneo es no-fluente y tanto la comprension como la denominacion estan
muy alteradas. En contraste, la repeticion es buena y pueden ser capaces de
repetir incluso frases largas con relativa facilidad y completar automaticamente
frases abiertas [20, 36]. Pueden tener emisiones truncadas de inicios de frases
automatizados "p. ej. esto....". Los pacientes pueden tender a estar callados y
sin hablar hasta que se les habla a ellos, apareciendo entonces la ecolalia.

Topografia lesional

Las lesiones que la producen son una combinacion de la afasia transcortical
motora y sensorial, de forma que se produce una desconexion funcional
simultdnea del area de Broca y del area de Wernicke del resto del cerebro,
pero persistiendo una conexion funcional entre ambas [20]. Una localizacion
tipica es a nivel de las areas frontera entre la circulacion de la arteria cerebral
media y las de las arterias cerebral anterior y posterior, en casos de
hipoperfusion carotideos. Bethier et al [36] encontraron tanto lesiones
perisilvianas (frontal, frontal y temporal) como extra-perisilvianas (putaminal
izda y frontal derecha en un sujeto zurdo), encontrando que, al menos en
algunos casos, la repeticidbn conservada estaba mediada por el hemisferio
derecho.

Afasia andmica

Anomia y denominacién



El término "anomia"™ es también un sindbnimo de un trastorno aislado en la
denominacion. En este significado amplio, practicamente todos los pacientes
con afasia tienen anomia. La denominacion es un proceso complejo que tiene
distintas etapas; p. €j., en la denominacién por confrontacién visual de un
objeto se pueden distinguir: percepcion visual (reconocimiento), acceso y
activacion del lexicon semantico, seleccion de la palabra, recuperacion y
produccion (codificacion), y el tipo de errores producidos en la denominacion es
distinto en los distintos sindromes afésicos.

Afasia andbmica como sindrome clasico

La afasia andmica es uno de los sindromes clasicos de la afasia, con
individualidad propia, aunque la correlacion con la topografia lesional es
variable [24]. No es infrecuente que se presente como sindrome afasico
residual tras la recuperaciéon de otros sindromes afasicos.

Clinica

El lenguaje espontaneo es fluente, bien articulado y gramaticalmente correcto.
No hay parafasias. Si se observa un empobrecimiento de los nombres y
sustantivos que puede dar lugar a un lenguaje poco informativo, fluente, pero
con pausas, circunloquios y falta de especificidad. La comprensién es normal.
La repeticibn es excelente. Es caracteristica la union de la dificultad en la
denominacion con la buena capacidad para repetir [41].

La denominacion: es el déficit mas claro, a veces el Unico déficit. Puede haber
aparicion de parafasias en la denominacion pero son poco frecuentes. La
lectura y escritura pueden estar normales o alteradas. Puede existir algun
grado de alexia y/o agrafia si la lesion afecta a la circunvolucién angular.

Topografia lesional

Puede aparecer en lesiones focales, tanto a nivel pre-rolandico (frontal dorso-
lateral) o post-rolandico, p. €j., una pequefia lesién en el girus angular. También
puede observarse en disfunciones cerebrales no focales, como en los estadios
iniciales de una enf. de Alzheimer o0 una demencia semantica [20, 41].

Afasia global

Es una pérdida completa o casi completa del lenguaje en todos sus aspectos
[24, 41]. De Renzi et al. han propuesto la denominacién de "Aislamiento
afasico" para un subgrupo de pacientes con afasia global que presentan una
pérdida total del lenguaje a nivel expresivo, de comprension y la ausencia de
cualquier intencién de comunicacién con el entorno, incluso bajo la urgencia de
necesidades basicas, 1o que confiere una condicion de aislamiento extremo,
debido a la incapacidad de habilidades extralinguisticas que pudieran
compensar el blogueo verbal [43].

Clinica

Hay un grave trastorno del lenguaje espontdneo que es hipofluente, un
igualmente grave trastorno de la comprension auditiva, y poca o ninguna
capacidad para repetir, leer o escribir. Sin embargo, tiende a mantenerse una
cierta intencion de comunicacion extraverbal y de comprension.



Topografia lesional
Existe una lesién simultanea de las areas clasicas de Broca y Wernicke. En los
cuadros vasculares corresponde a una extensa lesion silviana izquierda.

Afasias subcorticales

Una lesion limitada a regiones subcorticales también puede originar afasia. La
introduccion de la TC permiti6 objetivar los primeros casos de afasias
subcorticales en pacientes con hemorragias [44]. A nivel fisiopatolégico se ha
sugerido que ademas de la lesion subcortical habria que afiadir un déficit
cortical sobreimpuesto por los efectos de desconexidon subcortico-cortical y
diasquisis, demostrados sobre todo en estudios isotopicos [45]. Se han
diferenciado dos tipos principales [46]: estriatal y talamica.

Afasia estriatal

Clinica

El lenguaje espontaneo es fluente aunque con frecuentes pausas y dudas. La
comprension es buena, asi como la repeticion. La fluidez es baja, aunque
nunca es abiertamente agramatical. Las alteraciones principales estan a nivel
de articulacion y prosodia, que recuerda a la afasia de Broca y a la afemia en
recuperacion. La comprension esta alterada a nivel de sintaxis compleja o en
ordenes de etapas mdultiples. Suele haber anomia y puede haber parafasias
[46].

Topografia lesional

Las lesiones necesarias para causar afasia suelen ser extensas y afectan al
estriado (caudado y putamen), brazo anterior de la cdpsula interna y sustancia
blanca periventricular. Con este tipo de lesiones se afectan también las vias
cortico-subcorticales que participan en el procesado del lenguaje. En la mayor
parte de casos descritos hay algun tipo de lesién cortical, por lo que podrian ser
considerados como afasias cortico-subcorticales [47].

Afasia talamica
La mayor parte de los casos descritos han sido en hemorragias talamicas.

Clinica

Suele existir un mutismo inicial (o casi mutismo) seguido de una mejoria
posterior, apareciendo un lenguaje fluente y parafasico. Hay anomia intensa,
estando mejor preservadas la comprension y la repeticion. La repeticidn es
mucho mejor que su lenguaje espontaneo. La lectura y la escritura estan
alteradas. Estos sintomas tienden a ser transitorios, con clara mejoria en dias o
semanas. La combinacion de lenguaje fluente, incluso logorreico, con
abundantes parafasias, buena comprension y buena repeticion es lo mas
caracteristico de la afasia talamica [46]

Otros sindromes afasicos

Afasia cruzada
La afasia cruzada se define como la afasia que aparece en un sujeto diestro y



con lesion en el hemisferio derecho. Se estima que entre un 1-5% de la
poblacién diestra puede tener una afasia por lesion del hemisferio derecho. En
los estudios de dominancia cerebral y lateralizacion del lenguaje, realizados
con amital sédico, se ha encontrado que el 96% de los sujetos diestros tienen
el lenguaje representado en el hemisferio izquierdo, en un 4% esta
representado en el hemisferio derecho. Por el contrario, en los sujetos con
dominancia no-diestra, el lenguaje estd representado en un 70% en el
hemisferio izquierdo, en un 15% en el hemisferio derecho y en un 15% tiene
una representacion bilateral [48]. También se han descrito afasias cruzadas tras
lesion talamica derecha, lo que sugiere que la dominancia del hemisferio
derecho para el lenguaje en sujetos zurdos puede extenderse incluso al nivel
del talamo [49].

LIMITACIONES DEL ENFOQUE SINDROMICO EN LA AFASIA

En la afasia, los sindromes clinicos tienen la misma motivacion que el resto de
sindromes en neurologia: la necesidad de identificar asociaciones estables
entre agrupamientos especificos de signos y sintomas con la localizaciéon
anatémica de la lesion que los produce. Sin embargo, los sindromes clasicos
qgue se describen en la afasia no son disfunciones especificas del lenguaje que
tengan una correlacion neuroanatomica focal especifica estricta, sino que
constituyen agrupamientos "artificiales” de signos aféasicos, con una buena
correlacién anatomoclinica, pero que no es totalmente especifica [2, 3].

Criticas a la tipologia tradicional en la afasia

Los sindromes clasicos de la afasia han sido criticados y considerados
"débiles" por la neuropsicologia cognitiva, puesto que sdélo describen grupos de
sintomas que pueden ser producidos en mas de una localizacion cerebral [2,
50]. De hecho, lo mas frecuente es que un mismo sindrome afésico pueda
tener diferentes topografias lesionales, como la afasia andémica, la afasia
global, la afasia de conduccion o la afasia transcortical [20, 37, 51]. Estas
consideraciones han llevado a plantear la cuestién de la utilidad o no utilidad de
la clasificacion en tipos o sindromes afasicos [2, 3, 20].

¢ Qué aportan las clasificaciones tradicionales en la afasia?

Si los sindromes clasicos en la afasia son "artificiales" y no corresponden
tampoco a una misma topografia lesional especifica, ¢qué utilidad tienen? Un
aspecto importante a considerar antes de entrar en la tipologia de la afasia, es
analizar si la afasia es un trastorno unitario o bien si existen varias clases de
afasia [2, 4]. Aunque la respuesta no esté clara, y ambas posiciones puedan
ser correctas, la evidencia favorece que el trastorno afasico es unitario. Los
sintomas linglisticos de las afasias son supramodales y pueden ser
demostrados en todas las modalidades expresivas lo que reflejaria un trastorno
funcional del sistema central del lenguaje, sin importar el "canal" que se use [3].

No obstante, la evidencia clinico-patolégica acumulada en la historia de la
afasia muestra que hay distintos grupos de pacientes con semiologia estable
como consecuencia de la localizacion anatomica de la lesidén causal y de las
peculiaridades biolégicas de la organizacion cerebral de cada persona. La
descripcion de estos grupos de pacientes con semiologia similar en sindromes



es util tanto en la clinica como en la investigacion afasiologica, por ejemplo en
estudios de recuperacion de la afasia [4, 52].

CONCLUSIONES

Los sindromes afasicos sirven como un instrumento util en el trabajo y la
comunicacion clinica. El diagndstico del tipo sindromico de afasia, por ejemplo
una afasia global o una afasia anémica, permite conocer aproximadamente qué
esperar en las exploraciones del lenguaje, qué rango posible de lesion cerebral,
qué prondstico esperar y qué tratamientos pueden ser razonables. Por otra
parte, una clasificacion diagnostica de los sindromes afasicos permite tener
grupos homogéneos de pacientes [3]. Los grupos homogéneos son necesarios
en la investigacion de muchos aspectos de la afasia como son los patrones de
preservacion relativa, relaciones con otras variables cognitivas, estudios de
evolucion, prondstico y tratamiento [3, 52].

APENDICE
Glosario linguistico de interés en el estudio de la afasia [53]

Nivel fonolégico

Rasgo: es una accion (o no-accidon) muscular del aparato bucofonatorio
humano que produce los sonidos.

Fonema: es el resultado audible de un grupo de rasgos que transmite
significado. Un fonema es cada uno de los sonidos diferenciales de una lengua.
Es la unidad significativa minima en un lenguaje. El nimero de fonemas es
pequefio en la mayoria de las lenguas. En castellano s6lo hay 23 y en inglés
34.

Nivel morfologico

Morfema: es la combinacién menor de fonemas que transmite significado. La
morfologia analiza los patrones de formacion de palabras (p. €j., derivaciones,
inflexiones, etc.). Un morfema es la unidad significativa minima en la formacion
de palabras.

Lexicén: es el almacén o conjunto total de morfemas en una lengua. Se
diferencian dos tipos principales de morfemas: morfema lexical y morfema
gramatical. Los morfemas lexicales son las raices que dan un significado fijo a
las palabras, aunque puedan tener forma variable. Los morfemas gramaticales
incluyen los afijos (o particulas que pueden ser afiadidas a los morfemas
lexicales) y los conectores (0 morfemas gramaticales libres tales como
articulos, preposiciones, etc.). La palabra "rapido" tiene un morfema unico
(morfema lexical), la palabra "rapidamente” tiene dos morfemas (uno lexical y
otro gramatical).

Nivel sintactico

Sintagmas: son grupos de morfemas apropiadamente secuenciados para
proporcionar un significado unificado.

Sintaxis: abarca las reglas aplicadas a la construccion de frases mediante
interconexién de las palabras por medio de conectores gramaticales. La
relacion entre dos o mas palabras en las emisiones del lenguaje es de tipo



sintagmatico. La integracion sintactica implica también un componente
prosodico (ritmos, pausas, etc.).

Nivel seméntico
Semantica: abarca el significado de las palabras, y la red de significados
posibles y relacionados de una palabra representa su campo semantico. Los
significados de las palabras estan relacionados con la memoria semantica,
distribuida en subsistemas especializados en el neocértex asociativo (sobre
todo temporal).

Nivel pragmatico

Pragmatica: es el estudio de cdmo se usa el lenguaje en cada uno de los
diferentes contextos, como comunicacion de sucesos, expresion de emociones,
pedir informacion, dar 6rdenes, etc.

Prosodia: abarca los aspectos suprasegmentales del lenguaje y que
proporcionan también informacién comunicativa. Se diferencian ritmo, melodia,
entonacion, etc.
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Tablas y figuras:

MODELO NEUROCOGNITIVO PARA LA PRODUCCION DEL HABLA (INCLUYENDO
REPETICION Y LENGUAJE CONVERSACIONAL)

entrada del hakla

| 1,2 3

LexLcon Fonoldgico

Aepresentacilin 1 Transcodificacion
semantica ! Aclstico-fonoldgica
programas
articulatorios
l 1,2,3

emision del hakla

1 Fonoldégico-lexical (Margolin, 1991)
2 Semantico
3 Fonolégico no-lexical



SEMIOLOGIA DE LAS AFASIAS

1 Trastornos de la expresion verbal
Por reduccién o por deformacién de la expresion
- a nivel articulatorio
- a nivel fonolégico
- a nivel sintactico
- a nivel semantico
- a nivel pragmaético

Sintomas por reduccion
- suspension del habla

- hipofluencia

- anomia

- estereotipia

- agramatismo

Sintomas por deformacion

- parafasias fonéticas

- parafasias verbales

- neologismos

- jerga: jerga disfonética, disemantica
- disintaxias, paragramatismos

2 Trastornos de la comprension verbal
- déficit en el procesado auditivo
- agnosia auditiva
- déficit en el procesado fonoldgico
- déficit en la comprension de las palabras
- déficit en la comprension sintactica
- déficit en la comprension semantica

Figura2
ALGORITMO DIAGNOSTICO EN LA AFASIA

AFASIA

Fluidez Leng. espontdneo

Afasia-no fluente Afasia Fluente

Repeticion Repeticion

— Buzna repeticidn
— Camprensién

— Buzna comprensian

Transcortical motora

— Mala comprension

Transcortical mixta

— Mala repeticidn
— Comprensian

— Buena comprensidn

Broca

— Mala comprension

Global

— Buena repeticidn
— Comprensidn

— Euena comprension

Antmica

— Mala comorension

Transcortical Sensorial
(Modificado de Benson y Andila, 1¢

— Mala repeticidn
— Ccmprensian

— Buena comprension

Conduccién

— Mala comprension

Wernicke



ALGUNAS CLASIFICACIONES SINDROMICAS DE LA AFASIA

Wernicke- Luria, Geschwind- Hecaen&Albert, Kertesz,
Lichtheim, 1966 Benson, 1978 1979
1881 1971
Cortical motora Motora eferente Broca Agramatica Broca
Cortical sensorial Sensorial Wernicke Wernicke Wernicke
Conduccion Motora eferente Conduccion Conduccién Conduccion
Total -——- Global Global Global
) ) Aislamiento Area
-—-- - Transcortical mixta -—— .
lenguaje
Transcortical Lo Transcortical Transcortical Transcortical
Dinamica
motora motora motora motora
Transcortical - - Transcortical Transcortical Transcortical
. Acustico/amnésica . h .
sensorial sensorial sensorial sensorial
-—-- Semantica Andémica Andémica Andémica
Motora subcort. -——— Afemia Motora Pura Afemia
CLASIFICACION SINDROMICA DE LA AFASIA
LESION DEL AREA DEL LENGUAJE LESION DEL AREA DEL LENGUAJE
PRE-ROLANDICA POST-ROLANDICA
PERISILVIANAS PERISILVIANAS
IAfasia de Broca tipo | IAfasia de Conduccion
IAfasia de Broca tipo 11 Afasia de Wernicke tipo |
Afasia de Wernicke tipo Il
EXTRA-PERISILVIANAS EXTRA-PERISILVIANAS
IAfasia transcortical motora tipo | IAfasia transcortical sensorial tipo | (lesion
IAfasia transcortical motora tipo 11 temporo-occipital)

IAfasia transcortical sensorial tipo 11 (lesion
parieto-occipital)

OTRAS LOCALIZACIONES
|Afasia Global
-Aislamiento Afasico

IAfasia anémica
IAfasias subcorticales

-Afasia estriada
-Afasia talamica

IAfasia cruzada

CLASIFICACION SINDROMICA POR CRITERIOS CLINICOS

Sindromes AFASICOS Lenguaje de Repeticion Comprension | Denominacion
conversacion

BROCA No fluente Alterada Preservada Alterada

WERNICKE Fluente, Alterada Alterada Alterada
Parafésico

CONDUCCION Fluente, Alterada Preservada Alterada
Parafasico

GLOBAL No fluente Alterada Alterada Alterada

TRANSCORTICAL MIXTA No fluente Preservada Alterada Alterada

TRANSCORTICAL MOTORA No fluente Preservada Preservada Alterada

TRANSCORTICAL SENSORIAL Fluente Preservada Alterada Alterada

ANOMICA Fluente Preservada Preservada Alterada




