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Resumen: 
 

La afasia se define como un déficit en la comunicación verbal resultante de un 

daño cerebral adquirido. Dicho déficit puede presentarse como una dificultad en 

su forma expresiva, receptiva o de manera simultánea. Dentro de las principales 

condiciones neurológicas capaces de producir esta alteración del lenguaje, se 

resalta a los Accidentes Vasculares Cerebrales (AVC) como etiología más 

frecuente. La depresión es el trastorno emocional más frecuente tras un AVC, 

mayoritariamente en afasia de predominio expresivo, y este trastorno limita 

potencialmente la participación y recuperación del paciente ante su rehabilitación. 

Actualmente, en el marco de la rehabilitación logopédica, los factores de 

intensidad y precocidad juegan un papel relevante ante el planteamiento de un 

diseño óptimo de intervención. Objetivo. Determinar la influencia de la variable 

sintomatología depresiva a lo largo de tratamiento logopédico en pacientes con 

distintas tipologías de afasia. Asimismo, se pretende investigar los posibles 

efectos de la intensidad en rehabilitación sobre la mejoría funcional del lenguaje. 

Por último, observar si la duración del tratamiento es un elemento determinante 

ante el avance de la terapia. Material y Método. La muestra definitiva, de un total 

de 115 primeras visitas realizadas, está constituida por 14 pacientes. Se han 

utilizado el Test de valoración del lenguaje Boston, para valorar la intensidad y 

tipología de trastorno afásico, y el Inventario de Depresión de Beck (BDI) como 

indicador de la presencia/ausencia y severidad del trastorno afectivo. 

Adicionalmente, se administra una prueba subjetiva, mediante escala visual 

analógica (VAS), sobre la intensidad de la terapia. El sistema estadístico utilizado 

para el análisis de datos ha sido el SPSS versión 19.0. Resultados. Los 

resultados apuntan que los pacientes con afasia que presentan una alteración 

afectiva, obtienen resultados inferiores en la recuperación del lenguaje en 

comparación a los pacientes con afasia sin alteración afectiva o con 

sintomatología leve. Las funciones lingüísticas de denominación, escritura y 

lectura, son las que se hayan más afectadas y pueden presentar un peor 

pronóstico. Los pacientes con depresión post ictus (DPI) no reducen su 

sintomatología depresiva de forma significativa al realizar un tratamiento 

logopédico no intensivo. Una vez finalizado el tratamiento logopédico, los 

pacientes con afasia y sintomatología depresiva leve, moderada o grave o sin 



 
 

depresión que han realizado un tratamiento no intensivo, obtienen resultados 

favorables respecto al grupo que ha realizado un tratamiento intensivo. Los 

resultados señalan que los pacientes con afasias motoras presentan una mayor 

tolerancia ante una intervención logopédica intensiva respecto a los pacientes con 

afasias globales. Conclusiones. Ante el factor de la DPI, se plantea realizar una 

intervención endógena y ambiental con el fin de obtener mejoras sustanciales en 

el proceso de recuperación de las funciones lingüísticas. Un tratamiento superior 

a los seis meses y realizado de manera no intensiva, favorece la recuperación de 

lenguaje en pacientes con afasia y DPI. El factor de la intensidad en rehabilitación 

logopédica respecto a la reducción de sintomatología depresiva, debe servir como 

punto de partida para futuras investigaciones. 

 

Palabras clave: afasia, rehabilitación logopédica, depresión post ictus, 

rehabilitación logopédica intensiva, rehabilitación logopédica temprana. 
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“El lenguaje ha creado al hombre más que el hombre al lenguaje” 

 
(Jacques Monod) 
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“El lenguaje es el vestido de los pensamientos” 

 
(Samuel Johnson) 
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l presente trabajo se encuadra dentro del marco conceptual de la 

intervención de lenguaje, en pacientes que han sufrido un accidente 

vascular cerebral (AVC). La comunicación, y concretamente el 

lenguaje como atributo que distingue al ser humano y forma primordial de 

comunicación, constituye una de las prioridades de la sociedad actual. 

Actualmente, nos enmarcamos socialmente ante la mencionada sociedad de la 

información, lo cual indica que una alteración en el marco del lenguaje, puede 

provocar en el individuo una exclusión social. En el desarrollo del hombre como 

ser social, la lengua desempeña la función más importante. La lengua es el canal 

principal por el que se transmiten los modelos de vida, por el que se aprende a 

actuar como miembro de una “sociedad” y a adoptar la “cultura”, los modelos de 

pensar y de actuar, las creencias y los valores. A lo largo de la historia se han 

descrito numerosos casos en que, individuos que padecían infartos cerebrales, 

perdían la capacidad comprensiva y/o expresiva del lenguaje. Dichos pacientes 

fueron considerados enfermos mentales y sin propósito alguno, eran ingresados 

en centros de internamiento en régimen vitalicio. Actualmente, se conoce como 

afasia la dificultad que presenta un individuo para utilizar el lenguaje, así como el 

déficit en la comunicación verbal resultante del daño cerebral o simplemente una 

pérdida o trastorno en el lenguaje causado en su mayoría por un daño cerebral 

adquirido. 

Los AVC constituyen uno de los problemas de salud más importantes en la 

actualidad. Con una tendencia al aumento de la incidencia se ha demostrado que, 

gracias al desarrollo científico y sanitario, muchos de los casos sobrevienen al 

accidente, y más del 50% presentarán alguna secuela neurológica y psiquiátrica. 

Aproximadamente, un 30% de las personas que sobreviven a un AVC presentan 

afasia. La alteración del lenguaje secundaria a una lesión cerebral es considerada 

como el principal determinante de la calidad de vida de un individuo. La persona 

afásica presenta un cambio brusco en su vida personal, familiar, laboral y social. 

La incapacidad de dicha persona para poder expresar sus ideas, sentimientos y 

necesidades, les hace sentir inseguros, desvalidos. Así la orientación, educación 

y preparación de la familia para que pueda encaminarlo de forma integral también 

es un hecho fundamental. Además, como consecuencia a esta situación 

repentina,  y muchas veces incomprendida por el paciente, conlleva alteraciones 

en su equilibrio emocional y la estabilidad en general. De hecho, este aspecto fue 

E 
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destacado por el neurólogo británico Hughlings Jackson, coetáneo de Broca y 

Wernicke, durante la segunda mitad del siglo XIX, que mostró a lo largo de sus 

estudios, una especial sensibilidad a la situación individual de los pacientes, 

valorando aspectos relativos a su estado psíquico y a su vivencia del déficit verbal 

con el que se enfrentaban. Es conocido el dato aportado por la literatura en que la 

incidencia reportada del desarrollo de sintomatología depresiva posterior al AVC, 

tiene un rango del 30 al 60%. La depresión es el trastorno afectivo más frecuente 

tras un ictus. Este hecho puede ser devastador, ya que limita las posibilidades de 

participación del paciente en la rehabilitación, inhibiendo su motivación y su 

aceptación completa del proyecto de tratamiento e incrementando el sufrimiento y 

malestar.  

Actualmente, existe la evidencia de que varios métodos han sido 

empleados para diagnosticar la depresión o el desarrollo de grados de síntomas 

depresivos, y sus propiedades de medición han sido críticamente revisadas. Las 

pruebas diagnósticas basadas en el lenguaje como cuestionarios o entrevistas, 

siguen siendo barreras para la detección y diagnóstico de depresión en pacientes 

con afasia. Existen adaptaciones de los métodos de diagnóstico de depresión en 

pacientes con esta secuela, entre los cuales se incluye la observación clínica, 

respuestas sencillas, escalas visuales analógicas, etc. En el marco de la 

intervención logopédica, se ha prestado poca atención a los efectos de la 

depresión sobre la evolución de la recuperación, se ha visto que la depresión en 

estos pacientes limita el grado de recuperación. Una correcta detección y un 

tratamiento precoz podrían reducir los efectos adversos del trastorno durante la 

recuperación.  

Las afasias necesitan la intervención de un equipo multidisciplinar formado 

por equipos de neurología, logopedia, psicología, trabajo social, fisioterapia y 

todas aquellas profesiones que el paciente requiera. Diversos estudios cuyas citas 

se encuentran al final del trabajo, han confirmado los efectos positivos que el 

tratamiento logopédico ofrece en la recuperación del lenguaje. Las evidencias 

indican que los pacientes con afasia, que han iniciado un tratamiento rehabilitador 

precoz, una vez padecido el ictus, muestran unos resultados cuantitativos y 

cualitativos superiores a los pacientes que no iniciaron dicho tratamiento en el 

debido momento. Además, el tratamiento logopédico puede tener un efecto 

beneficioso sobre el estado emocional del paciente, ya que éste siente un mayor 
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acompañamiento, un apoyo emocional necesario para la búsqueda de estrategias 

compensatorias y le supone un soporte fundamental de confianza y autoestima. 

De acuerdo con lo comentado anteriormente, el presente estudio de 

investigación pretende relacionar los componentes tales como la depresión y la 

intensidad en rehabilitación, con el fin de conocer profundamente la mejor 

metodología terapéutica y los factores influyentes en el desarrollo de la mejora 

del lenguaje perdido. 

La presente Tesis está estructurada en diez apartados, además de esta 

breve introducción. El apartado 2  hace referencia a los trastornos adquiridos del 

lenguaje, ofreciendo una perspectiva histórica sobre los orígenes del lenguaje y la 

afasiología, los trastornos del habla y del lenguaje oral y escrito, la neuroanatomía 

y los modelos neurales del lenguaje, así como las diversas tipologías afásicas y 

sus correlatos anatómicos. En el apartado 3 se plantea una revisión acerca de las 

etiologías más frecuentes en las afasias. A lo largo del apartado 4 se hace 

referencia al denominado síndrome afectivo post ictus y su relación con las 

afasias. En cuanto el tratamiento y la recuperación de las afasias quedan 

recogidos en el  apartado 5. El apartado 6 contiene la información en cuanto al 

marco experimental, donde se incluyen las hipótesis propuestas del estudio así 

como la metodología aplicada. En el apartado 7 se detallan los resultados 

obtenidos al aplicar distintos análisis estadísticos en función de la pregunta a la 

que se pretende dar repuesta. Los apartados 8 y 9 comprenden la discusión y 

conclusiones respectivamente. Por último, se añaden dos apartados con las 

referencias bibliográficas y los anexos referidos a materiales y/o datos directos 

correspondientes. 

Finalmente, y como el lector habrá podido comprobar, se han incluido unas 

citas al inicio de cada apartado, con el ánimo de inspirar la misma sensación 

emocional de la que se ha disfrutado al realizar el trabajo.  

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

2. TRASTORNO ADQUIRIDO DEL LENGUAJE 
ORAL: AFASIA 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
 
 

“Los límites de mi lenguaje son los límites de mi mundo” 
 

(Ludwing Wittgenstein) 
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a afasia es una pérdida adquirida en el lenguaje como resultado del algún 

daño cerebral y caracterizada por errores en la producción (parafasias), 

fallos en la comprensión y dificultades para hallar palabras (anomia) 

Kertesz (1985). 

 
 
2.1. Perspectiva histórica. 

2.1.1 Orígenes del Lenguaje. 
 

A lo largo de la historia ha existido un gran interés sobre los orígenes del 

lenguaje humano. Pese a la dificultad de encontrar indicios directos sobre los 

orígenes del lenguaje, los estudiadores han ido recogiendo datos relevantes en 

distintos ámbitos que han permitido arrojar pistas sobre los requisitos cognitivos 

que han dado lugar a su aparición. Las investigaciones realizadas por las diversas 

disciplinas tales como la neurología, antropología, lingüística, psicología 

comparada y genética han permitido avanzar en el proceso de conocimiento y 

entendimiento sobre el origen del lenguaje (Tallerman, 2005). Una línea de 

estudio consolidada ha sido el suponer que el inicio del lenguaje humano guarda 

relación con los sistemas de comunicación utilizados por primates. Se sabe que 

los chimpancés y otros primates en ambientes naturales pueden utilizar una 

amplia variedad de expresiones faciales así como gestos con el fin de establecer 

el contacto mutuo. En referencia a los gestos y como una importante línea de 

estudio, Tomasello (1990) señala que el aprendizaje en los chimpancés se basa 

en un proceso puramente imitativo, ya que no existe el proceso de enseñanza de 

la madre hacia sus crías. Dicho proceso de imitación ha sido un punto clave en 

los estudios sobre la filogénesis de la comunicación. En la década de los noventa, 

el descubrimiento de las neuronas espejo (Rizzolatti y Arbib, 1998; Rizzolatti y 

Sinigaglia, 2008) han permitido arrojar claves fundamentales hacia la 

comprensión de la evolución del lenguaje, en cuanto que son la base de la 

imitación, la empatía y la teoría de la mente (Ivern y Perinat, 2011).  

Mediante las primeras líneas de investigación realizadas con primates, se 

apunta a la imposibilidad de que éstos pudiesen aprender un sistema de 

comunicación basado en el lenguaje oral. Ardila (2006a) señala que no existe 

L 
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ninguna evidencia de que los chimpancés y otros primates puedan aprender la 

sintaxis aún después de entrenamientos muy largos y controlados. Por 

consiguiente, investigadores como R.A. Gadner y B.T. Gadner (1979) y Patterson 

y Linden (1981) centraron sus estudios en la enseñanza de programas de 

entrenamiento realizados mediante sistemas alternativos de comunicación. Esta 

línea de estudio continúa vigente en la actualidad, ofreciendo novedosas 

aportaciones en el marco de la evolución del lenguaje.  

A través de la historia, se han propuesto diferentes hipótesis acerca del 

inicio del lenguaje desde el punto de vista léxico, es decir de las palabras (Ardila, 

2006a). Se ha considerado que las palabras se han ido creando a partir de las 

onomatopeyas o bien de las expresiones emocionales. Lo cierto es, que a lo largo 

del siglo XIX han surgido numerosas hipótesis en un intento de explicar los 

orígenes del lenguaje desde este punto de vista. Dichos estudios siguen siendo 

utilizados en la literatura contemporánea (Yule, 1996). Algunas de estas hipótesis 

se basan en que el lenguaje comenzó con la imitación de sonidos naturales 

(hipótesis “bow-wow”) o bien, que comenzó con cantos rítmicos y vocalizaciones 

producidas por personas que participaban en trabajos comunes (hipótesis “yo-he-

ho”) hasta la formulación de la teoría del contacto (hipótesis “hey you”) que 

considera que existe una necesidad de contacto interpersonal; el lenguaje puede 

haber surgido como sonidos que señalan tanto identidad como pertenencia y 

solidaridad.  En definitiva, todas estas hipótesis pueden haber contribuido a 

explicar cómo los sistemas iniciales de comunicación (observados en primates) 

evolucionaron al segundo estadio del lenguaje: el desarrollo de un sistema léxico 

que potencialmente puede transmitirse a los descendientes.  

Por lo que refiere al inicio de las palabras, no se debe centrar su desarrollo 

únicamente a la producción de onomatopeyas, diferentes estrategias podrían 

haber sido útiles para crear las palabras. La especie humana presenta una 

singularidad evolutiva absoluta por lo que refiere al lenguaje y la comunicación, y 

es la singularidad y el desarrollo de su cerebro. El uso de tales estrategias, 

ciertamente, requiere de un cerebro notoriamente más avanzado que el cerebro 

de un chimpancé. De hecho, pasar de los ruidos, a las onomatopeyas y de las 

expresiones emocionales a las palabras, requiere el desarrollo de una serie de 

oposiciones. Los estudios de los inicios de comunicación con criaturas, también 

han aportado claves sugerentes sobre el origen y desarrollo del lenguaje. Según 
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Jacobson (1971), la oposición más básica es entre consonantes y vocales, y la 

segunda oposición es entre fonemas orales y nasales. Sin embargo, la producción 

de estas oposiciones puede requerir ciertas adaptaciones anatómicas. Lieberman 

(1991) ha sido reconocido como el precursor en el estudio de las adaptaciones 

laringobucales que han permitido la acción del habla. La habilidad articulatoria 

humana se ha relacionado con la posición y configuración de la laringe humana. 

Nishimura, Mikami, Suzuki y Matsuzawa (2003) apuntan que las laringes de los 

chimpancés también descienden durante la infancia. Para Coppens y Picq (2004) 

la laringe descendió cuando el Homo Erectus consiguió una postura 

completamente vertical y pudo comenzar a correr. Este hecho permitió el 

desarrollo de otras estructuras tales como la base craneal, las vértebras 

cervicales, ligamentos, músculos, huesos laríngeos y otros elementos claves del 

conducto vocal y respiratorio que posibilitan el habla. 

Un salto más en la evolución del lenguaje, hace referencia al aspecto 

gramatical. Inicialmente la gramática fue simple y las frases incluían solamente 

dos palabras, es decir, dos unidades léxicas por ejemplo: “animal” y “fruta” pero 

ambas unidades con significado requieren una interacción entre ellas, por lo que 

la aparición del sintagma requiere dos tipos de elementos: nombre y verbos, 

“animal come fruta” “animal busca fruta”. Brown (1973) encontró que la mayoría 

de las producciones verbales en la gramática infantil podrían describirse como un 

pequeño conjunto de relaciones entre palabras, alguno ejemplos pueden ser: 

agente + acción: “bebe beso”, agente + objeto: “papá pelota”, acción + 

localización: “sentarse silla”, posesiva + posesión: “mamá blusa”, objeto + atributo: 

“carro rojo”, etc. Consecuentemente, lo realmente importante es tener palabras 

correspondientes a diferentes clases que puedan combinarse para formar una 

unidad de un nivel más alto (sintagma). Los aspectos lexicosemánticos del 

lenguaje se aprenden de forma explícita y representan un tipo de conocimiento 

del cual tenemos consciencia y sabemos que existe. La gramática, por otro lado, 

se aprende de forma incidental y supone un conocimiento implícito del lenguaje.  

Se ha observado que los verbos y los nombres dependen de una actividad 

en diferentes áreas cerebrales, y la denominación de objetos y acciones se altera 

en el caso de diferentes tipos de patología cerebral. Cuando se produce o se 

piensa en sustantivos, se activa principalmente el lóbulo temporal, mientras que 

cuando se dice o se piensa en verbos, se activa el área frontal de Broca. De 
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manera que al presentar dificultades en hallar este tipo de elementos, se activan 

áreas distintas del cerebro.  

En definitiva, la existencia del lenguaje requiere un amplio capítulo sobre el papel 

del cerebro y su evolución anatómica y correlativa que a continuación, se 

pretende hacer hincapié. 
 

2.1.2.  Perspectiva Histórica: Origen de la Afasiología  
 

Para comprender el desarrollo del lenguaje en sí, es necesario el estudio 

de la evolución de las bases neuropsicológicas y neurológicas del lenguaje y su 

patología. Las primeras descripciones en las que se detalla una afasia, datan de 

3500 años antes de Cristo. Contrariamente a la antigua Roma, cuyos 

historiadores creían que el corazón era el centro de la vida mental del ser 

humano, en el siglo quinto antes de Cristo, surgieron los primeros defensores de 

que era el cerebro el órgano de la mente. Hipócrates defendió que la inteligencia, 

los sentidos, el conocimiento, las emociones, e incluso las enfermedades 

mentales, eran factores relacionados con el órgano del cerebro. De hecho, 400 

años de Cristo se cuenta con la primera fuente escrita (Corpus Hipocrático) en la 

que definía distintos tipos de trastornos del lenguaje, como entre la afasia y 

anartria o entre afasia y la dificultad para vocalizar. No es hasta el segundo y 

primer siglo antes de Jesucristo en los que se encuentran distinciones entre el 

trastorno del habla y del lenguaje causados por lesiones periféricas. Los primeros 

autores en hablar del trastorno de lectura, la alexia, fueron los médicos griegos y 

los romanos, quienes relacionaron esta dificultad con una alteración de memoria. 

Posteriormente, fueron muchos filósofos y científicos los que defendieron el papel 

relevante del cerebro y que progresivamente, se fue perfilando. De hecho, 

Herophilus de Chalcedon, un seguidor de Hipócrates en el tercer siglo antes de 

Cristo y un pionero en la práctica de la disección del cuerpo humano, creyó que 

los ventrículos cerebrales, concretamente el cuarto ventrículo, era la región del 

cerebro en la que residía la inteligencia.  
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Figura 1: Ilustración relativa a las tres celdas ventriculares y la localización de las funciones 

cerebrales en una edición de 1490 de la Philosophia naturalis de San Alberto Magno. 

 
Esta hipótesis ventricular y su relación cerebro-mente, se extendería 

durante el período de la Edad Media por toda Europa. De hecho, la porción 

anterior de los ventrículos laterales se asociaban con la percepción (lo que más 

tarde se denominaría sensorium commune), la porción media con la razón y la 

posterior con la memoria. Aun así, en este período tan solo se relata una aparente 

afasia por una lesión en el tercer ventrículo. Durante el Renacimiento, pierde 

fuerza la teoría ventricular para proceder al conocimiento sobre la anatomía 

cerebral, siendo por un lado,  Leonardo Da Vinci y Andre Vesalio (1514-1564) dos 

de las figuras más importantes de la Medicina en dicho periodo y considerado a 

Vesalio el Padre de la Anatomia. 

                                  
Figura 2 y 3: retrato de Leonardo Da Vinci y Andre Vesalio. Dos de las figuras más importantes de la 

medicina en dicho período y considerándose a Vesalio el Padre de la Anatomía. 
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Durante el siglo XVI, Von Grafenberg fue uno de los primeros en atribuir un 

posible déficit del componente motor en la pérdida del habla. A partir de los siglos 

XVII y XVIII son numerosos los estudios aportados sobre los trastornos del habla, 

la afasia y la alexia (Johann Schmidt en 1673; Rommel en 1683; Johan A.P. 

Gesner en 1770: Alexander Crichton en 1798; y Van Goes en 1789). 

Un paso más hacia el estudio de los trastornos del habla y del lenguaje, se 

deriva del surgimiento de la frenología. De hecho en el siglo XVII, en pleno 

Renacimiento, los escritos de René Descartes destacan por su aportación  

anatómica. Sin embargo, dicha hipótesis no coge fuerza hasta que no es 

sustentada por otros anatomistas tales como Thomas Willis en el siglo XVII, 

Malpighi Pacchioni y Albrecht von Haller en el siglo XVIII.  

 

 
Figura 4: obra  de 1667, Pathologiae Cerebri et Nervosi Generis Specimen. Thomas Willis fue uno de 

los primeros autores en atribuir a las estructuras cerebrales funciones cognitivas precisas. 

 
Dicho sustento avecinó la explosión de las investigaciones experimentales y 

clínicas de finales del siglo XVIII y del siglo XIX, periodo durante el cual se revelan 

la organización cerebral que controla la percepción y la acción motora y regula 

funciones cognitivas como el lenguaje. A finales del siglo XVIII  se le atribuyen al 

cerebro varias partes funcionales. Esas partes serían las sedes de ciertas 

capacidades cognitivas, lo que posteriormente se hablaría como las facultades 

cerebrales localizadas en el cerebro y bases de la posterior neuropsicología.   
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Uno de los personajes más influyentes en la historia de la neuropsicología 

y la neurología conductual ha sido Franz Joseph Gall (1758-1828) médico vienés 

que utilizó una combinación de métodos clínicos y del estudio postmortem de 

cerebros en fetos y personas adultas. Gall inicia la idea del cerebro dual, 

introduce la teoría de que cada facultad está representada en el cerebro en cada 

uno de sus hemisferios. La tesis de Gall se basa en la independencia de los 

hemisferios cerebrales, es decir, si uno de los dos hemisferios es destruido, el 

otro abarcaría sus funciones. Postuló, además, que cada facultad psicológica 

depende de una región cerebral específica y que el grado y calidad de tales 

facultades, las cuales son innatas, depende de la masa del cerebro asociada a 

ellos.  

 

 
Figura 5: Retrato de Franz Josef Gall (1758-1828) y figura representativa de la localización de algunas 

de las funciones cognitivas según la teoría de la frenología. 

 

Tras la descripción de Gall de un caso de lesión frontal relacionado con una 

afasia y tras un período posterior a 40 0 50 años, surge una nueva área de 

conocimiento denominada la afasiología, estableciéndose sus bases teóricas de 

concordancias y desacuerdos. Gall y Spurzheim practicaron la medicina en Viena 

desde 1781 a 1802, año en que tuvieron que emigrar a otras ciudades Europeas 

tras considerar su teoría como materialista y en contra de los principios morales y 

de la religión. En 1807, se instalaron en París y en una ocasión fueron propuestos 

como miembros de la Academia Francesa de la Ciencia sobre la base de sus 
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investigaciones que reflejaron en un libro publicado en París entre 1810 y 1819, 

titulado “Anatomía y Fisiología del Sistema Nervioso Central en General y del 

cerebro en Particular”. Sin embargo Napoleón intervino y la propuesta fue 

denegada.  

 
Figura 6: Dibujo representativo de la localización de algunas de las funciones cognitivas según la 

teoria de la frenología. 
 

En 1825, un discípulo de Gall, Jean-Baptiste Bouillaud (1796-1881) fue uno 

de los primeros en relacionar los casos de afasia con una lesión cerebral y 

establecer las bases de la doctrina de la dominancia cerebral, al asociar la 

destreza manual con el hemisferio izquierdo para el lenguaje. Pese a que se 

conoce muy poco del trabajo de Bouillaud, es importante destacar el hecho de 

que él diferenciaba el habla, propiamente dicha, de los movimientos no 

lingüísticos de la lengua y de la boca, así como de la función intelectual. A lo largo 

de este período, se llevaron a cabo numerosos registros, tanto el Europa como en 

América, de pacientes con una lesión frontal y que presentaban una pérdida del 

lenguaje. Marc Dax (1770-1837) redactó un escrito basado en 20 años de trabajo 

y 40 pacientes registrados, donde estableció la asociación entre una lesión en el 

hemisferio izquierdo, la hemiplejia del hemicuerpo derecho y la afasia . 

No fue hasta 1861, en que la Sociedad Antropológica de París reconsideró 

la teoría de la frenología y se procedió al aperturismo de sus principios. A partir de 

entonces, se abrieron una serie de debates de bases holísticas (Pierre Gratiolet, 

1815-1865) y a favor del localizacionismo (Ernest Auburtin, 1825-1865). No 

obstante, este debate entre ambos autores, no fue considerado lo mayormente 

relevante, sino la participación de Jean Paul Broca (1824- 1880). 



TRASTORNO ADQUIRIDO DEL LENGUAJE ORAL: AFASIA 

19 
 

                   
Figura 7 y 8: retrato de Pierre Paul Broca (1824-1880) y fotografaia del cerebro del paciente de 

Leborgne ahora ubicado en el Muséé Dupuytren. 

 
Dicho autor realizó unas observaciones en uno de sus pacientes que 

jugaron un papel específico y crucial en dicho debate. El famoso caso llamado 

Monsieur Leborgne, más conocido como “TAN” en el hospital, ya que era casi el 

único sonido que podía emitir, padecía epilepsia, hemiplejia derecha y una 

pérdida de la facultad de expresión verbal desde hacía 20 años. Podía responder 

a ciertas preguntas mediante gestos, por lo que su comprensión se consideró 

normal. Una vez fallecido Leborgne, el 18 de Abril de 1861, Paul Broca presentó 

el cerebro de “Tan” a la Sociedad Antropológica de París. El estudio postmortem 

reveló un extenso daño cerebral, debido a una infección crónica que afectaba al 

cráneo, a las meninges y gran parte del hemisferio izquierdo. Además, observó un 

absceso de considerable tamaño en la tercera circunvolución frontal izquierda. En 

agosto de 1861, defendió la propuesta más concluyente del caso. Sugirió que la 

segunda o más probablemente, el pie posterior de la tercera circunvolución frontal 

izquierda era el centro cerebral del lenguaje, y su lesión producía una afemia. 

Para los diestros, el hemisferio izquierdo era el centro del lenguaje y 

excepcionalmente los zurdos eran diestro hemisférico. El mismo año, Broca 

presentó un nuevo caso con afemia. Este paciente de 84 años presentaba una 

lesión en la segunda y tercera circunvolución frontal izquierda. Este dato permitió 

establecer una fuerte asociación entre las estructuras cerebrales que están 

implicadas en la función del lenguaje.  
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A mediados de la década de 1860, el tema de la asimetría hemisférica 

entró en un fuerte debate científico. Los resultados surgidos a partir de todos los 

pacientes estudiados, apuntaban de forma casi invariable, que el lenguaje estaba 

localizado en el hemisferio izquierdo. A partir del 1864, Paul Broca ya se 

expresaba claramente en favor de que el lóbulo frontal izquierdo jugaba un papel 

crucial y dominante en la producción del lenguaje hablado y, en 1856, publica su 

trabajo más conocido en el que establece la dominancia izquierda para el habla. 

El éxito del trabajo de Broca residió en diferenciar tres procesos relacionados con 

el lenguaje, cada uno con bases neuroanatómicas diferentes. Por un lado, el 

intelecto en general, para el que no ofrece una localización específica. Por otro 

lado, la facultad general del lenguaje, que sería una capacidad bilateral o 

correspondiente al hemisferio derecho. Finalmente, la facultad para articular el 

lenguaje, localizada al pie de la tercera circunvolución frontal izquierda, región 

cerebral que desde entonces se conoce como el área de Broca. Con 

posterioridad, Trousseau cambiaría el término afemia por afasia para referirse al 

propio trabajo de Broca.  

El impacto de los trabajos de Broca supuso un impulso para el estudio de 

las bases anatómicas del lenguaje. Así, en la década de 1870 un neurólogo 

Alemán, Carl Wernicke (1848-1904) estudió otras funciones lingüísticas, distintas 

a la expresión oral, y su relación con áreas corticales específicas. Aportó el 

concepto de una afasia distinta a la forma no fluente por lesión frontal izquierda, 

descrita por Broca, a la que denominó afasia sensorial, la cual estaba producida 

por una lesión posterior, a nivel de la primera circunvolución temporal izquierda. 

Dicha lesión causaba una alteración de la comprensión auditiva, una selección 

inapropiada de las palabras en el lenguaje espontáneo, una incapacidad en la 

acción de denominar y de la escritura. En una monografía de 1874, Der 

aphasische Symptomencomplex (Wernicke, 1874) Wernicke razonó que el área 

de Broca era el centro de la representación motora del lenguaje, mientras que el 

tercio posterior del primer giro temporal izquierdo sería el centro de la imagen 

auditiva de las palabras, esbozando posiblemente la primera teoría 

neurolingüística, y conocido desde entonces como área de Wernicke.  
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Figura 9 y 10: Retrato de Carl Wernicke (1848-1904) y esquema de su modelo neurobiológico del 

lenguaje. 

 

Carl Wernicke también describió la afasia global y explicó que sería el 

resultado de una destrucción simultánea de las áreas anterior y posterior del 

lenguaje. Así mismo, denominó como afasia de conducción a una tipología 

afásica en el que la afectación se situaba en las vías que unían ambas áreas 

corticales, cuyas fibras de asociación se denominarían posteriormente, fascículo 
arqueado, y que permitía conectar la imagen auditiva de la palabra con su 

representación motora. En esta nueva afasia la comprensión estaría relativamente 

preservada y contrariamente la producción verbal espontánea podría estar tan 

alterada como en la afasia sensorial, apareciendo substituciones de palabras, lo 

que más tarde Kussmaul y Delbruck (1886) describirían como parafasias. 

Posteriormente, en 1906, Wernicke introdujo otro nuevo síndrome producido por 

la lesión de estas fibras de asociación, consistente en una alteración en la 

repetición. Wernicke desarrolló un modelo conexionista de las bases neurales del 

lenguaje, cuyo modelo se basa en que el lenguaje es el producto de la actividad 

de una serie de centros y de los sistemas de conexiones entre los mismos. Su 

postulado originó una doble implicación. Por un lado, propuso un modelo que 

permitía explicar los distintos síndromes afásicos, debido a la afectación de 

diferentes centros corticales o bien por afectación de las conexiones entre las 

distintas áreas lingüísticas. Por otro lado, este tipo de razonamiento originó una 

nueva corriente teórica denominada asociacionismo, en la medida en que el 
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lenguaje estaba representado en el cerebro en términos de distintas áreas 

corticales anatómica y funcionalmente conectadas entre sí.  

A partir de entonces y basándose en dicha teoría, surgieron nuevas 

aportaciones en el campo de la investigación del lenguaje. Ludwing Lichtheim 

(1845-1928) detalló la clínica de la sordera verbal pura, como síndrome de 

desconexión. Hugo Liepmann (1863-1925) describió las apraxias, incluyendo a las 

ideomotoras y, juntamente con Maas, la apraxia del cuerpo calloso, bajo el 

paradigma del principio de conexión. Así mismo, Joseph Jules Déjerine (1849-

1917) utilizó dicho modelo teórico para  explicar la alexia pura sin agrafia. No fue 

hasta el siglo XX, cuando el neurólogo Norman Geschwind (1965), popularizó y 

ubicó dicho modelo en la comunidad científica con el fin de explicar las 

alteraciones práxicas y del lenguaje oral y escrito.  

Como ante cualquier teoría, tuvo sus importantes detractores. John 

Hughlings Jackson (1835-1911) no apoyaba la tesis de que el sistema nervioso 

central estaba constituido por una serie de centros conectados mediante vías 

nerviosas, sino que se encontraba conectado en una jerarquía funcional e 

interactiva. Pierre Marie (1853-1940) cuestionó duramente las posturas 

localizacioncitas con relación al lenguaje, éste consideraba que la afasia sensorial 

era una alteración intelectiva general más que una pérdida específica del 

lenguaje, y que la afasia no fluente era, en naturaleza, un problema motor. Una 

nueva postura fue referida por los denominados holísticos, defendida por Henry 

Head (1861-1940), Kurt Goldstein (1878- 1965) y Karl Lashley (1890-1958), cuya 

influencia se plasmó en la psicología gestáltica. Dichos autores defendían la 

unidad cerebral mientras que otros investigadores sugerían la diferencia celular y 

su organización laminar, culminando con la aparición de los primeros mapas 

citoarquitectónicos. El más conocido y ampliamente utilizado ha sido el de 

Korbinian Brodmann (1868-1918), quien estableció un mapeo de zonas corticales 

conocidas como áreas de Brodmann. 

A lo largo de los últimos 20 años del siglo XX, aparecieron dos nuevas 

orientaciones en cuanto a la investigación de la clínica afasiológica: en primer 

lugar el estudio de las bases a partir de las modernas técnicas de neuroimagen y, 

en segundo lugar, el estudio de los diversos aspectos que configuran el lenguaje 

basados en la neurociencia cognitiva. Actualmente se mantienen los debates 
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clínicos basados en supuestos de lateralidad cerebral, efectos del bilingüismo y 

los mecanismos de recuperación del trastorno afásico.  

 

2.2. Trastorno del habla y del lenguaje oral y escrito 
 

2.2.1. Mutismo 
 

El término mutismo hace referencia a la pérdida proposicional del habla, sin 

perder la habilidad para gruñir o toser entre otras capacidades, y la completa 

obliteración de la habilidad para pronunciar el conjunto de sonidos articulados, 

que forman la palabra en pacientes con un nivel de conciencia y alerta 

preservados. 

Son varias las causas que pueden provocar mutismo. En primer lugar, 

puede ser debido a una sordera congénita o adquirida durante los primeros 

meses de vida. Otra de la causas más frecuente es por afonía (laringitis, tumores 

de laringe, miopatías). Los trastornos que afectan al Sistema Nervioso Central 

(SNC) tales como las alteraciones que implican a las neuronas motoras inferiores 

(esclerosis lateral amiotrofica o la poliomelitis entre otras) también pueden ser 

causantes de un mutismo, así como las parálisis pseudobulbares. El mutismo 

también puede ocurrir en el curso de un síndrome degenerativo primario en su 

fase más avanzada, siendo más común en la enfermedad de Alzheimer (EA) y en 

la demencia frontotemporal (DFT). Asimismo, el mutismo también está asociado a 

un traumatismo craneoencefálico (TCE) cerrado. Los trastornos en el cerebelo 

también se asocian al mutismo. En relación a los trastornos afásicos, el mutismo 

puede estar presente en las fases iniciales de pacientes con afasia no fluente o 

motora. Es un rasgo estándar temprano en el curso de un trastorno afásico debido 

a trastornos subcorticales (tálamo y ganglios basales) y está presente en la afasia 

transcortical motora. Las lesiones en el área motora suplementaria y en su 

superficie medial del hemisferio izquierdo, suelen producir un mutismo en la fase 

aguda. Finalmente, el mutismo puede ser un síntoma o manifestación clínica de 

una alteración psiquiátrica en curso, habitualmente en los trastornos afectivos, en 

la esquizofrenia o bien puede manifestarse como un síntoma de conversión.   
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 2.2.2. Disartria y Anartria 
 

El término disartria, de griego dis (dificultad) y arthon (articulación), define 

un defecto del habla que consiste en la pronunciación defectuosa de la palabra, 

con una capacidad de comprensión oral y escrita normal, por parte de los órganos 

periféricos (músculos de la laringe, lengua, paladar blando y músculos de los 

labios). Las anormalidades disártricas incluyen alteraciones en el índice del habla, 

en el volumen, en el tono, en la fuerza, en la dirección, la amplitud, la resistencia, 

el tiempo y la exactitud de la articulación del fonema. Su máximo grado de 

manifestación se traduce en anartria. Ésta se define como la imposibilidad 

absoluta de pronunciar o de articular palabra a causa de un defecto de la 

construcción mecánica de la misma por parte de los órganos periféricos de la 

fonación. Por tanto, los término disartria y anartria son considerados trastornos de 

la articulación o del habla.  

Los trastornos de la articulación son, comúnmente, consecuencia de lesiones 

cerebrales y localización de causa diversa. Las etiologías que producen disartria 

son (Deus, 2012): 

1- Lesiones en el lóbulo frontal en las áreas motoras primarias corticales de 

cualquiera de ambos hemisferios cerebrales. De hecho un número 

considerable de pacientes con afasia motora tipo Broca presentan trastorno 

de la articulación. 

2- Lesiones en los ganglios basales. Algunas de las enfermedades 

neurológicas que cursan con lesiones en los ganglios basales dan origen a 

diversas disartrias (enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington o 

distonias). 

3- Lesiones en el tracto córtico-bulbar (parálisis pseudobulbar). 

4- Lesiones en las neuronas motoras de IX,X y XII pares craneales. 

5- Lesiones en el cerebelo 

6- Lesiones periféricas en el aparato motor neuromuscular (laringe, lengua y 

músculos de los labios).  

 
Cabe señalar que la dificultad articulatoria, como componente o sintomatología 

afásica, se diferencia de la disartria por su variabilidad. El paciente afásico 

presenta durante su lenguaje automático, repetición o exclamación, una 
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articulación normal. En cambio, el paciente disártrico muestra un déficit de forma 

más constante en todas las condiciones de producción voluntaria o intencionada. 

 
 
 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Tabla 1. Clasificación de las disartrias, Deus (2012). 

 

Tipo de Disartria Rasgos principales en la Producción oral Alteraciones Localización de la lesión Trastorno Neurológico 
Flácida Afectación lingual; deglución defectuosa. 

hipernasalidad; articulación distorsionada; 
producción imprecisa de las consonantes; 
monotonía; respiración jadeante. 

Fonación 
Resonancia 

Prosodia 

Neurona motora inferior Miastenia grave 

Espástica Imprecisión articulatoria; alteración emocional; 
lentitud de habla; frases cortas; tono bajo y 
monótono; voz ronca; alteraciones respiratorias; 
distorsiones vocálicas y consonánticas; 
hipernasalidad. 

Prosodia 
Articulación 

Neurona motora superior Parálisis Pseudobulbar por 
accidente cerebrovascular 

Atáxica Voz áspera y monótona débil y vacilante; 
indefinición consonántica; distorsión vocálica; 
alteraciones prosódicas; fonemas prolongados. 

Fonación 
Prosodia 

Articulación 

Cerebelo Síndrome cerebeloso 
Esclerosis Múltiple 

Hipocinética Monotonía del tono; imprecisión articulatoria; 
cambios prosódicos; variabilidad del ritmo 
articulatorio; silencios inapropiados; respiración 
jadeante. 

Fonación 
Prosodia 

Ganglios basales: sustancia 
negra 

Enfermedad de Parkinson 

Hipercinética Articulación imprecisa de fonemas; prosodia 
alterada; distorsión vocálica; variabilidad del 
ritmo articulatorio; alteraciones respiratorias y 
de fonación; silencios inapropiados; distorsión 
vocálica; voz áspera. 

Fonación 
Resonancia 

Prosodia 
Articulación 

Ganglios basales: cuerpo 
estriado 

Enfermedad de Huntington 

Distónica Articulación imprecisa de fonemas; prosodia 
alterada; distorsión vocálica; alteraciones 
respiratorias y de fonación; voz áspera. 

Fonación 
Resonancia 

Prosodia 
Articulación 

Ganglios basales Distonía Espasmódica 

Mixta Rasgos de más de un tipo de disartria. Fonación 
Resonancia 

Prosodia 
Articulación 

Sustancia blanca 
Ganglios basales 

Neurona motora periférica 
y de la vïa piramidal 

Esclerosis múltiple 
Enfermedad de Wilson 

Esclerosis Lateral 
Amiotrófica 
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2.2.3. Aprosodia  
 

La prosodia se define como el tono o el acento emocional del lenguaje oral 

que confiere el locutor. El término se utiliza para referirse a la sonoridad de la 

voz (timbre), a la duración de los fonemas (ritmo) y al tono vocal (inflexión de la 

voz), dicha entonación o melodía conforman los aspectos paralingüísticos del 

lenguaje que son necesarios para reconocer y transmitir emociones durante la 

comunicación, contribuye por tanto, a colorear el contenido lingüístico. También  

puede estar acompañada de una expresión gestual de la cara o de los miembros 

superiores. Si bien para el procesamiento del lenguaje parece existir un 

consenso clínico en cuanto a su ubicación, generalmente en el hemisferio 

izquierdo (HI), varios autores (Baum y Pell, 1999; Ross, 1981) que exploraron la 

localización de la prosodia, determinaron que el hemisferio derecho (HD) era el 

principal responsable del procesamiento prosódico del lenguaje. Asimismo, 

definieron como aprosodia las alteraciones correspondientes en este campo que 

presentaban los pacientes afásicos con lesiones tanto en el área de Broca del HI 

como el su zona homóloga del HD. Esta hipótesis ha sido ampliamente 

sustentada, en un reciente estudio realizado en sujetos coreanos con lesión 

cerebral (Hye-In Ju y col., 2013) que determinó la activación de la corteza 

auditiva anterior derecha al solicitar a los sujetos que centrasen su atención en 

la prosodia de las oraciones dictadas, ignorando el contenido semántico. Así 

pues, la hipótesis de lateralización hemisférica funcional (LHF)  cobra peso en el 

campo del estudio de la ubicación cerebral de la prosodia del lenguaje. Una 

última revisión acerca de la lateralización de la prosodia del habla (Katja y 

Domahs, 2014), descarta la idea de una localización única en el HD y se apoya 

la hipótesis de LHF, que establece que la función y el tamaño de una unidad 

lingüística, determina el hemisferio cortical que procesa la información prosódica, 

por tanto, la representación del acento léxico, según indica dicha hipótesis es 

una propiedad del hemisferio que controla el lenguaje, y por tanto el izquierdo. 

Esta última idea ha sido fundamentada en los hallazgos más recientes en 

neuroimagen (Aleman y col., 2005; Domahs U., Klein, Huber  y Domahs F., 

2013;  Klein, Domahs U., Grande y Domahs F., 2011; Wildgruber, Ackermann, 

Kreiftels, Ethorfer, 2006). Un ejemplo que permite entender esta hipótesis es que 
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el HD también procesaría unidades lingüísticas de mayor escala tal como frases 

u oraciones, mientras que las unidades pequeñas como las sílabas, deben ser 

procesadas por el hemisferio izquierdo.  

 

 2.2.4. Sordera Verbal Pura 
 

Es un trastorno en el cual la comprensión auditiva se interrumpe en los 

estadios más tempranos del procesamiento acústico/fonético/semántico. Los 

pacientes pueden detectar sonidos y lenguaje, pero son totalmente incapaces de 

dar un significado a lo que oyen. En consecuencia, el paciente es incapaz de 

comprender o repetir cualquier estimulo lingüístico presentado de modo auditivo o 

verbal. Asimismo están preservadas la capacidades de lectura en voz alta, la 

escritura espontánea y la producción del lenguaje oral. Los sonidos no verbales 

pueden ser, a su vez, interpretados correctamente.  

La sordera verbal pura, como síndrome agnósico auditivo, debe 

diferenciarse de la afasia de Wernicke y de la afasia transcortical, en la medida en 

que el lenguaje oral y escrito es prácticamente normal en el primero. En 

consecuencia, la sordera verbal pura no es una verdadera afasia sino una 

agnosia auditiva secundaria a una lesión que provoca una desconexión entre la 

corteza auditiva primaria (área 41 de Brodman) y la corteza auditiva secundaria 

(área 22 de Brodman o área de Wernicke) del hemisferio lingüístico, 

generalmente el izquierdo. Es habitual que dichas lesiones se acompañen de una 

amusia sensorial o de la incapacidad de reconocer los sonidos musicales, como 

consecuencia de lesiones bitemporales a nivel cortico-subcortical. 

 

 2.2.5. Alexia y Agrafia 
 

Las afasias pueden presentarse junto con alteraciones en el la habilidad 

para leer, escribir y realizar cálculos aritméticos. La alexia hace referencia a la 

alteración en la lectura, y puede definirse como una pérdida parcial o total en la 

capacidad para leer resultante de una lesión cerebral adquirida (Benson y Ardila, 

1996). La alexia implica la incapacidad para leer palabras (en voz alta) y su 

comprensión, y fue inicialmente conocida como ceguera de las palabras. 

Actualmente existen dos clasificaciones en cuanto a las alexias, por un lado las 
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formas clásicas o clasificaciones neurológicas y por otro, las aproximaciones 

psicolingüísticas y cognoscitivas: 

 

 
Tabla 2. Clasificación de las alexias (Ardila, 2006)  

 
CLASIFICACION CLÁSICA 

(BASADA ANATOMICAMENTE) 

 
CLASIFICACIÓN PSICOLINGÜISTICA 

 

Alexia central (alexia parieto-temporal) 

Alexia posterior (alexia occipital) 

Alexia anterior (alexia frontal) 

Alexia espacial (alexia del hemisferio derecho) 

Otras variedades de alexia  

 Alexias afásicas 

 Hemialexia 

 Algunas formas especiales de alexia 

 

Alexias centrales 

 Alexia superficial 

 Alexia fonológica 

 Alexia profunda 

Alexias periféricas 

 Lectura letra por letra 

 Alexia por negligencia 

 Alexia atencional 

 

 

 

 

La agrafia se define como la pérdida parcial o total en la habilidad para 

producir lenguaje escrito, causada por algún daño cerebral en áreas lingüísticas. 

En la práctica clínica debe diferenciarse la agrafia de la disgrafia o disgrafia del 

desarrollo, pues este último término hace referencia a la alteración del aprendizaje 

de la escritura en niños con edad escolar, causada por alteraciones funcionales 

que afectan a la calidad y la sintaxis de la escritura.  

A nivel de clasificación, se seguirá el modelo propuesto por Benson y Ardila 

(1996). 
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Tabla 3. Clasificación de las agrafias (Ardila,2006) 

 
CLASIFICACIÓN CLÁSICA DE LAS 

AGRAFIAS 

 
CLASIFICACIÓN PSICOLINGÜÍSTICA 

DE LAS AGRAFIAS 
Agrafias Afásicas 

 Agrafias en la afasia de Broca 

 Agrafias en la afasia de Wernicke 

Agrafia en al afasia de Conducción  

 Otras agrafias afásicas 

Agrafias no Afásicas 

 Agrafia Motora 

 Agrafia Pura 

 Agrafias Apráxica 

 Agrafia Espacial 

Otros trastornos en la escritura 

 Hemiagrafia 

 Alteraciones en la escritura de Origen 

Frontal 

 Estados Confusionales 

 Agrafia Histérica  

 

Agrafias Centrales 

 Alexia lexical (superficial) 

 Alexia fonológica 

 Alexia profunda 

Alexias Periféricas 

 Agrafia Espacial (Aferente) 

 Agrafia Apráxica 

 

 

2.3. Neuroanatomía del lenguaje 
 

Hasta la actualidad, se han identificado cuatro métodos para el estudio de 

la cartografía de las áreas cerebrales. En primer término, ha sido el 

procedimiento realizado a partir del método lesional. Es decir, pacientes que han 

sufrido una lesión cerebral a causa de un AVC o un TCE. Un segundo método, 

ha sido el realizado mediante pacientes sometidos a una intervención 

neuroquirúrgica y el estudio de sus efectos en el comportamiento. La 

estimulación eléctrica intracraneal y, más recientemente, mediante técnicas de 

neuroimagen estructural y funcional, han sido procedimientos en el campo del 

estudio neuroanatómico.  

Si bien es cierto que durante las últimas décadas del siglo XX se han 

consolidado las bases neurales del lenguaje, es importante remarcar que 

durante el pasado siglo XIX los estudios sobre dicha función fueron 

especialmente relevantes al sentar las primeras teorías sobre la cartografía 
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cerebral para el lenguaje. Tres bases fundamentales han sido extraídos de los 

estudios mediante el modelo lesional, estos son: el hemisferio izquierdo es el 

centro dominante para el lenguaje, que lenguaje y dominancia lateral van 

estrechamente unidas y, por último, las dos regiones perisilvianas del hemisferio 

izquierdo que regulan el procesamiento lingüístico, son el área de Broca o área 

44 de Brodman, y el área de Wernicke o área 22 de Brodman, cuya unión es 

producida a través de un haz de fibras nerviosas llamado fascículo arqueado. 

Sin embargo, basándose en los resultados de las pasadas décadas, se ha 

demostrado que el procesamiento del lenguaje no se defiende a partir de los 

modelos localizacionistas, ni sobre la base que las áreas cerebrales están 

funcional y anatómicamente conectadas y asentadas a nivel cortical en el 

hemisferio izquierdo. Sino que actualmente, se presupone que existen dos 

componentes cerebrales que actúan conjuntamente con otras regiones 

cerebrales para el control del lenguaje, estos son: un componente cortical y un 

componente subcortical.  

 

 2.3.1. Componente cortical en el lenguaje 
 

Es en el hemisferio izquierdo, mayoritariamente para diestros y zurdos, 

donde se lateralizan las distintas funciones lingüísticas, si bien algunas pueden 

tener una representación bihemisférica (ver tabla 4). Ciertamente, hay un 

consenso en otorgar al hemisferio izquierdo el control fonológico-sintáctico-

semántico del lenguaje. En dicho hemisferio se han delimitado distintas regiones 

neocorticales implicadas en el lenguaje, teniendo cada una de ellas un papel 

significativo en el control de un componente lingüístico. 

 
Tabla 4: Lateralización hemisférica del lenguaje oral y escrito 

 IZQUIERDA DERECHA BILATERAL 

Expresión oral Presente Posible Posible 

Comprensión oral Presente Posible Posible 

Denominación Presente Ausente Ausente 

Repetición Oral Presente Posible Posible 

Comprensión escrita Presente Ausente Ausente 

Expresión escrita Presente Ausente Ausente 
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Las estructuras implicadas son: 

1. Área de Broca o área 44 de Brodman. 

2. Área de Wernicke o zona posterior del área 22 de Brodman. 

3. Fascículo arqueado. 

4. La circunvolución Angular o área 39 de Brodman. 

5. La circunvolución Supramarginal o área 40 de Brodman 

6. Corteza temporal anterior izquierda (áreas 21, 20 y 38 de Brodman) 

7. El área Motora Suplementaria o área 6 de Brodman. 

8. Corteza prefrontal heteromodal (áreas 45, 46, 9 y 12 de Brodman) 

9. Cingulado anterior o área 24 de Brodman. 

10.  Área de Exner 

 

A nivel lingüístico dichas áreas están implicadas en cuatro habilidades 

básicas del lenguaje y del habla, están son: fluidez del discurso conversacional, 

comprensión auditiva, repetición de palabras y frases y  denominación (Helm-

Estabrooks y Albert, 1994). 

Finalmente, y desde finales del siglo XX, numerosos estudiadores han propuesto 

la hipótesis de que el hemisferio derecho regula ciertas capacidades lingüísticas. 

Está actualmente consensuado que contribuye en los componentes musicales del 

procesamiento del lenguaje,  y en los gestos que acompañan a la expresión o 

comprensión del lenguaje. Asimismo, se le confiere cierta capacidad de 

procesamiento léxico-semántico, al menos para los nombres (Bogen y Gordon 

1971). 

 

 2.3.2. Componente subcortical y mesial del lenguaje 
 

Ya en 1886 el neurólogo inglés John Hughings Jackson propuso que las 

estructuras subcorticales eran críticas para el lenguaje. En concreto, postuló que 

una lesión del cuerpo estriado era la responsable de una perturbación de la 

articulación. Posteriormente, a mediados de la mitad del siglo XX, los trabajos con 

estimulación eléctrica intracraneal de Penfield y Roberts (1959) demostraron que 

el tálamo, funciona para coordinar la actividad de las zonas corticales del habla. 

Más tarde, Ojemann (1983, 1991) confirmó la participación de dicha estructura 

subcortical especificando que la estimulación eléctrica de los núcleos 
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ventrolaterales y pulvinares del tálamo izquierdo, produce una interrupción de la 

capacidad articulatoria, una dificultad para nombrar objetos y una reducción de la 

velocidad del habla. 

Así pues, la participación de las estructuras subcorticales en el lenguaje se 

confirman con otros estudios lesionales. Las lesiones del tálamo ventrolateral y/o 

pulvinar del hemisferio izquierdo se han asociado con varias perturbaciones de los 

procesos del habla y del lenguaje. Los ganglios basales también forman parte de 

este proceso. Crosson (1992) ha propuesto un interesante modelo explicando el 

rol de las estructuras talámicas y de los ganglios basales en el procesamiento del 

lenguaje. 

Las tres conductas del habla y del lenguaje asociadas a las regiones subcorticales 

son las siguientes (Helm-Estabrooks y Albert, 1994): 

1. Agilidad verbal: hace referencia a la capacidad para repetir palabras o 

frases cortas rápidamente.  

2. Agilidad no verbal: capacidad para producir rápidamente movimientos 

orales no verbales precisos, por ejemplo: meter y sacar la lengua. 

3. Hemiplejia/ hemiparesia: parálisis/ debilidad del lado derecho del cuerpo en 

diestros.  

 

2.4. Modelos neurales del lenguaje 
 

2.4.1 Modelo de Wernicke-Lichteim  
 

El modelo conexionista inicial de Wernicke fue desarrollado por Lichteim en 

1885 (Junqué y Barroso, 2009; Junqué, Bruna y Mataró, 2005; Kolb y Whishaw, 

2006; Lichtheim, 1885; Tirapu Ustárroz, Ríos Lago y Maestú Unturbe, 2008; 

Weems y Reggia, 2006) quien introdujo además algunas modificaciones. Pese a 

que estos autores nunca elaboraron un modelo conjunto, su diagrama neural es 

denominado “la casa de Wernicke-Lichteim”. En esta representación se recogen 

los centros de conexiones que para autores forman el sustrato cerebral del 

lenguaje.  
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Figura 11: modelo conexionista propuesto por Wernicke y posteriormente ampliado por Lichteim. 

 

Una de las aportaciones de Lichteim, siguiendo la propuesta de Kussmaul 

(1877) fue la introducción de un centro de los conceptos de los objetos. Centro 

cuya localización no ha sido determinada, estaría conectado con el área de Broca, 

como centro de representaciones motoras (M), y con el área de Wernicke, como 

centro de representaciones auditivas (A). A su vez, el centro motor estaría 

conectado al output motor del habla, mientras que el centro sensorial estaría 

conectado al input auditivo del habla. A partir de este diagrama se podrán 

justificar los siete modelos de afasia. Probablemente, Lichteim fue el primero en 

describir los efectos de una desconexión entre el área frontal motora y el centro 

de los conceptos, lo que hoy conocemos como afasia motora transcortical, y los 

efectos de la desconexión entre el área posterior sensorial y dicho centro, la 

denominada afasia sensorial transcortical. 

 
Figura 12: modelo propuesto por Lichteim. Centro de los conceptos de los objetos  
(B), conectada con el área de Broca (M) y el área de Wernicke (A). Las letras en 
minúscula representan al input auditivo (a) y al output motor (m). Los números 
representan las tipologías de afasias. Afasia motora (1),  afasia sensorial (2), afasia 
de conducción (3), afasia motora transcortical (4), parálisis (5),  afasia sensorial 
transcortical (6) y sordera (7). 
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Entre finales del siglo XIX y principios del siglo XX se introdujeron modificaciones 

de diversa importancia en dicho modelo. Así, por ejemplo, Déjerine (1892) 

incorpora una zona viso-verbal en el giro angular, como centro de imágenes 

visuales para las letras que configuran la palabra, y fundamenta anatómicamente 

las conexiones entre los diferentes centros relacionados con el lenguaje. Dada la 

multiplicidad de conexiones entre las diferentes partes de la zona del lenguaje, 

defiende el hecho de que cualquier lesión en la región perisilviana del lenguaje 

tendrá un impacto, de mayor o menor grado, en todas las modalidades de 

lenguaje. 

 

2.4.2 Modelo Wernicke. Geschwind  
 
Casi cien años después de Lichteim en 1965, Geschwind (1926-1984) 

retoma las propuestas tradicionales de Wernicke y Lichteim y las enriquece con 

hipótesis más elaboradas y nuevas evidencias sobre la organización cerebral del 

lenguaje. (Junqué y Barroso, 2009; Junqué, Bruna y Mataró, 2005; Kolb y 

Whishaw, 2006; Tirapu Ustárroz, Ríos Lago y Maestú Unturbe, 2008). 

 

 
Figura 13: Representación del modelo de lenguaje de Wernicke- Geschwind. 

 

 El área de Broca (área 44 de Brodman), localizada al pie de la tercera 

circunvolución frontal izquierda, se ubica anteriormente a la “zona motriz 

facial”. Esta región controla los movimientos de los músculos de la cara, 

mandíbula, lengua, paladar y laringe implicados en la producción del habla. 
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 El área de Wernicke (zona posterior del área 22 de Brodman), próxima a la 

región donde se reciben los estímulos auditivos, se encarga de transformar 

la información auditiva en unidades de significado. Es, por lo tanto, la 

región cortical clave en los procesos de comprensión del lenguaje.  

 Fascículo Arqueado. Conecta el área de Broca y de Wernicke, permitiendo 

que los modelos auditivos se transmitan desde el área de Wernicke a la de 

Broca. 

 Giro Angular (área 39 de Brodman), actuaría como una zona de paso entre 

la región visual y la auditiva participando en la transformación, de forma 

poco definida, del modelo visual de una palabra a su modelo auditivo. Es 

decir, contiene las reglas para hacer aparecer la forma auditiva de la 

palabra en el área de Wernicke.  

 

El modelo de Wernicke- Geschwind (Geschwind, 1972; Geschwind, 

Quadfasel y Segarra, 1968) define la diferencia entre la articulación de una 

palabra que se ha escuchado y la de otra que se ha leído. La propuesta de 

Geschwind para la secuencia de sucesos corticales cuando se oye una palabra es 

la siguiente: en primer término, la palabra llega como estímulo auditivo al área 

auditiva primaria, desde ahí la información se envía al área sensorial de Wernicke 

en donde se le daría un significado semántico. Si la palabra oída se va a 

pronunciar, el modelo auditivo de dicha palabra se transmitirá, a través del 

fascículo arqueado, al área motora de Broca. En esta región se crea la forma 

primaria que controla los movimientos necesarios para la producción verbal (figura 

14). Para deletrear una palabra, el modelo auditivo deberá transmitirse a la 

circunvolución angular, donde se produce su modelo visual y, para producirse 

verbalmente, seguirá los mismos pasos anteriores descritos. En el caso de leer 

una palabra escrita, previamente es necesario que los estímulos visuales accedan 

a las zonas del lenguaje. En tal caso, la información procedente de las áreas 

visuales primarias llega a la circunvolución angular que crea la forma auditiva 

correspondiente en el área de Wernicke.  
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Figura 14 (izquierda): Representación del modelo secuencial para la pronunciación de una palabra 

oída.  Figura 15  (derecha): Representación del modelo secuencial para la pronunciación de una 
palabra escrita. 

 

La tipología de afasias defendidas por Geschwind es muy similar a la 

propuesta por Wernicke y Lichteim. La lesión en el área de Wernicke produciría 

alteraciones en la comprensión del lenguaje hablado y escrito. Puesto que el área 

de Broca estaría intacta, el lenguaje sería fluido y bien articulado. Sin embargo, 

tanto el habla espontánea como la repetición serían incorrectas puesto que al 

estar dañadas el área de Wernicke, el área de Broca percibe una información 

inadecuada para ser producida. Si la lesión se ubica en el área de Broca, la 

articulación de las palabras estará alterada, pero la comprensión permanecerá 

intacta. Por otro lado, la desconexión entre el área de Broca y de Wernicke 

produciría una afasia de conducción, tal y como propuso Wernicke. Además, 

Geschwind proporcionó información sobre las afasias transcorticales. En 1968 

publica el caso de un paciente que había sufrido un envenenamiento por 

monóxido de carbono, lo cual le provocó incapacidad ante su lenguaje 

espontáneo, no comprendía el lenguaje, pero podía repetir palabras y frases 

cuando se le decían. El examen postmortem reveló una lesión cortical y de la 

substancia blanca que aislaba las zonas del lenguaje del resto de la corteza.  Las 

áreas de Broca y Wernicke, así como las vías auditivas y motoras estaban 

intactas. Para Geschwind, los déficits observados se debían a que se habían 

producido un aislamiento de la zona del lenguaje. De esta forma, aunque las 

conexiones internas estaban intactas, razón por la cual la repetición estaba 

preservada, las palabras no podían provocar asociaciones en otras regiones 

corticales y ni estas regiones tenían acceso a las áreas del lenguaje. 
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A pesar de presentar algunas deficiencias, tales como, por un lado la implicación 

de las estructuras subcorticales del hemisferio derecho, así como las estructuras 

internas del hemisferio izquierdo (tálamo y núcleo caudado) y por otro, que no 

toda la información auditiva no se procesa del mismo modo (por ejemplo los 

sonidos sin contenido lingüístico), es innegable la gran influencia de los trabajaos 

de este autor en el interés por las bases neurales del lenguaje y la posibilidad de 

utilizar su propuesta como modelo neural de dicha función cognitiva.  

 

2.4.3. Modelo de Mesulam 
 

Para Marcel Mesulam el lenguaje como actividad cognitiva compleja, es el 

resultado de una serie de acciones sincronizadas de amplias redes neuronales, 

redes constituidas por diversas regiones corticales y subcorticales, y por 

numerosas vías que interconectan estas regiones de forma recíproca (Junqué y 

Barroso, 2009; Junqué, Bruna y Mataró, 2005; Kolb y Whishaw, 2006; Mesulam, 

2013; Mesulam y Weintraub, 2014; Tirapu Ustárroz, Ríos Lago y Maestú Unturbe, 

2008). 

 Por tanto, se desvincula de la idea de que existen unos pocos centros 

cerebrales capaces de realizar complejas funciones lingüísticas con cierta 

independencia.  

En 1990, Mesulam propone el siguiente modelo neural para el lenguaje oral:  

 

 
Figura 16: modelo neural propuesto por Mesulam para el lenguaje. 
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El modelo neural propuesto se centra en el lenguaje oral constituyendo el 

núcleo anatómico central las áreas de Broca y Wernicke, pero añade que los 

complejos aspectos del lenguaje precisan de la interacción de ambas zonas y 

otras regiones cerebrales. Para Mesulam el área de Wernicke está representada 

por una región más amplia que el tercio posterior del giro temporal superior 

añadiendo las partes adyacentes de las áreas heteromodales 37, 39 y 40. Por 

otro lado, representa el polo semántico-léxico de la red del lenguaje. Permite el 

acceso a la información sobre la relación sonido-palabra- significado. Constituye 

una vía final común para la transformación de los pensamientos en palabras con 

significado. Su lesión no provoca la pérdida de las palabras individuales, pero 

altera su asociación de pensamientos, produciendo circunloquios y un habla 

vacía. Está vinculada con la selección de palabras más apropiadas, pudiéndose 

producir parafasias semánticas (substitución de una palabra por otra) o un uso 

incorrecto de las palabras función.  

Para Mesulam, la afasia de Broca se produce por una lesión en, además 

del área 44 de Brodman, el córtex premotor (área 44 y 6) y el córtex heteromodal 

prefrontal (44, 46 y 12). Esta región representa el polo sintáctico articulatorio de la 

red neural del lenguaje. Constituye un nódulo para la transformación de las 

representaciones neurales de las palabras (originadas en el área de Wernicke y 

en otras regiones cerebrales) en las correspondientes secuencias articulatorias. El 

papel del área de Broca no se limitaría a las secuenciación de los fonemas, 

morfemas o inflexiones en las palabras, sino que también actúa secuenciando las 

palabras en frases y por lo tanto, en el significado. Las lesiones en el área de 

Broca no solo conllevan trastornos en la producción, sino que también aparecen 

dificultades en la comprensión de frases en las que el significado sea muy 

dependiente del orden de las palabras y de las preposiciones.  

En cuanto al concepto de secuencialidad entre la actividad de las áreas de Broca 

y Wernicke, para Mesulam no existe dicha secuencialidad. A partir de 

observaciones procedentes de registros fisiológicos, mantiene que ambas áreas 

se activan simultáneamente durante ciertas tareas de lenguaje. Es decir, la 

selección de palabras ocurre simultáneamente con la programación anticipatoria 

de la sintaxis y la articulación. La estructura gramatical influiría sobre la selección  

de las palabras, así como esta selección influiría sobre la sintaxis. Por tanto, para 

Mesulam no habría centros para la comprensión, la articulación y la gramática, 
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sino una red neural distribuida, donde nódulos relativamente especializados 

trabajan de forma concertada.  Además, los dos mayores nódulos, las áreas de 

Broca y Wernicke forman parte también de los sistemas neurales para las praxis, 

escritura, lectura o memoria verbal.  

No obstante, Mesulam también incluye en su formulación otros  conceptos 

característicos de los modelos clásicos del lenguaje.  Por un lado la importancia 

de las conexiones entre el área de Broca y Wernicke para las funciones del 

lenguaje y cómo la interrupción de estas conexiones provocaría una afasia de 

conducción. Por otro lado, admite la presencia de las afasias transcorticales y las 

atribuyen las zonas lesionadas a zonas mejor precisadas. De esta forma, se 

incluyen como áreas y vías de la red neural para el lenguaje: A: el área motora 

suplementaria que mantiene un papel relevante en la iniciación y planificación del 

habla. B: el córtex prefrontal heteromodal que participa en la recuperación de las 

palabras. C: áreas heteromodales de asociación temporoparietales y sus 

conexiones que son fundamentales para el proceso de enlace de la palabra con 

su significado. D: El hemisferio derecho el cual contribuye en los aspectos 

prosódicos y paralingüísticos del lenguaje.  

 
 2.4.4. Modelo de Luria  

 

El modelo neural de Luria (Luria, 1973, 1974, 1980) se basa 

fundamentalmente en dos de los principales aspectos de su teoría 

neuropsicológica: el concepto de sistema funcional y el concepto de la 

organización del cerebro por bloques funcionales (Junqué y Barroso, 2009; 

Junqué, Bruna y Mataró, 2005; Kolb y Whishaw, 2006; Tirapu Ustárroz, Ríos Lago 

y Maestú Unturbe, 2008). 

Los sistemas funcionales son distintas zonas del cerebro distantes entre sí, 

que cooperan juntas para la realización de una determinada tarea. Así, para 

estudiar el lenguaje expresivo señala, hay que tener en cuenta que la zona 

temporal superior del hemisferio izquierdo está estrechamente ligada a los 

sectores sensoromotores que garantizan la articulación. Por tanto, si existe un 

trastorno de la audición verbal éste lleva siempre a un trastorno secundario en el 

articulación verbal y el lenguaje expresivo.  
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Luria mantiene la idea de que el cerebro está organizado en bloques, 

concretamente en tres unidades estructuro-funcionales. La unidad o bloque 1 se 

corresponde esencialmente con el tronco cerebral y especialmente el sistema 

reticular activador ascendente. Los compontes cerebrales medios corresponden a 

estructuras del sistema límbico. Este bloque es fundamental para que otros 

bloques puedan trabajar ya que es quien proporciona el tono cortical, la energía. 

La unidad o bloque 2 está compuesto por los lóbulos temporal, parietal y 

occipital. Es la unidad encargada para recibir, analizar y almacenar la información. 

Así esta unidad trabaja a partir de señales auditivas, visuales o táctiles. La unidad 

o bloque 3 corresponde al lóbulo frontal y es el encargado de aspectos 

superiores del procesamiento de la información. Bloque encargado de organizar, 

planificar, programar y regular toda actividad. Luria la señala como la zona 

realmente inteligente.  

En cuanto a la clasificación de las afasias, Luria se basa en el modelo sobre el 

tipo de defecto relacionado en diferentes zonas corticales. Él realiza una 

clasificación neuropsicológica en la que diferencia las Afasias Motoras y Afasias 
Sensoriales.  
En cuanto a las Afasias Motoras pueden clasificarse en tres subtipos:  

1. Afasia dinámica: la articulación, la comprensión, la nominación y la 

repetición están relativamente preservadas, mientras que el lenguaje 

espontaneo es muy pausado. La lesión se ubica en las zonas terciarias del 

lóbulo frontal (bloque 3) izquierdo anterior del área premotora.  

2. Afasia motora eferente: se produce una lesión precentral, en la zona 

secundaria de la tercera parte del primer giro frontal izquierdo. Se alteran 

los movimientos articulatorios secuenciados. El paciente conserva la 

capacidad articulatoria pero es incapaz de realizar con soltura los 

movimientos articulatorios secuenciados.  

3. Afasia motora aferente: se observa cuando hay una lesión postcentral en 

la parte inferior del giro postcentral izquierdo. El paciente no recibe 

correctamente el feedback cenestésico (no siente los movimientos 

musculares) por lo que es incapaz de articular correctamente. 

 

Las Afasias Sensoriales son las que se producen cuando hay una lesión en el 

área de Wernicke, es las áreas auditivas secundarias del bloque o unidad 2. La 
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principal alteración en estos pacientes es que no entienden lo que oyen. 

Mantienen la capacidad articulatoria del habla, pero su producción oral es vacía, 

presentan parafasias (el hecho de cambiar sílabas, palabras o frases), 

circunloquios y alteraciones de la escritura. Luria identificó dos tipos de afasias:  

 

1. Afasia acústico-mnésica: las zonas lesionadas son en el bloque 2, 

concretamente en la parte media del lóbulo temporal. Existe un problema 

de memoria verbal. El paciente no retiene todo el cortejo de palabras o 

pierden rápidamente la posibilidad de entender su sentido. La dificultad se 

incrementa al tener que trabajar con un grupo de palabras en comparativa 

con palabras sueltas. Está reducida la capacidad de búsqueda de palabras 

aunque conserven la viveza melódica-instrumental del lenguaje.   

2. Afasia semántica: se produce una lesión en las áreas terciarias del bloque 

2, en la zona posteroinferior parietal y en la zona parieto-temporo-occipital. 

La alteración se produce en las estructuras lógico- gramaticales del 

lenguaje debido a un problema en las relaciones espaciales. A menudo se 

acompaña de trastornos de cálculo. Los pacientes pueden comprender las 

frases aunque éstas sean largas, pero presentan dificultades en las 

relaciones, por ejemplo, ante la frase “dibuje un triángulo bajo un círculo” o 

“un triángulo a la derecha de una cruz”, son capaces de entender el 

concepto triángulo o cruz pero no de relacionarlos entre ellos.  

 

2.4.5. Modelo de Damasio y Damasio. 
 

Para estos autores el sustrato neural para el procesamiento del lenguaje 

dependería de tres sistemas que interaccionan influyéndose mutuamente (A.R. 

Damasio y H. Damasio, 2000; Damasio, 1992; Junqué y Barroso, 2009; Junqué, 

Bruna y Mataró, 2005; Kolb y Whishaw, 2006; Tirapu Ustárroz, Ríos Lago y 

Maestú Unturbe, 2008). 

Estos sistemas serían, por un lado, los sistemas neurales bilaterales que 

representan las interacciones no lingüísticas entre el sujeto y su entorno. Por otro, 

un número menor de sistemas neurales localizados generalmente en el hemisferio 

izquierdo y que representan los fonemas, las combinaciones fonémicas y las 

reglas sintácticas para combinar palabras. Reúnen las formas verbales y generan 
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frases que se van a pronunciar o escribir y realizan el procesamiento inicial de las 

señales del lenguaje auditivo o visual. Finalmente, proponen unos sistemas 

intermedios entre los dos anteriores. Este conjunto de estructuras se sitúan en el 

hemisferio izquierdo, puede estimular la producción de formas verbales a partir de 

un concepto, o bien hacer que se evoquen los conceptos correspondientes tras 

recibir determinadas palabras.  

 

En referencia al primer sistema, participan varias regiones cerebrales, éstas son: 

el sistema perisilviano anterior que está formado por las áreas 44 y 45 de 

Brodman (cuya lesión producen una verdadera afasia de Broca), involucran el 

córtex lateral izquierdo adyacente (parte de las áreas 6, 8, 9, 10 y 146) así como 

la substancia blanca adyacente. Es un sistema asociado a los aspectos 

relacionales del lenguaje, los cuales incluyen la estructura gramatical de las frases 

y el uso apropiado de los morfemas gramaticales y verbos, posibilitando la 

mecánica que conjunta la frase. Las lesiones en este sistema proporcionan una 

alteración en la fluencia con una producción distorsionada. Hay un uso 

inapropiado de conjunciones, preposiciones, verbos, etc. Al mismo tiempo que los 

pacientes presentan dificultades en la comprensión del significado que transmiten 

las estructuras sintácticas. El sistema perisilviano posterior que incluye el área 

de Wernicke así como numerosas áreas corticales y diferentes modalidades y 

jerarquías distribuidas por todo el cerebro. Pese a que una lesión en el área de 

Wernicke altera la comprensión auditiva, esta área no es considerada el centro en 

el que se realiza la comprensión auditiva. La alteración de la comprensión no se 

debe a que se haya destruido el centro de almacenamiento de los significados de 

las palabras, sino porque los análisis acústicos de las formas léxicas que se oyen 

son abortados en una fase precoz. Por tanto, la comprensión auditiva en sí misma 

es un paso posterior en la cadena de eventos iniciada en el área de Wernicke, y 

sólo se produce cuando se activan y seleccionan los conceptos asociados con los 

registros de las palabras.  

 

El área de Wernicke no se considera un centro para la selección de las palabras, 

sino que una vez que una palabra es seleccionada para su posible uso en una 

expresión, el área de Wernicke es parte de una red requerida para implementar 
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los sonidos que la constituyen en forma de una representación auditiva interna o 

de una vocalización. 

 

El fascículo arqueado es visto como un sistema de conexiones que une el córtex 

temporal, parietal y frontal bidireccionalmente, discurriendo por debajo del giro 

angular y supramarginal. La lesión en este sistema se relacionó inicialmente con 

la afasia de conducción, aunque según estos autores, no hay evidencias de que 

esta afasia pueda ser producida por una lesión que afecte exclusivamente a la 

substancia blanca. El fascículo arqueado formaría parte de la red necesaria para 

ensamblar fonemas en morfemas, una operación necesaria para la vocalización o 

la expresión interna de una palabra.  

 

El córtex temporal anterior izquierdo aunque tradicionalmente no se ha 

asociado con el lenguaje, se ha observado que las lesiones en las áreas 21, 20 y 

38 alteran gravemente la capacidad para recuperar palabras, en ausencia de 

dificultades fonémicas, fonéticas o gramaticales. Los sujetos tienen preservados 

los conceptos, pero sin incapaces de evocar las formas léxicas correspondientes. 

Cuando la lesión se circunscribe  en el polo temporal izquierdo (área 38), los 

pacientes tienen dificultad para recuperar nombres propios. Cuando la lesión se 

localiza en las áreas 20 y 21 se puede alterar la recuperación tanto de nombres 

propios como comunes. 

Damasio y Damasio señalan que la corteza temporal anterior contendría los 

sistemas neurales que tienen la clave para acceder a las palabras relacionadas 

con objetos, lugares o personas, pero no a las palabras que expresan las 

cualidades de estas entidades o a sus acciones o relaciones. Esto no significa 

que los nombres estén contenidos en ciertos lugares cerebrales, sino que ciertas 

partes del cerebro son necesarias para que los nombres puedan ser recuperados.  

El córtex temporal anterior es pues, un sistema mediador. 

 

El córtex frontal medial incluye el área motora suplementaria y el giro cingulado 

anterior, tiene un importante papel en la iniciación y mantenimiento del habla. Su 

lesión no causa afasia directamente, sino varios grados de acinesia (dificultad 

para iniciar movimiento) y mutismo. Los pacientes con acinesia y mutismo no 
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pueden comunicarse por palabras ni por gestos o movimientos faciales. La lesión 

en este sistema supone la pérdida de drive para la comunicación. 

 

Damasio y Damasio resaltan también el papel de los núcleos subcorticales en el 

lenguaje. Las estructuras claves parecen ser la cabeza del núcleo caudado 

izquierdo y la substancia blanca adyacente  en el brazo anterior de la capsula 

interna. La consideran parte del sistema necesario para el procesamiento 

automático de estructuras de frases frecuentemente usadas. Por otro lado, la 

relevancia de núcleos talámicos para el lenguaje, propuestas por Penfield y 

Roberts (1959) a mediados de siglo, ha sido confirmada por recientes estudios. La 

región clave en este caso serían los núcleos anterolaterales izquierdos, cuya 

lesión supone la aparición de una afasia caracterizada por habla fluente, incluso 

logorreica, y conservación de la repetición. La lesión en otros núcleos talámicos 

izquierdos o en núcleos del lado no dominante está asociada a déficits 

somatosensoriales, atencionales y de memoria, pero no a alteraciones del habla y 

lenguaje. 

Finalmente, incluye el hemisferio derecho entre los sistemas neurales 

relacionados con el lenguaje, asignándole una especial contribución en los 

automatismos verbales, los aspectos narrativos y del discurso verbal y en la 

prosodia. 

 

2.4.6. Modelo de Narbona y Fernández. 
 

La información acústica y/o visual se proyecta en las respectivas áreas 

primarias, que tienen una representación bilateral. Posteriormente, dicha 

información se procesa en las áreas secundarias y terciarias del lenguaje (Junqué 

y Barroso, 2009; Junqué, Bruna y Mataró, 2005; Kolb y Whishaw, 2006; Narbona 

y Fernández, 1997; Tirapu Ustárroz, Ríos Lago y Maestú Unturbe, 2008). 

 

El planun temporale y una pequeña porción de la cara externa de la 

primera circunvolución temporal superior constituyen el área de Wernicke en el 

hemisferio izquierdo, para la gran mayoría de los sujetos. A esta área se le 

atribuye el papel de decodificación de las señales auditivas llegadas al córtex 

primario adyacente y, en particular, las que reúnen los rasgos de los fonemas o 
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unidades mínimas distintivas del lenguaje. El área de Wernicke recibe información 

del planum temporale derecho mediante axones interhemisféricos que cruzan el 

esplenium del cuerpo calloso. En la región correspondiente del hemisferio 

derecho también acontece un primer procesamiento de la señales acústicas 

verbales elementales, pero parece ser que son, sobre todo, los componentes 

melódicos emocionales (prosodia y música) los que se decodifican en dicho 

hemisferio.  

 

En el tercio posterior de la tercera circunvolución frontal izquierda se sitúa el área 
de Broca, adyacente al área motora primaria correspondiente a la musculatura 

oro-faringo-lingual, en la pare más inferior de la circunvolución frontal ascendente. 

Se distinguen en el área de Broca dos porciones anatómicas: las pars opercularis 

(posterior) y la pars triangularis (anterior). Esta última forma parte de la corteza 

terciaria de asociación plurimodal y tiene el cometido de formular las conductas 

verbales. En cambio, la pars opercularis está constituida por corteza secundaria 

se asociación unimodal, y al ser más cercana al área de proyección motora 

simple, se ocupa de programar los esquemas gestuales de los órganos 

fonoarticulatorios donde se genera el material sonoro del habla.  

Tanto el área de Wernicke como el área de Broca no son sino “dos cuellos de 

botella” donde se realizan, respectivamente, la primera decodificación delas 

señales auditivo-verbales y la última elaboración (formulación y programación 

motriz) para la realización fono-articulatoria de la palabra. Una y otra área están 

conectadas entre sí mediante el fascículo arqueado subcortical y también están 

conexionadas con las áreas terciarias de asociación (giro supramarginal, giro 

angular y región prefrontal), así como con las estructuras límbicocingulares y con 

las masas grises talámiestriadas, mediante circuitos secuenciales y paralelos.  

 

El gran cinturón cortical terciario sustenta las capacidades representativas 

mentales que posibilitan el lenguaje como actividad simbólica. Está constituido por 

la corteza prefrontal, el córtex parietal inferior (circunvolución supramarginal y 

circunvolución angular) y la circunvolución fusiforme de la corteza inferotemporal.  

 

La circunvolución supramarginal y la angular del hemisferio izquierdo tienen 

encomendadas las más sofisticadas funciones de análisis morfosintáctico y 
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semántico de los menajes verbales. El análisis y la identificación de los rasgos 

morfosintácticos parecen operarse predominantemente en el giro supramarginal, 

mientras que el giro angular tendría su principal cometido en la correspondencia 

significante-significado, es decir, en la función semántica del lenguaje oral y 

escrito. El giro angular es también el centro de integración de gnosis táctiles, 

visuales o auditivas no verbales, como corresponde a su naturaleza de córtex 

terciario de asociación plurisensorial. Asimismo, es el polo asociativo de las 

imágenes mentales de los gestos. Se ha demostrado que las palabras o 

morfemas funcionales son almacenados casi en su totalidad por el hemisferio 

izquierdo, mientras que los lexemas (nombre, verbos, etc.) se almacenan por 

igual en la corteza de ambos hemisferios. 

 

En lo concerniente a la lectoescritura, los modelos neurocognitivos actuales 

coinciden en admitir que, tras la recepción de las aferencias visuales en el área 

visual primaria, ocurre una primera identificación de las señales gráficas y de su 

disposición secuencial en la corteza secundaria paracalcarina (áreas 18 y 19 de 

Brodman) y desde ahí se reúne información de ambos hemisferios en la 

encrucijada témporo-parietal izquierda. Existen dos procesos posibles, el primero 

sigue la llamada ruta fonológica, o indirecta, que se dirige a la porción posterior 

del planum temporale (área de Wernicke en el sentido estricto) en donde se 

realiza la transposición de las señales visuales (grafemas) en señales sonoras 

(fonemas) que a continuación recibirán el mismo tratamiento que el lenguaje oral 

en el giro supramarginal y el giro angular del hemisferio izquierdo para el 

reconocimiento morofosintáctico y lexicosintáctico. El segundo se realiza a través 

de la ruta semántica, o directa, desde las áreas de asociación visual secundaria 

hasta el giro angular, para el acceso inmediato a la morfosintaxis y al significado. 

La modalidad fonológica realiza una lectura de tipo analítico, mientras que la 

modalidad semántica o global permite la lectura global u holística. Ambos 

procesos pueden ser utilizados simultáneamente por el sujeto lector normal, si 

bien la modalidad global es usada preferentemente en los sujetos con un mejor 

nivel lector. 
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2.5. Exploración de las afasias 
 

La evaluación neuropsicológica del lenguaje ha se der efectuada de forma 

ordenada y jerarquizada. La exploración debe considerar los diferentes 

componentes de la función verbal y de todos sus aspectos elementales con el fin 

de cumplir los siguientes objetivos:  

1. Reconocer la existencia o ausencia de un trastorno del lenguaje de tipo 

afásico, diferenciándolo de los trastornos disártricos y de la apraxia del 

habla. 

2. De acuerdo a la clínica del trastorno del lenguaje de tipo afásico en curso, 

establecer una posible relación con la localización cerebral de la lesión.  

3. Valorar cuantitativamente el nivel de eficacia del paciente en diferentes 

tareas de la función lingüística con el fin de controlar el curso clínico de la 

recuperación espontánea y el curso evolutivo del tratamiento. 

4. Diseñar un programa de rehabilitación teniendo en cuenta las funciones 

preservadas y los aspectos lingüísticos a trabajar. 

5. Establecer un pronóstico del trastorno del lenguaje para valorar 

oportunidades de reinserción social.  

 

Es indispensable tener en cuenta primeramente, aquellos factores 

personales del paciente que puedan condicionar los hallazgos lingüísticos 

exploratorios, tales como: edad, nivel escolar del paciente, dominancia lateral 

manual, antecedentes de zurdería, antecedentes familiares o personales de 

trastornos de tipo disfásico, trastornos de lectura y escritura, tartamudez, grado de 

conocimiento de la lengua de uso, lengua materna, reconocimiento de otras 

lenguas, bilingüismo.  

Es necesario tener en cuenta además, el estado afectivo del paciente. Como se 

detallará más adelante, el paciente es una persona que ha perdido su capacidad 

de comunicarse oralmente y posiblemente, también por escrito.  Es muy probable 

que dicho paciente presente una alteración emocional reactiva o secundaria al 

trastorno cognitivo en curso. Este trastorno psicopatológico puede manifestarse 

bien como alteración afectiva, bien como síntomas de ansiedad o bien con falta 

de conciencia del déficit. Dichas alteraciones condicionan la exploración y el 

proceso de rehabilitación. Así mismo, debe considerarse que dependiendo del 
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tipo de trastorno afásico, va asociarse un trastorno emocional reactivo al trastorno 

del lenguaje, como es el caso de las afasias de Broca, tal y como se demostrará 

más adelante (Rajashekaran, Pai, Thunga y Unnikrishnan, 2013). 

 

El estado general del paciente, su grado de fatigabilidad, su capacidad 

atencional, pueden condicionar la exploración y sus resultados. Es posible que 

deba contemplarse la opción de repartir en varias sesiones la exploración inicial, 

sobre todo si se realiza una exploración exhaustiva a partir de baterías generales 

para la exploración de la afasia (tabla 5), puesto que dicha modalidad exploratoria 

se realiza de manera muy detallada. Las baterías exploratorias están construidas 

a partir de numerosos subtest, con la finalidad de conseguir un diagnóstico del 

tipo de afasia y una descripción detallada de la situación real del paciente en 

cuanto a su habilidad lingüística y/o comunicativa. Requieren por tanto, un cierto 

entrenamiento por parte del examinador/a. Si bien es cierto que en el tiempo de 

20-30 minutos, es ya es posible percibir los principales elementos de la 

semiología afásica en cuanto a fluencia verbal, las características del débito 

(estereotipias, logorrea, fenómenos anómicos, tipos de parafasias, frecuencia de 

las mismas), si existes diferencias entre el lenguaje espontaneo y la 

denominación, si mantiene preservada la capacidad de repetición, posibilidades 

de escritura tanto a nivel de dictado, espontánea o copia, lectura en voz alta y, 

finalmente, la comprensión oral.  

 

Los componentes de la función verbal que debe de tener una exploración 

específica, básica y prioritaria son: lenguaje espontáneo, la comprensión, la 

repetición y la denominación, así como la lectura y la escritura. Otras funciones 

cognitivas no lingüísticas que podrían ser valoradas de forma complementaria 

serían: el cálculo mental y escrito, la praxis ideomotriz, la praxis ideacional, la 

praxis bucofacial y la praxis constructiva. Otra modalidad exploratoria son los test 
específicos para valorar uno de los componentes lingüísticos del paciente. 

Dichos test evalúan un único componente  de forma extensa y detallada, 

precisando, en algunos casos, de un breve entrenamiento antes de ser 

administrado (Tabla 5). 
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Tabla 5: Resumen de los principales exámenes exploratorios de la afasia  

 
Baterías de Exploración de la Afasia 

 
Test Específicos de Exploración de la Afasia 

 

- Test de la afasia del diagnóstico de 

Boston (BOAE) (Good-glass y Kaplan, 

1977). 

- Perfil de Comunicación Funcional 

(Sarno, 1969). 

- Examen del Centro Neurosensorial de 

la comprensión para la afasia (NCCEA) 

(Spreen y Benton, 1968). 

- Índice de Porch de la capacidad de 

comunicación (Porch, 1967) 

- Test de Minesota para el diagnóstico 

diferencial de la afasia (MTDDA) 

(Schuell y col., 1972). 

- Test de las modalidades del lenguaje 

de Wepman-Jones para la afasia 

(LMTA) (Wepman y Jones, 1961). 

- Test de Eisenson para la afasia 

(Eisenson, 1954). 

- Escala de Skalar para la afasia (SAS) 

(Skalar, 1973). 

- Escala de Ejecución Lingüística en la 

Afasia (ALPS) (Keenan y Brassel, 

1975).   

- Examen Multilingual de la afasia (MAE) 

(Benton y Hamsher, 1978). 

- Batería de la afasia de Western 

(Kerstesz, 1979). 

- Test para el examen de la afasia de 

Ducarne (Ducarne, 1977). 

- Test de la Afasia de Peña-Casanova 

(PIEN, Peña-Casanova, 1990).  

 

 

- Test de prueba de la afasia de 

Halstead-Wepman (Hals-tead y 

Wepman, 1959). 

- Test de Token (De Renzi y Vignolo, 

1962). 

- Test de Comprension Auditiva con 

frases (ACTS) (Shewan y Canter, 

1971). 

- Test de Denominación de Boston 

(Good-glass y Kaplan, 1977). 

- La Afasia. Exploración, Diagnóstico y 

Tratamiento. (Borregón Sanz S. y 

González Calvo A., 2012) 

 

 
 
 



TRASTORNO ADQUIRIDO DEL LENGUAJE ORAL: AFASIA 

51 
 

2.5.1. Lenguaje espontáneo 
 

El primer paso en la valoración del lenguaje es escuchar cuidadosamente 

el habla espontánea del paciente lo cual permite situar al paciente en la categoría 

de fluente-no fluente. Para ello, se debe estimular la producción del lenguaje oral 

a partir de preguntas abiertas por lo que debemos evitar la formulación de 

cuestiones que requieran respuestas de “sí/no”. Según algunos autores el 

procedimiento para evaluar la fluidez verbal es considerar la cantidad de palabras 

emitidas de manera ininterrumpida. Otro modo es el recuento de palabras 

emitidas a partir de una pregunta y el tiempo total invertido. Hay que tener en 

cuenta que la producción del paciente afásico es distorsionada como 

consecuencia de la presencia de neologismos o parafasias, por lo que algunos 

autores proponen como unidad básica de producción, la sílaba.  

El lenguaje expresivo no puede clasificarse estrictamente a la categoría de 

fluente/ no fluente, ya que cabe la posibilidad de que un paciente afásico presente 

un lenguaje mixto. Paralelamente a la observación del lenguaje espontáneo 

deberán realizarse otras detecciones. En primer lugar, si el habla está o no 

presente. En segundo lugar, si el habla resulta disártrica o disprosódica. 

Finalmente, detectar la presencia o ausencia de evidencias de errores afásicos 

específicos tales como cambios verbales o alteraciones de la gramática (Tabla 6). 

La alteración más obvia, de la producción del lenguaje, es una pérdida total del 

habla. Estos pacientes pueden producir algunas vocalizaciones pero no tiene una 

pronunciación lingüística significativa. Esta reducción puede deberse a una 

disartria severa, una apraxia bucofacial o bien a una afasia. 

A nivel general se puede explorar el lenguaje espontáneo a partir de dos 

estrategias de exploración: 

1. Conversación: a partir de esta prueba se puede juzgar las características 

cualitativas del discurso. La conversación puede iniciarse saludando al 

paciente, preguntándole su nombre completo, pidiéndole que el motivo de 

consulta, su trabajo, etc. El objetivo es que a partir de una conversación 

aparentemente normal, el examinador/a compruebe el estado verbal inicial 

del paciente. La presencia de anosognosia queda reflejada en este primer 

contacto, igual que la comparación del lenguaje nominativo del afásico 

motor con el lenguaje predicativo del afásico sensorial. 
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2. Narración: se propone al paciente la narración de un tema conocido y 

concreto, o bien se puede usar la narración de algo popular como un 

cuento. También se puede apoyar en un referente visual y mostrar una 

lámina al paciente para que explique todo lo que ve. A partir de aquí puede 

observarse el contenido informativo de su lenguaje, si utiliza verbos 

adecuadamente o se limita a enumerar los detalles aislados. 

De manera genérica, los afásicos muestran mayor dificultad en la producción 

verbal a partir de contextos obligatorios que en la producción libre. El lenguaje del 

paciente afásico puede caracterizarse por errores en la estructura gramatical, 

dificultad en encontrar las palabras y la presencia de palabras sustitutorias 

(parafasias). En los afásicos fluentes (Wernicke, conducción, sensorial 

transcortical y anómica) la producción del habla es fluida y se caracteriza por un 

índice normal o excesivo de palabras, en ocasiones aumentado (logorrea), no hay 

esfuerzo y la articulación es correcta, así como la extensión de la frase y la 

prosodia. El contenido del lenguaje suele ser pobre y mostrar palabras anormales 

(parafasias). Opuestamente, en los afásicos no fluentes hay esfuerzo en la 

producción verbal, en ocasiones severo, el habla es escasa, lenta y con 

frecuentes pausas entre palabras, existe una alteración melódica (disprosodia), 

disminución de la extensión de las frases y agramatismo. 

 
Tabla 6: Alteraciones en la producción de lenguaje oral. 
 

 
TÉRMINO 

 
DEFINICIÓN 

 
Estereotipia 

 

Emisión de elementos silábicos, conjuntos de 

fonemas sin significado o palabras que se 

producen repetidamente cada vez que se 

intenta hablar. 

 
Automatismos 

 

Elementos del lenguaje automático o 

expresiones emocionales de uso común en la 

vida diaria, que en la fase inicial, pueden 

constituir la mayor parte de las producciones 

habladas. 
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Parafasias 

 

Producción de sílabas, palabras o frases que 

no se desean pronunciar durante el esfuerzo 

que se realiza para hablar. Estos sonidos se 

articulan correctamente pero no son sonidos 

correctos.  

Parafasia fonética: sustitución, supresión, 

adicción o desplazamientos fonémicos que se 

realizan durante el habla. Presencia en afasias 

fluidas. 

Parafasia semántica: sustitución de una 

palabra semánticamente relacionada, de la 

misma clase o próxima en el medio en el que 

se desarrolla la conversación. Presencia en 

afasias fluidas.  

Parafasia morfémica: palabra inapropiada que 

ha sido construida utilizando morfemas que 

pertenecen al inventario del lenguaje. La 

palabra resultante puede ser aceptable  a nivel 

de lenguaje, pero inaceptable desde el punto 

de vista de su contexto. 

 
Neologismos 

 

Emisión de palabras inexistentes en el lenguaje 

del hablante, producidas por yuxtaposición 

incontrolada de parafasias. Es un paso 

intermedio entre la parafasia y la jerga. 

 
Jerga 

 

Lenguaje fluido, bien articulado, pero sin ningún 

significado desde el punto de vista del oyente. 

Esta ausencia de significado resulta de la 

cantidad de parafasias y neologismos, que lo 

hace ininteligible. Existen tres tipos de jergas: 

jerga fonémica, jerga verbal semántica y jerga 

neologística. 

 
Perseveraciones 

 

Falta de inhibición de una determinada 

información y persistencia en esa respuesta. 

 
Ecolalia 

Repetición de la última o de las últimas 

palabras que ha dirigido el interlocutor, cuando 

la persona afásica intenta responder. 
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Agramatismo 

Dificultad para realizar uniones gramaticales, 

conjugación de verbos y uso de palabras 

función, utilizando predominantemente frases 

construidas por yuxtaposición de elementos, en 

especial sustantivos y, en principio, empleo de 

los verbos en forma infinitiva. Presencia en 

afasias no fluidas.  

 
Disintaxis 

Uso de numerosas fórmulas gramaticales, pero 

utilizadas de forma incorrecta, lo que provoca 

que el lenguaje sea incoherente. Presencia en 

afasias fluidas. 

 
Anomia 

Dificultad para encontrar una palabra y para 

describir el objeto, persona o lugar que se 

desea denominar. Es frecuente, que el afásico 

de rodeos para definir el concepto. Cuando 

afecta a todas las modalidades de 

denominación (táctil, visual, auditiva, gustativa 

y olfativa) se denomina afasia anómica. 

Presencia en menor o mayor grado en casi 

todas las afasias,  

 

2.5.2. Enunciados automáticos  
 

Las pruebas de lenguaje automático valoran el rendimiento en tareas 

hiperaprendidas, como contar o decir los días de la semana o los meses del año. 

En ciertos pacientes con afasias motoras o globales, el lenguaje automático 

puede ser casi la única producción posible. En estos casos se puede observar la 

máxima expresión de la disociación automático-voluntaria. Permite verificar la 

presencia de perseveración y la capacidad del paciente para ejecutar procesos 

verbales elementales. La repetición de series automáticas en orden inverso 

permite valorar si el paciente es capaz de manejar el lenguaje a un nivel más 

voluntario.  

 

2.5.3. Comprensión oral  
 

La comprensión del lenguaje hablado es el siguiente paso en la evaluación 

del lenguaje. Las alteraciones en la comprensión deberán ser descritas tanto en 
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términos cualitativos y cualitativos, ya que todos los pacientes afásicos presentan 

un cierto grado de deficiencia. Si bien es cierto que aquellos pacientes que cursan 

con graves trastornos de la comprensión son los que presentan afasias de tipo  

Wernicke, sensorial transcortical, transcortical mixta o síndrome de aislamiento. Y 

por otro lado, el grupo de afasias que muestra la comprensión ligeramente 

alterada son las de tipo Broca, motora transcortical, de conducción y anómica.  

Es importante confirmar si la estructura de la prueba que se utiliza, puede 

interferir en la respuesta del paciente ante el examen de comprensión. 

Alteraciones en la función visual, trastornos sutiles de percepción visoespaciales o 

posibles trastornos apráxicos (si la respuesta exige un gesto), pueden 

comprometer la comprensión de la respuesta. De la misma manera si la longitud 

de la consigna es considerable y el aspecto mnésico del paciente debe ser 

previamente determinado. 

El examen de la comprensión oral puede abarcar desde la comprensión de 

palabras aisladas, como sustantivos, adverbios, verbos, hasta la interpretación de 

historias absurdas. Generalmente se utilizan dos tipo de métodos para evaluar la 

comprensión: indicar instrucciones que el paciente debe ejecutar o bien preguntas 

que pueden ser contestadas con una respuesta de si/no, del tipo:” ¿esto es un 

hotel?, ¿está lloviendo hoy?”. Si el paciente identifica correctamente objetos 

diferentes en cuanto a la forma y significado, pero se confunde a la hora de 

identificar sustantivos relacionados fonéticamente (balón-botón), implicaría un 

trastorno de la percepción auditiva. Si por el contrario, el paciente se confunde al 

identificar objetos semánticamente relacionados (rosa-clavel) presentaría un 

trastorno lingüístico. La prueba de Pierre Marie o “prueba de los tres papeles” 

junto con el Token Test son pruebas muy utilizadas en la evaluación de la 

comprensión verbal.  

 

2.5.4. La repetición 
 

La transformación del estímulo auditivo está alterada en la mayoría de los 

afásicos sin que esté afectada la percepción auditiva. La prueba de la repetición e 

muy útil para comprobar transformaciones fonémicas y fonéticas. La ejecución 

correcta de una tarea de repetición exige un análisis acústico del estímulo, la 

retención de las pautas motoras secuenciales, la reproducción correcta del 
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estímulo a través del proceso articulatorio y la conexión entre las áreas receptivas 

y expresivas del lenguaje. Si alguno de estos componentes está alterado, la 

producción se mostrará ineficaz. 

El material exploratorio del componente de repetición debe abarcar de una 

menor a una mayor dificultad. Se presentará la repetición de sonidos y palabras 

simples hasta la repetición de frases complejas, con lo que se deberá tener en 

cuenta los posibles trastornos mnésicos que pueda presentar el paciente.  

Con el fin de diferenciar los defectos articulatorios de los defectos de 

discriminación auditiva, se puede pedir al paciente que los escriba o identifique en 

una lista de sonidos escritos. Si el paciente falla en el proceso de repetición oral 

pero es capaz de escribir o reconocer correctamente los sonidos, la dificultad 

indica un fallo articulatorio más que auditivo. Por otro lado, podemos detectar 

deficiencias en la organización auditiva, en cuanto que al paciente se le presente 

palabras de uso menos frecuente y no sea capaz de repetirlas a diferencia de 

palabras de uso común.  

Cuando un paciente tiene preservada la capacidad de repetición podemos 

concluir que mantiene el área perisilviana indemne, pues los pacientes con una 

tipología afásica de Broca, Wernicke, conducción y global, presentan una 

afectación lesional de la región perisilviana izquierda, mientras que en aquellas en 

que el trastorno no existe, se asocia con patología de vascularización de las 

zonas fronteras entre las áreas irrigadas por la arteria cerebral media, y las 

irrigadas por la arteria cerebral anterior y posterior, tales como la tipología de 

afasia motora transcortical, sensorial transcortical y transcortical mixta. 

 

2.5.5. Denominación y Capacidad para encontrar las palabras. 
 

La habilidad para nombrar objetos es una de las funciones del lenguaje 

más básicas y prontamente adquiridas. Es un componente que se encuentra 

invariablemente perturbado en todas las tipologías de afasias. La dificultad para 

encontrar palabras está claramente relacionada a la alteración de la capacidad de 

denominación (anomia), que hace referencia a la dificultad en el uso de nombres 

y verbos en el habla espontánea. Con el fin de indicar el grado de dificultad en la 

denominación y facilitar la recuperación de las palabras deseadas, numerosos 

clínicos ofrecen diversas claves o ayudas al paciente, como la indicación del 
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fonema inicial (clave fonémica) o la contextualización de la palabra (clave 

semántica). 

La mayoría de los pacientes afásicos presentan un déficit en la 

denominación por confrontación (nombrar ante dibujos o fotografías de objetos de 

uso corriente). Si el trastorno es discreto, la dificultad no se percibirá más que en 

palabras más precisas, como nombrar partes de un objeto o ante una categoría 

determinada y no en otra (s). Debe de tenerse en cuenta los posibles trastornos 

visuales o agnósicos a la hora de valorar los errores, por lo que conviene hacer la 

prueba de denominación a partir de variedades sensoriales (táctil y auditiva, 

aparte de visual), y el resultado obtenido confirmará la suposición del problema en 

la denominación.  

El número de errores y el tiempo o latencia dan una medida sensible de las 

dificultades anómicas, con relación a grupos control de sujetos normales.  

 

 

2.5.6. Lectura 
 

La habilidad lectora es uno de los pocos procesos que se encuentra 

estrictamente relacionada con la experiencia educativa, por lo que deben 

conocerse los hábitos y las competencias lectoras previas del paciente. Tanto la 

lectura en voz alta como la comprensión lectora deben ser evaluadas. Ambas 

suelen ser defectuosas en el mismo paciente, pero pueden presentar alteraciones 

por sí solas. El examen de la lectura puede comenzar con simples palabras, 

frases y, un último lugar, párrafos. Después de la lectura del ítem debe evaluarse 

la comprensión lectora del paciente, bien señalando el objeto leído o bien 

contestando a las preguntas formuladas por el examinador/a, sobre el ítem, a las 

que responderá con un sí/no. Paralelamente, el examinador debe señalar el tipo 

de error cometido (substitución de palabras o sílabas, omisiones, etc.). Una vez 

más el examinador debe mostrar atención sobre las alteraciones visuales que 

pueda presentar el paciente, por lo que debe asegurarse una correcta evaluación 

de una posible alexia de otras dificultades en los mecanismos de la lectura. 
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2.5.7. Escritura  
 

 La alteración en el componente de la escritura es la variable común de los 

pacientes afásicos. Por ello, la exploración debe iniciarse ante un nivel simple. En 

primer lugar se le requerirá al paciente que escriba letras y números de manera 

dictada. Posteriormente se pide al paciente que escriba nombres de objetos 

comunes o de partes del cuerpo. En tercer lugar, si el paciente realiza 

correctamente las pruebas anteriores, se le demanda que escriba oraciones 

cortas describiendo su trabajo o bien una fotografía. En pacientes que presentan 

una alteración de la escritura espontanea, pueden preservar  de manera residual 

la escritura en dictado o en copia (capacidad de decodificación auditiva y 

capacidad de decodificación visoperceptiva  respectivamente). En consecuencia, 

la valoración de la escritura debe abarcar tanto la producción espontánea y la 

producción al dictado, ambas como funciones propias del hemisferio izquierdo, y a 

la copia como función cognitiva que implica el hemisferio derecho. Se 

diagnosticará como agrafia cuando el paciente presente errores básicos del 

lenguaje, severos errores en la ortografía o paragrafia (es decir, substituciones de 

palabras o sílabas).  

 

2.6. Tipología de las afasias y correlatos anatómicos 
 2.6.1. Generalidades 
 

Una correcta exploración lingüística va a permitir identificar la tipología 

afásica e inferir sobre la localización de la lesión cerebral del paciente. Un primer 

principio de localización es el referente al de la lateralización hemisférica para el 

lenguaje, en relación a la afasia. Así los pacientes con una dominancia lateral 

manual diestra tendrán un correlato neuroanatómico de una lesión en el 

hemisferio izquierdo entre el 95% y el 99% de las veces. Aproximadamente el 

70% de los pacientes afásicos con una dominancia lateral manual izquierda 

tendrán un patrón de dominancia hemisférica para el lenguaje similar a los 

pacientes diestros con un lenguaje representado en el hemisferio izquierdo  

(Deus, 1992). 

Un considerable número de pacientes zurdos, no obstante, y en particular 

aquellos con una historia familiar de dominancia lateral manual zurda, pueden 
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tener, en un 15% de los casos, bien una representación bilateral del lenguaje, 

bien una dominancia hemisférica derecha para el lenguaje. El hecho de presentar 

una lateralización hemisférica para el lenguaje, genera un riesgo mayor de 

presentar una afasia por daño cerebral en cualquiera de los dos hemisferios, pero 

al mismo tiempo, un mejor pronóstico para la recuperación y un menor índice de 

correlación entre los clásicos patrones de déficit afásico.  Es muy probable que los 

patrones de afasia que se han descrito en la literatura se hayan llevado a cabo a 

partir de observaciones y descripciones de pacientes diestros. Con toda la 

información aportada hasta ahora, cabe decir que los investigadores del campo 

de la afasiología no han mantenido un acuerdo sobre el número de tipos de afasia 

que existen, sin embargo, hay varias modalidades en los que la mayoría de 

investigadores en este campo se ponen de acuerdo (tabla 7). 

 
Tabla 7: Guía sistemática en el diagnóstico de la afasia de acuerdo a la exploración 
afasiológica efectuada según Cummings y mega (2003). 

 

 

 

 

 

Afasia 

Fluente Comprensión intacta Repetición intacta Afasia anómica 

Repetición alterada Afasia de 
conducción 

Comprensión alterada Repetición intacta Afasia trasncortical 
sensorial 

Repetición alterada Afasia de Wernicke 

No 
Fluente 

Compresión intacta Repetición intacta Afasia transcortical 
motora 

Repetición alterada Afasia de Broca 

Comprensión alterada Repetición intacta Afasia transcortical 
mixta 

Repetición alterada Afasia global 

 

Una aproximación sistemática en el diagnóstico clínico de la afasia se 

fundamenta en la observación del rendimiento e integridad cognitiva en los tres 

puntos cardinales de la exploración clínica del lenguaje, como se ha descrito en 

anteriores apartados. Dichos puntos son: el lenguaje espontáneo, la comprensión 

auditiva y la habilidad para repetir frases o palabras. En cuanto al primer punto, 
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sabemos que un paciente afásico con un lenguaje no fluente se caracteriza por un 

incremento en la latencia de la producción verbal (habitualmente entre 10-50 

palabras por minuto), mientras que los afásicos con el lenguaje fluente tienen 

incrementada su expresión verbal, habitualmente encima de 200 palabras o más 

por minuto (tabla 8). 

 
Tabla 8: Características del lenguaje espontáneo en las afasias fluentes y no fluentes según 
Cummings y Mega (2003). 

A 
AFASIA NO FLUENTE 

 
AFASIA FLUENTE 

 

o Disminución de la expresión verbal 

o Expresión verbal con esfuerzo 

o Dificultad en el inicio del habla 

o Presencia de alteración del habla 

o Longitud de la frase disminuida 

o Disprosodia 

o Agramatismo 

o Alta información del contenido 

o La presencia de parafasias es extraña 

 

o Expresión verbal normal o 

incrementada 

o Expresión verbal sin esfuerzo 

o No dificultad en el inicio del habla 

o Articulación normal 

o Prosodia preservada 

o Paragramatismo 

o Lenguaje vacío de contenido 

informativo 

o Presencia de parafasias 

o Parafasias literales (substitución 

fonémica) 

o Parafasia verbal (substitución de 

palabras) 

 

Los pacientes con una afasia no fluente tienen una dificultad en iniciar y 

producir el habla con una tendencia a utilizar frases cortas con una alteración de 

la gramática denominada agramatismo (tabla 8). Las palabras expresadas son, 

habitualmente, carentes de sentido y el número de parafasias es reducido. La 

comprensión oral está preservada, mientras que la repetición está alterada. Los 

pacientes con una afasia fluente muestran un lenguaje espontáneo con una gran 

cantidad de palabras bien articuladas, aunque a veces con poco contenido 

informativo, y con una alteración gramatical denominada paragramatismo (tabla 

8). Las parafasias en las afasias fluentes son prominentes. La capacidad de 

comprensión y la repetición están alteradas. El segundo paso en la exploración 

del lenguaje es la capacidad de comprensión oral. El déficit puede ser leve o 
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severo. Tradicionalmente se asume que, los pacientes con una lesión circunscrita 

al lóbulo frontal izquierdo tienen preservada la comprensión oral, mientras que los 

pacientes con una lesión en el lóbulo temporal superior izquierdo y/o lóbulo 

parietal izquierdo en el ámbito inferior presentan algún grado de alteración de la 

comprensión oral y escrita. Finalmente, el tercer, y último punto cardinal en la 

exploración del lenguaje oral, es la habilidad del paciente para repetir oralmente y 

correctamente palabras o frases.  

 

Cabe señalar que no es posible categorizar el trastorno de lenguaje que 

presenta el paciente con una lesión aguda. Una lesión cerebral aguda causa la 

máxima perturbación del lenguaje y, frecuentemente, se asocia con una 

desorientación y confusión considerable. En las primeras semanas, la 

recuperación suele ser rápida y el cuadro afásico experimenta cambios 

constantes. Después de las tres primeras semanas el patrón afásico es más 

estable y puede ser explorado de forma más completa y precisa (Gödecke, Hird, 

Lalor, Rai y Philips, 2012). La tabla 9 muestra los principales rasgos de la mayoría 

de las afasias (Deus, 2012). 

 

Los apartados que preceden en el presente estudio, detallan de manera 

exhaustiva las dos tipologías afásicas que se han incluido en el apartado 

experimental, es por ello que a continuación se describen de manera más general 

las modalidades afásicas relevantes en la clasificación global. 

 

 
 

Tabla 9: Clasificación semiológica y características de los principales síndromes afásicos. 
Modificado: Deus y Espert (2006). 
 



 

 
 

 

 BROCA WERNICKE CONDUCCIÓN GLOBAL TRANSCORTICAL 

MOTORA 

TRANSCORTICAL 

SENSORIAL 

TRANSCORTICAL 

MIXTA 

ANÓMICA 

LENGUAJE ESPONTÁNEO No fluente Fluente Fluente No fluente No fluente Fluente No fluente Fluente 

COMPRENSIÓN Rel. Preservada Alterada Preservada Alterada Preservada Alterada Alterada Normal 

REPETICIÓN Alterada Alterada Alterada Alterada Preservada Preservada Preservada Normal 

DENOMINACIÓN Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada 

COMPRENSIÓN LECTORA Variable Alterada Rel. Preservada Alterada Rel. Preservada Alterada Alterada Normal 

ESCRITURA Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada Normal 

DÉFICIT MOTOR Hemiplejia Normal Hemiparesia Hemiplejia Hemiplejia Normal Hemiplejía Normal 

DÉFICIT SENSORIAL Rel. Preservada Rel. Preservada Hemisensorial Hemisensorial Rel Preservada Rel. Preservada Hemisensorial Normal 

CAMPOS VISUALES Normal Hemianopsia Normal Normal Normal Hemianopsia Hemianopsia Normal 

TERRITORIO VASCULAR Media Media Media Media Ant../media Post./Media A./Media/P. Media 

LÓBULO Frontal(F) Temporal(T Parietal(P) F-T-P Frontal T-Occipital F-T-P Temporal 

LOCALIZACIÓN CORTICAL 

EN CORTE 

SAGITAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CORTE AXIAL DE 

NEUROIMAGEN 
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Afasia de Wernicke 
 

La afasia de Wernicke está consistentemente asociada a lesiones en el 

tercio posterior de la circunvolución temporal superior (área de Wernicke o área 

22 de Brodman). A menudo también incluye el córtex auditivo primario, áreas del 

lóbulo parietal, incluyendo el giro angular y/o giro supramarginal, o también la 

substancia blanca. Las principales características de dicha tipología afásica son 

una pobre comprensión del habla y la producción de un habla sin sentido, es un 

habla fluida y no elaborada; el sujeto no se esfuerza por articular las palabras ni 

parece seleccionarlas, pero introduce parafasias fonémicas y semánticas. El 

paciente mantiene la línea prosódica con las inflexiones y deflexiones melódicas 

de la voz. El paciente utiliza palabras funciones, tiempos verbales complejos y 

oraciones subordinadas. Sin embargo utiliza pocas palabras con contenido y las 

palabras engarzadas carecen de sentido. Su lenguaje se caracteriza por la 

presencia de logorrea. En la situación extrema, el habla se deteriora tanto que se 

convierte en una jerga ininteligible. Un hecho remarcable es que los pacientes con 

este tipo de déficit, a menudo no parecen ser conscientes de su déficit. Es decir, 

no parecen reconocer que su habla es defectuosa ni reconocen que no pueden 

entender lo que dicen los demás. Es posible que su déficit de comprensión les 

impide darse cuenta que lo que dicen y oyen carece de sentido. Siguen siendo 

sensibles a la expresión facial y al tono de voz de las otras personas, y mantienen 

los turnos de conversación. La repetición de palabras y frases se mantiene 

alterada. La denominación también resulta defectuosa. También es frecuente la 

alteración de la lectura y la escritura. Su capacidad lectora se encuentra afectada 

a nivel de la asociación de las palabras escritas con su significado  sonido, e 

incluso llegan a tener dificultad en la identificación de letras o reconocimiento de 

las letras por su nombre. En cuanto a su escritura, los pacientes con afasia de 

Wernicke, pueden escribir con facilidad pero con una jerga paragráfica fluente con 

estructuras lingüísticas similares a las presentes en su lenguaje oral. 

 

Afasia de Conducción 
 

Dicha tipología afásica suele presentarse tras lesiones en la substancia 

blanca (fascículo arqueado, longitudinal superior) de conexión entre las áreas de 
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Broca y Wernicke (con localización frecuente en región supramarginal o inferior 

del lóbulo parietal). La afasia de conducción se caracteriza por un habla fluida 

inteligible, una comprensión relativamente buena, pero muy escasa capacidad de 

repetición. Los pacientes que presenta dicha tipología pueden repetir sonidos del 

habla sólo si estos tienen significado. En ocasiones, el paciente no puede repetir 

el mismo vocablo pero la estrategia que utiliza es nombrar un elemento sinónimo, 

es decir con el mismo significado, por ejemplo: casa-hogar. Existen dos vías 

posibles para la repetición de palabras, la vía directa a través del fascículo 

arqueado que transmite sonidos del lenguaje a los lóbulos frontales. Usamos esta 

vía para repetir palabras no familiares (en una lengua extranjera) o intentamos 

repetir palabras sin significado. La segunda vía es indirecta, y se basa en el 

significado de las palabras y no en su sonido. Cuando los pacientes oyen una 

palabra o una frase, el significado de lo que oyen les evoca algún tipo de imagen 

relacionada con ese significado. Los síntomas en la afasia de conducción indican 

que la conexión entre el área de Broca y Wernicke parece tener un papel 

importante en la memoria a corto plazo de las palabras y de los sonidos del habla 

que acabamos de oír. Estas dos regiones, conectadas a través del fascículo 

arqueado (que contiene axones en los dos sentidos), mantienen la información 

circulando hacia atrás y hacia delante, con lo cual parece posible mantener el 

recuerdo activo. En 1992, Baddeley se refiere a este circuito como el bucle 

fonológico. La denominación también se halla alterada, con la presencia de 

substituciones de sílabas o palabras. La lectura en voz alta está alterada con la 

presencia de parafasias, a pesar de que la comprensión del material escrito  

puede mantenerse preservada. La alteración en la escritura se basa en la 

substitución, omisión o alteración en la secuencia de letras o palabras, con la 

presencia de paragrafía afásica. 

 

Afasias Transcorticales 
 

Las afasias transcorticales incluyen la afasia motora transcortical, la afasia 

sensorial transcortical y la afasia mixta transcortical. Los pacientes que presentan 

estas tipologías de afasia acostumbrar a mantener preservada la capacidad de 

repetición, con tendencia a la ecolalia. Los pacientes con afasia motora 

transcortical presentan una lesión en el área frontal dorsolateral izquierda, una 
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porción de corteza asociativa anterior y superior al área de Broca, aunque puede 

existir un daño substancial en la propia área de Broca. Los infartos en la arteria 

cerebral anterior izquierda (ACA) se han señalado como una posible causa de 

este trastorno. Asimismo, puede ser el resultado de lesiones corticales y de 

sustancia blanca en las regiones prefrontales y premotoras que se hallan 

alrededor del óperculo central. Dichos pacientes no hablan con fluidez, pero 

pueden repetir incluso frases largas. La comprensión auditiva está relativamente 

preservada. El paciente muestra capacidad para denominar pese a que necesita 

de numerosas ayudas articulatorias. La lectura en voz alta y la compresión escrita 

se mantienen relativamente preservadas. La capacidad de escritura está alterada. 

Los pacientes con afasia sensorial transcortical presentan lesiones en la 

zona limítrofe cortical posterior, especialmente entre el territorio de la arteria 

cerebral posterior y media (ACP y ACM respectivamente).  En la mayoría de los 

casos la lesión se localiza en la zona parietotemporal, posterior al área de 

Wernicke con extensión a nivel inferior y posterior. Aunque las estructuras 

perisilvianas  a nivel parietal y temporal se encuentran preservadas, el córtex que 

les rodea (particularmente el giro angular y las áreas del segundo y tercer giro 

temporal) a menudo se encuentra afectado. Estos pacientes tienen un habla fluida 

con deficiencia de la comprensión, con una importante alteración en su 

denominación. Su discurso es poco coherente con presencia de numerosas 

parafasias. La diferencia con la tipología de Wernicke es que en la afasia 

sensorial transcortical, la capacidad de repetición está conservada hasta el punto 

de poder repetir palabras que no comprenden. La comprensión lectora también 

está afectada. Por tanto podemos pensar que es una tipología de afasia en la que 

existe un defecto en la recuperación semántica  con capacidades fonológicas y 

sintácticas relativamente preservadas. 

Por último, en la afasia mixta transcortical la zona lesionada se halla en la 

zona limítrofe entre los territorios de la ACM y las ACA/ACP; regiones 

parietotemporales sin afectar el área de Wernicke, existe una interrupción de la 

conexión entre del área motora suplementaria y el área de Broca. No obstante, se 

considera que la preservación de las estructuras perisilvianas permite que las 

señales lingüísticas sean captadas por las áreas auditivas primarias y trasmitidas 

a través del fascículo arqueado hasta las áreas de producción del lenguaje. Dicha 

tipología afásica es un trastorno poco frecuente que mantiene una similitud 
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semiológica con la afasia global pero manteniendo la capacidad de repetición. Se 

trata de una combinación entre la afasia motora transcortical y la afasia sensorial 

transcortical. Se caracteriza por una alteración de la comprensión auditiva. Su 

producción verbal es no fluida y mantiene la capacidad de repetición 

relativamente preservada aún con presencia de ecolalia. Tanto la denominación, 

como la lectura y escritura están alteradas. 

 

Afasia Anómica  
 

La anomia se ha definido como una amnesia parcial de las palabras. 

Pueden existir lesiones tanto en las áreas anteriores y posteriores del cerebro, 

pero únicamente las lesiones posteriores producen una anomia fluida. La 

localización de las lesiones que producen anomia sin otros síntomas afásicos 

asociados (afasia anómica pura) tales como el déficit de comprensión, 

alteraciones de articulación, agramatismo, se encuentra en el lóbulo temporal o 

parietal izquierdo, sin que se vea afectada el área de Wernicke generalmente. El 

habla de los pacientes con afasia anómica es fluida y gramatical y mantienen 

intacta la capacidad de comprensión, pero su mayor dificultad reside en encontrar 

las palabras apropiadas. A menudo realizan circunloquios para evitar las palabras 

que les faltan. A diferencia de la afasia de Wernicke, son pacientes que 

comprenden lo que se les dice y lo que dicen ellos tiene todo su sentido, lo que 

ocurre es que a menudo dan rodeos para expresar aquello que quieren decir. 

     Algunos pacientes muestran déficits aún más específicos, como el caso de 

presentar dificultades en hallar nombres propios. En 1992 y más tarde en el 2000, 

A.R. Damasio y H. Damasio estudiaron a varios pacientes con déficits similares y 

concluyeron que la anomia para nombres propios es causada por lesiones del 

polo temporal, mientras que la anomia para nombres comunes es causada por 

lesiones de la corteza temporal inferior. La lesión en ambas zonas causa anomia 

para ambos tipos de nombres. Estos investigadores sugieren que la distinción 

clave para los dos tipos de palabras es que los nombres propios son específicos 

para personas o lugares individuales, mientras que los nombres comunes hacen 

referencia a categorías. Otros estudios han concluido que la anomia para los 

verbos (averbia) se produce a consecuencia de lesiones de la corteza frontal y 

cerca del área de Broca, dado que los lóbulos frontales se encargan de planificar, 
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organizar y ejecutar acciones, no es sorprendente que estuvieran involucrados en 

la tarea de recordar el nombre de las acciones. 

 

2.6.2. Afasia de Broca 
2.6.2.1. Concepto 

 
La afasia de Broca también se conoce como afasia motora, anterior, verbal, 

frontal, expresiva o no fluida. Básicamente, la persona presenta una gran 

dificultad para hablar, aunque mantiene la capacidad comprensiva. Su lenguaje 

espontáneo está severamente afectado y se realiza con mucho esfuerzo. La 

característica del habla ha sido denominada como agramática o telegráfica con 

disprosodia.  

 
Figura 17: localización lesional de la afasia de Broca. 

 

La produccion verbal estaría caracterizada porque la persona se expresa 

de forma muy lenta y premeditada, con una estructura gramatical muy sencilla. 

Las formas verbales se encuentran reducidas al infinitivo y al participio. Es 

probable que los nombres se expresen sólo en singular y las conjunciones, 

adjetivos, adverbios y artículos sean muy poco comunes. Parecer ser que la 

dificultat se halla en el cambio de un sonido por otro. Tal y como se describirá en 

apartados posteriores, son pacientes que presentan  una frustración, agitación y 

depresión. Se analizará si estos cambios emocionales son debidos a una reacción 

funcional a la pérdida del habla, o bien, a un cambio orgánico específico asociado 

al daño del lóbulo frontal izquierdo. Asimismo, normalmente presentan una 

hemiplejia o una hemiparesia derecha. El pronóstico de la recuperación del 

lenguaje para la afasia de Broca es generalmente más favorable repecto a la 
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afasia global. Debido a que la comprensión está relativamente preservada, estos 

pacientes se ajustan mejor a las situaciones de la vida diária.  

 

2.6.2.2. Sintomatología del lenguaje 
 

El lenguaje oral se caracteriza por la falta de fluidez. Los pacientes 

producen un número reducido de palabras por minuto con un considerable 

esfuerzo de producción, trastornos de articulación, frases de corta longitud, 

prosodia normal, relativa disminución en el número de relaciones de palabras y 

sustituciones no comunes (parafasias fonéticas). En relación con las áreas 

exploradas y detalladas anteriormente, presenta las siguientes alteraciones 

lingüísticas: 

 Lenguaje espontáneo: No fluente. Habla telegráfica y producción oral 

con esfuerzo. Alteración articulatoria.  

 Comprensión: relativamente preservada. 

 Repetición: gravemente alterada. 

 Denominación: Pobre. La anomia de la afasia de Broca es menos un 

pérdida agnósica que un problema en la articulación. Ocasionalmente 

puede mostrar parafasias, principalmente de tipo fonético. 

 Lectura: la mecánica lectora está alterada. La comprensión lectora en se 

defecto, puede estar intacta y al nivel de la comprensión oral. La 

comprensión de las sentencias escritas, particularmente cuando la 

relación entre las palabras es crucial, puede estar seriamente afectada. 

 Escritura: se encuentra invariablemente alterada. 

 

2.6.2.3. Alteraciones neurológicas y cognitivas asociadas 
 

La parálisis motora existe, pero puede variar desde una total hemiplejia a 

una mínima debilidad de la cara y/o de las extremidades superiores. Algunos 

pacientes muestran algún grado de pérdida sensorial en el lado derecho. La 

pérdida del campo visual es inusual. Finalmente, también se observa una 

apraxia ideomotora, al presentar una incapacidad para usar las extremidades no 

dominantes en acciones verbalmente pedidas por el examinador., 
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restringiéndose la habilidad para realizar movimientos espontáneos o por 

imitación. Asimismo, hay presente una apraxia bucofacial bien por imitación bien 

en acciones verbalmente solicitadas por el examinador. 

 

2.6.2.4. Localización neuroanatómica de la lesión 
 

La lesión en la afasia de Broca se localiza alrededor del lóbulo frontal 

posterior inferior del hemisferio dominante. Es decir, la lesión que causa dicha 

afasia incluye sólo el área 44, aunque las lesiones restringidas exclusivamente al 

área 44 resultan solamente en una disartria o disprosodia transitoria y no 

producen el clásico síndrome de afasia de Broca. Los estudios iniciales sobre la 

localización de la afasia de Broca se centraban en los expuesto por Paul Broca, 

quién tuvo la impresión de que la región involucrada en este síndrome era el pie 

del tercer giro frontal izquierdo, el cual almacena los esquemas motores 

necesarias para el habla. No obstante, en los últimos años se han postulado 

modificaciones a dicho concepto. En primer lugar, la afasia de Broca puede 

resultar no sólo de una lesión del córtex y de la sustancia subyacente, sino que 

puede ser consecuencia de una lesión de las porciones más profundas del 

hemisferio izquierdo. En segundo lugar, el área cortical crítica para la producción 

de dicha afasia, si existe un área crítica, puede no ser el tercer giro frontal 

izquierdo. Existe un considerable controversia que considera las áreas corticales 

involucradas en la afasia de Broca como resultado bien de lesiones 

superficiales, bien de estructuras subcorticales implicadas en dicha afasia a 

consecuencia de lesiones profundas.  
 

 
Figura 18: representación tridimensional de la superficie y vistas ortogonales durante la activación 

del área de Broca. 
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2.6.3 Afasia Global 
 2.6.3.1. Concepto 
 

Es la forma de afasia más severa así como la más común. También se 

denomina afasia total o mixta. Está caracterizada por un lenguaje espontáneo 

ausente o bien reducido a unas pocas palabras o sonidos estereotipados. 

Presenta, además, severas limitaciones de comprensión, una incapacidad para 

repetir y una escasa o nula habilidad para nombrar, leer o escribir. Inicialmente 

estos pacientes podrían estar mudos per eventualmente pueden recuperar una 

verbalización suficiente. 

 

 2.6.3.2. Sintomatología del lenguaje 
 

La afasia global presenta un lenguaje espontáneo no fluido. Los pacientes 

presentan serias limitaciones de comprensión, reducida al reconocimiento de su 

propio nombre o bien a unas pocas palabras selectivas, o bien presentan una 

perturbación severa. No mantienen la capacidad de repetición. Tienen una 

escasa habilidad o ausencia de ésta para nombrar, leer o escribir. Tales 

pacientes en estado crónico progresan hacia una afasia de Broca severa. Los 

pacientes con este tipo de afasia presentan algún tipo de preservación parcial de 

algunas funciones del lenguaje, por ejemplo una ligera comprensión en muchos 

casos. También son frecuentes las estereotipias verbales o automatismos del 

habla y pueden ser utilizados para mantener una comunicación limitada. Esta 

preservación se da por la activación de algunas capacidades lingüísticas del 

hemisferio dominante. Muchos responden a limitados aspectos lingüísticos, pero 

para su comunicación están más influenciados por gestos o por prosodias.  

 

 2.6.3.3. Alteraciones neurológicas y cognitivas asociadas 
 

La afasia global se asocia casi siempre con una hemiplejia derecha. Otros 

pacientes presentan una pérdida significativa hemisensorial y algunos tienen una 

deficiencia completa o parcial del campo visual derecho. No obstante, no 

debemos generalizar dado que existen excepciones individuales. 
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 2.6.3.4. Localización neuroanatómica de la lesión  
 

El estudio con Tomografia Axial Computerizada (TAC) o Resonancia 

Magnética (RM) muestra como los lugares de la lesión incluyen las áreas 

corticales del lenguaje, tanto de Broca como de Wernicke (y las áreas 37,40 y 39 

de Brodman), así como las estructuras profundas de estas, es decir, la cápsula 

interna y los ganglios basales y/o tálamo, la sustancia blanca y el fascículo 

arqueado. Las lesiones extensas incluyen como mínimo tres lóbulos: frontal, 

parietal y temporal. Estas lesiones son compatibles con una oclusión completa de 

la ACM izquierda y/o con la carótida interna izquierda, con cantidades variantes 

de flujo sanguíneo colateral. Otros pacientes presentan sólo la lesión en el lóbulo 

frontal dominante con extensión a la ínsula y los ganglios basales, pero con las 

regiones temporal y parietal intactas. La lesión más común que causa dicha afasia 

es una oclusión de la arteria carótida interna o de la arteria cerebral media en su 

origen. Finalmente, señalar que un gran infarto subcortical en la región de los 

ganglios basales puede presentarse inicialmente como afasia global. El pronóstico 

en esta afasia es extremadamente limitado en todos los casos, aunque 

actualmente se investiga entre las asimetrías hemisféricas en la TC o RM y los 

excepcionales patrones de recuperación de la afasia, tal y como detallaremos a 

continuación. También se ha sugerido que algunos sujetos zurdos tienen mejor 

pronóstico en la recuperación que los sujetos diestros. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.  ETIOLOGÍA DE LAS AFASIAS 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

“Es falso pensar que uno puede comunicarse sólo porque puede hablar” 
 

(Anónimo) 
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n el marco de las causas potencialmente peligrosas capaces de 

producir una alteración del lenguaje se hallan: los accidentes 

vasculares cerebrales (AVC), los traumatismo craneoencefálicos 

(TCE), los tumores cerebrales, las infecciones del sistema nervioso, las 

enfermedades nutricionales y metabólicas, y las enfermedades degenerativas.  En 

el presente trabajo se realiza un especial hincapié en los AVC, ya que son la 

causa de la afasia que presentan los pacientes incluidos en el marco experimental 

expuesto a continuación.  

Los AVC constituyen el 50% de las causas sobre afecciones neurológicas 

en el adulto. Se denomina enfermedad cerebrovascular a cualquier alteración en 

el funcionamiento cerebral originado en alguna condición patológica de los vasos 

sanguíneos (Ardila, 2006b). Para producirse un daño cerebral irreversible o lo que 

es lo mismo una necrosis isquémica en una región cerebral, es suficiente con que 

se produzca una reducción de glucosa y oxígeno durante un periodo de tiempo de 

no más de cinco minutos. Dentro de los AVC se distinguen dos grandes grupos: 

los accidentes cerebrales isquémicos y los accidentes hemorrágicos. Las 

isquemias refieren a un decremento o interrupción del flujo sanguíneo en el tejido 

cerebral, debido a una trombosis en el cual se crea una formación que interrumpe 

el flujo sanguíneo en el sitio mismo de su formación, o bien por un embolismo o 

coágulo, burbuja de aire, grasa, o cualquier otra colección de material, que 

taponan un vaso pequeño después de haberse transportado por el torrente  

circulatorio de los vasos de mayor calibre, y una tercera causa, es debida a una 

reducción en el flujo sanguíneo cerebral, ocasionada frecuentemente por un 

endurecimiento de las arterias (arteriosclerosis), o a la inflamación de los vasos 

(vasculitis). Se conoce como accidente isquémico transitorio (AIT), el AVC de 

carácter recurrente, cuando aparecen signos neurológicos focales cuya 

recuperación completa (o aparentemente completa) surgen dentro de las primeras 

24 horas de haberse originado la sintomatología. Es frecuente la pérdida de visión 

(amaurosis fugaz) y del lenguaje (afasia). En el caso de los AIT recurrentes la 

recuperación entre un accidente y otro es virtualmente completa. Cuando aparece 

una isquemia cerebral permanente se produce un infarto cerebral y muerte 

neuronal, dicha muerte neuronal parece ser resultante de las toxinas que se 

producen cuando a la célula le falta la irrigación sanguínea normal. 

E 
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En el caso de los AVC hemorrágicos son debidos a la ruptura de un vaso 

que permite la filtración de sangre dentro del parénquima cerebral. La severidad 

puede variar de un grado leve, a veces sintomático, hasta una hemorragia severa 

que produzca la muerte. La primera causa de los AVC de tipo hemorrágico suele 

ser la hipertensión arterial, y parece ser relacionada con la disminución en la 

resistencia de las paredes arteriales. Las hemorragias producidas por 

hipertensión rara vez se observan en la corteza cerebral, siendo usualmente 

subcorticales; por lo tanto su sintomatología inicial es casi siempre puramente 

neurológica y rara vez neuropsicológica. Los AVC hemorrágicos afectan 

frecuentemente los núcleos basales, el tálamo, el cerebelo y la protuberancia 

(Adams y Víctor, 1985). La segunda causa más frecuente de los AVC de tipo 

hemorrágico es la ruptura de un aneurisma. Los aneurismas se refieren a 

protusiones o embombamientos en las paredes de las arterias debido a defectos 

en la elasticidad de las mismas por lo que las paredes suelen ser más delgadas 

de lo normal y presentan un mayor riesgo de ruptura. Los aneurismas se 

acostumbran a observar en arterias grandes y usualmente son defectos de origen 

congénitos, pese a que se pueden desarrollar por hipertensión, aterosclerosis, 

embolismos o infecciones.  Por otro lado, los angiomas son malformaciones 

arteriovenosas de los capilares que resultan en anormalidades en el flujo 

sanguíneo cerebral, de la misma manera que los aneurismas presentan paredes 

delgadas por lo que pueden romperse fácilmente provocando una hemorragia 

intracerebral o una hemorragia subaracnoidea. 

En referencia a la sintomatología, los AVC embólicos el comienzo es súbito 

y el déficit neurológico alcanza rápidamente su manifestación clínica máxima. En 

los AVC trombóticos y en las hemorragias por hipertensión, el déficit neurológicos 

puede desarrollarse durante un periodo de minutos o horas. La pérdida de 

conciencia es usual en los ACV hemorrágicos, pero no en los AVC oclusivos. La 

recuperación se observa durante las horas, días o semanas siguientes al 

accidente vascular. Con la disminución del edema y la diasquisis, la 

sintomatología se va reduciendo a las secuelas focales. El déficit neurológico y/o 

neuropsicológico refleja el sitio y el tamaño de la lesión. El TAC y la RMF pueden 

demostrar la presencia de hemorragias, infartos, aneurismas y deformidades 

ventriculares. La arteriografía descubre la presencia de oclusiones de los grandes 

vasos al igual que aneurismas, y malformaciones vasculares. En cuanto a la 
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afectación que producen los AVC en referencia a los territorios cerebrales, cabe 

señalar que los efectos de los AVC dependen del territorio vascular afectado 

(tabla 10). Generalmente en las alteraciones observadas este daño cerebral 

corresponde a un territorio vascular particular y produce déficits neurológicos y 

neuropsicológicos específicos. Los AVC de la arteria cerebral media izquierda 

producen en la mayoría de los casos afasia, en tanto que isquemias de las 

arterias cerebrales anteriores tienden a producir cambios comportamentales. Las 

alteraciones de memoria y los defectos en el reconocimiento visual son más 

típicamente observadas en casos de compromisos de territorios de la arteria 

cerebral posterior. 
 

Tabla 10: Tipo de afasia observado en dependencia del territorio vascular, Ardila (2006). 
 

Tronco principal de la arteria cerebral media Afasia global 

Orbitofrontal, pre-rolándica Afasia de Broca 

Rolándica Disartria 

Parietal anterior Afasia de Conducción 

Parietal posterior, angular Extrasilviana sensorial 

Temporales Afasia de Wernicke 

Perforantes Disartria, afasia subcortical 

Arteria Cerebral Anterior Afasia del área motora suplementaria 

Arteria Cerebral Posterior Alexia sin agrafia 

 

Otra etiología que cursa con sintomatología afásica son los traumatismos 
craneoencefálicos (TCE), los cuales son la causa más frecuente de daño 

cerebral en personas menores de 40 años. El daño cerebral producido por un 

TCE puede ser primario debido a la contusión laceración y hemorragia, o 

secundario a isquemia, edema y hemorragia intracraneal. Los TCE se dividen en 

abiertos y cerrados. Generalmente los TCE dejan como secuelas defectos en la 

memoria amnesia anterógrada generalmente o también retrógrada), cambios 

comportamentales y defectos cognoscitivos más difusos. Los defectos en el 

lenguaje y el habla se correlacionan con la gravedad y extensión de las lesiones 

traumáticas. Si el efecto focal del traumatismo afecta las áreas del lenguaje, es 

natural esperar una sintomatología afásica. En traumatismos cerrados, el signo 

afásico más frecuente es cierto grado de anomia. 
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Los tumores e infecciones son dos etiologías que pueden provocar 

síntomas afásicos en los pacientes. Los tumores hacen referencia al crecimiento 

anormal de células, organizadas en forma atípica que crecen a expensas del 

organismo, pero no cumplen un propósito dentro del mismo. También son 

denominados como neoplasias. Dichos tumores pueden ser benignos o malignos 

y los que se sitúan en áreas del lenguaje, se manifiestan usualmente con 

patología del lenguaje, sin embargo, mientras más lento sea su crecimiento, 

menor será su sintomatología. Las infecciones se presentan cuando el cuerpo es 

invadido por un microorganismo patógeno productor de una enfermedad. Dentro 

de los agentes infecciosos están los virus, las bacterias, los hongos y los 

parásitos. Las infecciones pueden afectar el tejido cerebral dado que pueden 

inferir sobre el flujo sanguíneo cerebral y además,  pueden alterar el metabolismo 

de las células, comprometiendo las propiedades eléctricas de las mismas. El 

edema que generalmente aparece como consecuencia de la infección puede 

comprometer diversas estructuras cerebrales, alterando su función normal. En 

referencia a la sintomatología afásica que suelen producir, encontramos las 

dificultades para hallar las palabras como signo más importante en caso de 

infecciones cerebrales. 

 

Las enfermedades nutricionales y metabólicas tales como la 

desnutrición y sus anormalidades circulatorias secundarias, pueden producir 

dificultades para hallar las palabras. Por último, las enfermedades 
degenerativas como la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Huntington y 

la enfermedad de Parkinson pueden presentar alteraciones tanto en el habla 

como en el lenguaje, a lo largo del curso de la propia enfermedad.  

 
 
 



 

 
 

 
 
 
 

 
 

4.  AFASIA Y SÍNDROME AFECTIVO POST ICTUS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Rápido, rápido, dijo el pájaro, que la especie humana no tolera demasiada 
realidad” 

 TS Eliot (Cuatro Cuartetos). 
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 n el seno de las enfermedades que provocan sintomatología afásica, la   

depresión es el trastorno afectivo emocional más frecuente que 

acompaña a un AVC, sin embargo, el problema de las alteraciones de la 

esfera afectivo-emocional en la afasia, han sido poco estudiadas. Al menos un 

tercio de los supervivientes de un ictus padecerán un síndrome depresivo, tanto 

en la fase precoz como en la fase crónica tardía de un ictus (Carod Artal, 2003).  

 

En la psicología Rusa se plantea que las emociones son el reflejo, en el 

cerebro del hombre, de sus relaciones con los objetos, los cuales satisfacen sus 

necesidades o impiden satisfacerlas, mientras que los sentimientos constituyen un 

sistema de señales que poseen un significado y un sentido para el hombre. Los 

sentimientos y las emociones humanas se forman durante la vida, y se incluyen 

en toda la actividad que realiza el hombre. En consecuencia, las emociones están 

ligadas a las necesidades, intereses y motivos que se presentan en la actividad 

práctica del hombre. Vigotsky (1991-1996) resaltó la importancia del medio 

histórico-cultural para el desarrollo de las emociones superiores humanas. Así 

mismo, señaló que el pensamiento surge sobre la base de las emociones y se 

dirige a través de ellas y se somete a las leyes psicológicas de las emociones, y 

no a las leyes de las asociaciones y de la lógica. Así, los procesos emocionales 

constituyen parte indispensable de la actividad intelectual, influyendo de manera 

positiva o negativa sobre su transcurso. Desde esta perspectiva, se puede 

suponer que en la afasia se puede alterar la esfera efectivo-emocional a nivel 

psicológico superior o intelectual, dicha hipótesis se basa en la concepción del 

lenguaje (en la cual se altera primariamente en la afasia) como proceso altamente 

específico que organiza, regula, concientiza y mediatiza a toda la esfera psíquica, 

incluyendo a los afectos y las emociones. Las alteraciones específicas del 

lenguaje, como se puede esperar, conducen a los defectos particulares del 

significado o del sentido de la esfera emocional. 

 

La depresión post ictus (DPI) es frecuente y puede tener un efecto adverso 

ante la recuperación funcional del paciente, ya que limita las posibilidades de 

participación del paciente en la rehabilitación, inhibiendo su motivación y su 

aceptación completa del proyecto de tratamiento e incrementando el sufrimiento y 

malestar. El término DPI hace referencia al episodio depresivo mayor tras el 

E
  
 
E 
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accidente vascular cerebral (AVC). Así mismo se denomina mayor cuando hay 

presente, como mínimo, cinco síntomas de los nueve criterios 1de depresión del 

Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales versión IV (DSM IV-

TR) durante por lo menos dos semanas; “Mayor” no es sinónimo de grave, sino de 

prototípico. La DPI se considera precoz cuando sucede en los tres primeros 

meses tras un infarto o hemorragia cerebral y tardía cuando sucede pasado ese 

periodo. A partir de la bibliografía consultada, se constatan tres líneas de 

investigación para explicar la etiología y la patogénesis de los cambios depresivos 

posteriores al accidente vascular cerebral.  La primera línea de investigación hace 

referencia al resultado de las consecuencias neuropatológicas del derrame 

cerebral (hipótesis biológica) la que supone que el trastorno anímico postictus 

sería consecuencia de un trastorno de la función neuronal. Una segunda 

explicación, se basa en la propia reacción natural a la que se enfrenta el paciente 

como “respuesta de la pena” o como fase evolutiva en el proceso de 

afrontamiento. Y por último, el factor de depresión debido al cambio en las 

reacciones emocionales afectivas y las reacciones catastróficas del ictus, la cual 

se define como hipótesis “dosis-efecto”, según la cual cuanto mayor sea la 

limitación funcional física (dosis) mayor será la gravedad (efecto) del trastorno 

emocional afectivo. Dichas líneas de investigación son variables determinantes 

ante el planteamiento del proceso de recuperación (Benson, 1979; Gainotii, 1972; 

Starkstein y Robinson, 1988; Tanner y Gerstenberger, 1988). 

 
4.1. Diagnóstico diferencial de la DPI 

 
Los síntomas que prevalecen se enmarcan en tres áreas: afectiva, 

somática y cognitiva. En referencia a la primera incluye una reactividad emocional 

disminuida, anhedonia y aislamiento social. A nivel somático se presenta a través 

de una sensación de fatiga, trastornos del sueño, estreñimiento, disminución de la 

libido y trastornos de la alimentación; la dificultad de concentración, sentimientos 

de desesperanza, culpa e inutilidad, se destacan en el marco de las quejas 

cognitivas. Es importante descartar de antemano cualquier otro factor de estrés 

psicosocial previo en el momento del diagnóstico de DPI en un sujeto. El DSM IV-

                                                 
1 Los criterios son concretados en anexo 7 que se encuentra al final del estudio. 
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TR categoriza la DPI como un trastorno del humor debido a una patología médica 

general, en este caso el ictus, que puede tener diversos subtipos: manifestaciones 

depresivas, episodio depresivo mayor y síntomas mixtos (manía, depresión). De 

acuerdo con dicha clasificación, el cuadro depresivo debe ser una consecuencia 

directa fisiológica del ictus. 

 

Existe una serie de síndromes emocionales y conductuales que cursan con 

cambios en el humor y en el afecto tras un ictus, cuya sintomatología puede ser 

confundida con una depresión postictus. Entre ellos destacan los síndromes de 

reacción catastrófica, síndrome de pérdida de autoactivación psíquica, abulia y 

apatía, aprosodia afectiva, síndromes disejecutivos frontales, y la labilidad 

emocional entre otros (tabla 11). Éste último se calcula que tiene una ocurrencia 

entre el 10-25% de pacientes después del AVC (Calvert, Knapp y House, 1998) y 

se caracteriza por el llanto o la risa gratuita, de éstos el primero es claramente 

más común, pero ambos disminuye durante el primer año después de la aparición 

de los síntomas.  

 
Tabla 11: Potenciales síndromes confundidores de síntomas depresivos en el ictus según 
Carod (2003). 

 
Afasia 

Aprosodia afectiva 

Anosognosia 

Deterioro Cognitivo 

Síndromes Apáticos neurológicos 

 Síndrome apático/ abúlico 

 Síndrome de pérdida de autoactivación psíquica 

 Síndrome disejecutivo frontal 

Síndromes conductuales 

 Labilidad emocional:  

 Reacción catastrófica  

Demencia degenerativa primaria/ demencia vascular/ mixta 

Síndrome pseudobulbar 
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4.2. Epidemiología 
 

Los primeros estudios realizados sobre este tema se deben a Robinson, 

Starr, Kubos y Price (1983) cuyos autores realizaron una investigación longitudinal 

en la cual demostraron que los pacientes que presentaban depresión mayor en la 

fase aguda, mantenían la sintomatología durante toda la fase tardía. Así mismo, 

concluyeron que el tipo de lesión, el grado de disfunción social e intelectual no 

eran variables que diferían significativamente entre los pacientes que se 

deprimían en la fase aguda y aquellos que se deprimían durante los dos años de 

seguimiento o que nunca lo hacían (Robinson, Lipsey, Rao y Price, 1986). En 

referencia a la primera hipótesis planteada por los dichos autores, un estudio 

longitudinal realizado por Wade, Legh-Smith y Hewer (1987) corroboraron con 

una muestra altamente significativa que la depresión, a las tres semanas del ictus, 

era un factor pronóstico en la depresión al año, ya que el 50% de los pacientes 

deprimidos a las tres semanas, permanecían también al año de haber sufrido un 

ictus. 

La prevalencia de la DPI varía en función de los estudios, pero siempre son 

elevados. Se ha estimado en un 18-61% en las primeras dos semanas del ictus, 

un 50% a los tres meses, 20-50% al año y 20% a los dos años (Carota, Staub y 

Bogousslavsky, 2002). En referencia al grado de depresión, se conoce que un 

25% de pacientes presentan sintomatología de depresión mayor, y entre un 10-

30% muestran una prevalencia de alteración del estado afectivo sin criterio de 

depresión mayor. Un estudio reciente realizado por Brynjar (2007) describe los 

criterios que incluyen según el DSM-IV a la hora de categorizar la depresión leve, 

moderada o grave. Esto es, para la Depresión Grave (DG) deben estar presenten 

todos los síntomas principales que se reproducen en el cuadro siguiente, y al 

menor cuatro de los criterios adicionales pueden estar presentes. Para la 

Depresión Moderada (DM) se deben constatar dos de los tres criterios principales 

y al menos tres de los criterios adicionales. Por último, para la Depresión Leve 

(DL) deben presenciarse dos criterios principales y dos criterios adicionales. Otros 

síntomas emocionales son menos estudiados. La ansiedad afecta alrededor de 

20-30% de los pacientes que han sufrido un AVC (Brynjar, 2007). A pesar de los 

antecedentes sobre la frecuencia y severidad de los estados emocionales con 

pacientes con afasia, son poco frecuentes los estudios empíricos.  De hecho, no 
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se han encontrado referencias previas acerca del factor predictivo de la depresión 

en relación a mejoría funcional de la comunicación, y en relevancia con la 

gravedad de la afasia (Fucetola, Tabor Connor, Perry y Leo, 2006).  

 
Tabla 12: Criterios de Depresión según el DSM-IV 
 

 
Síntomas principales 

 

Síntomas adicionales 

Humor reducido y tristeza 

 

Concentración y atención dividida 

Falta de interés 

 

Disminución de la autoestima y confianza 

Pérdida de energía por fatiga y reducción de 

actividad.  

 

Ansiedad 

 Sentimiento de culpa e inferioridad 

Pensamientos pesimistas sobre el futuro 

Planes o la realización de autolesiones o 

suicidio 

Trastorno del sueño 

Disminución del apetito 

 

Existen referencias desde el año 1970 en las que se iniciaron los debates 

sobre el origen de la depresión post ictus, las preguntas que por entonces se 

realizaban los investigadores eran: la depresión, ¿es debida a la reacción tras el 

golpe brusco ocasionado por el infarto cerebral y todos los cambios de vida que 

este conlleva? o por otro lado, ¿es el resultado orgánico de los cambios 

estructurales del daño neurológico? Es partir de esta época que ha proliferado la 

investigación en este sentido. Los estudios pioneros sobre DPI Parikh, Lipsey, 

Robinson y Price (1987); Robinson y colaboradores (1983) evidenciaron ya una 

relación entre lesiones localizadas en el hemisferio cerebral izquierdo, sobre todo 

lesiones frontales anteriores (córtex prefrontal dorsolateral y la región frontal 

subcortical) y de los ganglios de base, y el riesgo de desarrollar DPI. Llegados los 

años 80 se concluía de manera contundente que la depresión post ictus es más 

común en lesiones del hemisferio izquierdo  (Robinson y Benson, 1981) y 

llegados los años 90, se suma la cifra de que el riesgo es concretamente 10 veces 

mayor que en lesiones del hemisferio derecho (Anstrom, Adolfsson y Asplund, 
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1993). Así mismo, y mediante las exploraciones realizadas con TAC, la depresión 

parece estar más relacionada no sólo con la lateralización sino también con la 

proximidad al lóbulo frontal (Robinson y Benson, 1981; Robinson y Szetela, 1981; 

Starkstein, Robinson, Berthier, Parikh y Price, 1988). En la década de los 90, el 

desarrollo de técnicas de neuroimagen funcional como la tomografía por emisión 

de positrones (PET) permitieron obtener resultados acerca de los cambios 

bioquímicos y neurofisiológicos en el cerebro de pacientes con DPI y concluyeron 

con la idea de que la alteración en el estado anímico era debido a los cambios 

bioquímicos producidos en lugar de los propios cambios estructurales (Fure, 

Wyller, Thommessen y Engedal, 2006; Turner-Stokes, 2003), detallan que existe 

una relación entre la DPI y las alteraciones de sustancias como la serotonina y la 

noradrenalina localizadas en los ganglios basales y el lóbulo frontal  

(Rajashekaran y col., 2013). En 1995, Herrmann, Bartels, Schumacher y Wallesch 

(1995) observaron que los sujetos con lesiones isquémicas que afectaban a los 

ganglios basales de hemisferio izquierdo, tenían con más frecuencia una 

depresión mayor tras la fase aguda del ictus. A demás, Carod Artal, González 

Gutiérrez, Egido Herrero y Varela de Seijas (2002) pudieron corroborar este último 

planteamiento, sumando la conclusión de no encontrar tampoco diferencias entre 

ictus isquémico y hemorrágico. 

 

La reacción emocional al trastorno afásico se correlaciona con el tipo 

particular de afasia, es decir, con la localización de la patología cerebral y en este 

sentido es también una respuesta emocional basada neurobiológicamente 

(Starkstein y col., 1988). Las afasias anteriores, es decir de predomino motor, 

presentan un mayor índice de frustración y grado de depresión que los pacientes 

con afasias posteriores o sensitivas y/o globales. Una posible explicación ante 

este hecho puede deberse a que los pacientes con afasias anteriores presentan 

un mayor grado de consciencia ante sus dificultades (Robinson y Benson, 1981), 

y los pacientes de predominio posterior se muestran menos preocupados por sus 

dificultades en comprensión del lenguaje, e incluso pueden llegar a culpar a otras 

personas de sus deficiencias. Por otro lado, son numerosos los estudios que han 

suscitado inconvenientes a la hora de incluir pacientes con afasia en el proceso 

de investigación de la DPI. La incapacidad para entender y/o contestar a las 

preguntas de los cuestionarios son los motivos por los cuales han sido excluidos 
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en numerosas investigaciones realizadas con el fin de conocer la DPI 

(Rajashekaran y col., 2013). Este hecho ha sido clave ante el presente estudio de 

investigación, pues se considera que es necesario identificar el grado de 

desajustes emocionales en este tipo de pacientes, para apropiar la intervención y 

aproximarse a un pronóstico a corto y/o medio plazo. Así pues autores como 

Creed, Swanwick y O’Neill (2004) realizaron una investigación en la que 

baremaban la sensibilidad del logopeda para detectar un estado depresivo. 

Concluyen un dato altamente significativo, un logopeda presenta un 89% de 

sensibilidad para predecir dicha patología. Cabe destacar que el paciente, una 

vez ingresado en un centro hospitalario, es tratado por todo un equipo 

multidisciplinar encargado, entre otras cosas, de valorar su estado psicológico con 

el fin de orientar la mejor terapia y proporcionar las estrategias necesarias para 

adquirir la mayor autonomía posible. El estudio presentado por Berg, Palomaki, 

Lehtihalmes, Lonnqvist y Kaste (2001) afirman que actualmente el personal de 

enfermería detecta un gran número de pacientes con sintomatología depresiva 

pero con una pobre especificidad. Actualmente existen varios instrumentos para 

valorar la presencia y el grado de sintomatología depresiva, aunque no todos, 

proporcionan una correcta especificidad para pacientes con patología de lenguaje. 

En el marco de la investigación de pruebas psicométricas Berg, Steer y Brown 

(2011) han corroborado que la prueba denominada Inventario Depresivo de Beck 

(BDI) es un instrumento provechoso para detectar la DPI, la cual no necesita 

profesionales entrenados y es sensible, satisfactoria y compatible con pacientes 

con dificultades de lenguaje.  

 

La gravedad del ictus se comportaría como un factor de riesgo de DPI 

precoz según Berg y colaboradores (2001). Secundariamente el grado de 

incapacidad en las actividades de la vida diaria son factores de riesgo de DPI 

(Kotila, Numminem, Waltimo y Kaste, 1998), especialmente tras la fase aguda y a 

partir del segundo mes, momento en que se considera que los supervivientes 

perciben su nivel de incapacidad de modo más evidente. Un estudio reciente 

confirma de manera clara este hecho (Hilari, Northcott, Roy y Marshall, 2010) y 

concluye que el factor predictivo de depresión durante la fase aguda es la 

gravedad y severidad del AVC. En su segunda fase, llegados los tres meses, los 

factores básicos que predicen la angustia son “la pena psicológica”, la soledad y 
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la baja satisfacción personal en su trabajo social. Pasados los seis meses, la 

dependencia en las actividades de la vida diaria (AVD) son los factores que se 

relacionan con su gran angustia (Hilary y col., 2010). Es viable afirmar que la 

calidad de vida de los pacientes con afasia se ve seriamente afectada, siendo las 

dificultades psicosociales (actividades y contactos sociales), las que presentan un 

mayor cambio. La Asociación Nacional de la Afasia (NAA) realizó un cuestionario 

en el cual se determinaba que el 99% de sujetos con afasia presentaban un 

aislamiento social (Taylor, 1997). De hecho, padecer faltas de humor, sensación 

de soledad y baja satisfacción desde un inicio, puede ser predictor de padecer 

angustia a los seis meses (Beck, Ward, Mendelson, Mock y Erbaugh, 1961). Por 

otro lado, la edad, el sexo, nivel de estudios, el estado civil, la independencia para 

realizar las actividades de la vida diaria (AVD), la fatiga, el posible retorno a la 

vida laboral anterior, la convivencia en el hogar, la discapacidad psíquica entre 

otros, son factores que influyen en la calidad de vida de dichos sujetos y a su vez, 

son factores importantes para el desarrollo de la ansiedad y la depresión (Carvert, 

Knapp y House, 1998). El estudio realizado por Shepers y colaboradores (2009) 

han determinado que las mujeres presentan un mayor riesgo de padecer 

depresión que los varones. El hecho que el hombre pueda volver a una vida 

laboral activa, reduce el impacto de la sintomatología depresiva, hecho que no 

ocurre en la mujer; Ericsson y colaboradores (2004) afirman que una edad inferior 

a 65 años presenta un riesgo superior a sufrir DPI. Así mismo, dichos autores han 

realizado un estudio en el que afirman que actualmente, se suministra tratamiento 

antidepresivos a los pacientes post ictus, de manera libre y bajo un análisis 

sumamente subjetivo. En contraposición a esta idea, el estudio realizado por 

Indredavik, Bakke, Slordahl, Rokseth y Haheim (1998) concluyeron que el 

tratamiento farmacológico empleado con dichos pacientes, sea un factor favorable 

en la mejora de la calidad de sus vidas.  

El paciente afásico presenta un cambio brusco en su vida personal, 

familiar, laboral y social. La familia ocupa un lugar protagonista en la evolución y 

rehabilitación del paciente. Se puede afirmar que son tan dramáticos los efectos 

de la afasia en el paciente, como los cambios en la vida de su familia. La familia 

constituye la célula fundamental de la sociedad. Desde el punto de vista de la 

salud emocional del paciente, dicho sistema familiar juega un papel sumamente 

importante, ya que influirán de forma positiva en su evolución y equilibrio psíquico. 
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Una familia comprensiva, que apoye al paciente y ofrezca un ambiente estable y 

seguro, propiciará la mejoría psicológica del paciente afásico (Ciardello, De Rossi 

y Goldini, 2008). Es importante que los pacientes conozcan cuándo, cómo y el 

porqué de los trastornos psicológicos de orden afectivo, o cambios en la 

personalidad del paciente que pueden presentarse después del evento ocurrido. 

Entre las reacciones que se presentan con mayor frecuencia se encuentran: la 

ansiedad, la negación, la regresión, el egocentrismo e infantilismo, el daño a la 

autoestima, la soledad y aislamiento, la labilidad emocional, la agresividad, la 

vergüenza y la culpa, la desinhibición, la ley del todo o nada, el duelo y la ya 

comentada depresión (Ciardello y col., 2008; Leutoumeau, 1995). 

El rol de la familia del paciente afásico está presente desde el momento en que se 

produce su enfermedad, y ella es participe de todos los eventos que suceden en 

la medida que se desarrolla su evolución, de modo que se debe brindar a la 

familia todas las orientaciones pertinentes para concienciar y apoyar su rol en la 

rehabilitación del paciente. 

 
4.3.  Depresión y funciones cognitivas 

Existen numerosas fuentes bibliográficas que muestran la evolución en el 

estudio de la depresión. Durante años, neurólogos, psiquiatras y neuropsicólogos 

se han dedicado a buscar cuáles eran los sustratos neuroanatómicos de las 

funciones psicológicas, y dónde se localizan las áreas y los centros que 

intervienen en la elaboración de las funciones del hombre. Los trastornos 

anímicos implican desde alteraciones moleculares pasando por la disregulacion 

de la neurotrasnmisión neuroendocrinológica y neuroinmune, hasta las 

manifestaciones afectivas, cognitivas y conductuales de la enfermedad. Tanto las 

descripciones de casos de pacientes con lesiones cerebrales en áreas específicas 

realizados desde inicios del siglo XX, como las novedosas técnicas de 

neuroimagen, permiten ampliar los conocimientos sobre la implicación de 

determinadas áreas cuando se éstas están asociadas a  síndromes depresivos. 

Entre ellas, las relacionadas con los trastornos depresivos son el córtex prefrontal, 

el núcleo estriado, la amígdala y el hipotálamo. Se cree que el neocórtex y el 

hipocampo están involucrados en los aspectos cognitivos de la depresión, así 

como cambios en la materia gris de los lóbulos temporales, lo cual indica el riesgo 
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de depresión en pacientes con antecedentes de lesiones tumorales o vasculares 

a nivel del lóbulo frontal (Bora, Fornito, Pantelis y Yücel, 2011; Kronmüller y col., 

2008; Zou y col., 2010). Algunos autores defienden la existencia de un mayor 

riesgo de depresión en aquellos pacientes con infartos corticales localizados en la 

región frontal izquierda (Starkstein y Robinson, 1993). La evidencia recogida sitúa 

el córtex prefrontal, especialmente el córtex cingular anterior (CCA) y el córtex 

prefrontal dorsolateral (CPFDL) como correlatos anatómicos que guardan relación 

con déficits cognitivos en pacientes que padecen depresión (Fitzgerals, Laird, 

Maller y Daskalakis, 2008; Levin, Heller, Mohant, Herrington y Miller, 2007; 

Rogers y col., 2004). 

Desde una perspectiva neuropsicológica con pacientes con depresión, se 

han identificado de forma consistente, un daño cognitivo en las áreas de la 

atención, memoria y funciones ejecutivas (Biringer y col., 2008; Nietschke, Heller, 

Iming, McDonald y Miller, 2004). Las investigaciones centradas en el estudio de la 

atención refieren que dichos pacientes presentan alteraciones en los procesos 

controlados, es decir aquellos que requieren atención, esfuerzo continuado y 

procesamiento de la información, en comparación con los procesos automáticos. 

En cuanto a la memoria, los pacientes con depresión muestran dificultades para 

recordar a corto plazo y memorizar a partir de un material verbal o visoespacial. 

Las funciones ejecutivas hacen referencia a una función cognitiva que contribuye 

en la toma de decisiones y en los procesos de pensamiento incluidos la iniciación, 

planificación, ejecución y anticipación de una tarea. Los estudios 

neuropsicológicos en pacientes con depresión, han identificado déficits en la 

memoria de trabajo, en la flexibilidad cognitiva, en la planificación de tareas y en 

la fluencia verbal. A nivel de lenguaje, el síntoma que refieren los investigadores 

está en referencia al proceso del habla, cuyo comportamiento se realiza con 

movimientos relentecidos, bradilalia y alteración en el inicio del discurso (Snyder, 

2013). 

Los tratamientos en las primeras etapas tienden a reducir la tasa de 

recurrencia en episodios de depresión (Clarke, Rhode, Lewiston, Hops y Seeley, 

1999; Jarret, Doyle, Foster, Eaves y Silver, 2001). Se ha demostrado que las 

funciones ejecutivas mejoran después de la remisión de los síntomas depresivos, 

al contrario con lo que sucede con la atención. Por otro lado, una duración más 
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larga de la enfermedad, se correlaciona negativamente con el funcionamiento 

cognitivo en la depresión (Elgamal, Denburg, Marriott y MacQueen, 2010).  

4.4. Depresión y rehabilitación 
 

Desde finales del siglo XX, se ha planteado la idea de que la depresión y la 

ansiedad pueden inhibir la recuperación de la función neurológica de los 

pacientes después del AVC (Fure y col., 2006). De hecho, aunque la depresión 

acompaña a numerosas situaciones médicas orgánicas, las relaciones entre 

depresión y enfermedad orgánica suelen ser difíciles de establecer. El interés de 

estudio se desprende de la complejidad de las numerosas causas de depresión, 

de sus complicaciones y su sucesión en el tiempo. La suma de factores es 

frecuente y multiplica el riesgo de depresión. Desde un punto de vista teórico, 

sería simplificar el estudio basándose únicamente en la dicotomía entre “funcional 

contra orgánico”. Por tanto, los factores a destacar son los siguientes: factores 

lesionales (se trata de la influencia directa de la enfermedad o lesión), factores 

reaccionales (sospechosos de favorecer el desarrollo de la depresión, tales como: 

la afasia, anosognosia, tiempo de hospitalización, dolores, fatiga), factores 

medicamentosos (algunos de los cuales pueden favorecer el cuadro depresivo o 

empeorarlo), factores psicosociales (elementos de la persona respecto al 

enfrentamiento ante el ámbito cultural y social o con el grupo) y factores 

psicológicos, se trata de factores como el consumo de alcohol, antecedentes 

personales o familiares de depresión, tipo de personalidad, entre otros (Wirotius y 

Pétrissans, 2005). Como ya se destacado anteriormente, las alteraciones en el 

estado anímico son muy comunes en pacientes post ictus. Se incluyen la 

depresión, la ansiedad y generalmente la angustia psicológica. Dicha semiología 

se asocia a resultados negativos en rehabilitación así como un progreso más 

lento en el proceso de mejora del lenguaje (Rajashekaran y col., 2013), aumento 

de tensión del cuidador y alta mortalidad. Los pacientes afásicos son más 

susceptibles de padecer depresión, y las dificultades en comunicación están 

asociadas con los desórdenes emocionales (Thiel y col., 2001). Los 

antidepresivos pueden reducir la depresión pero no están indicados para todos los 

pacientes, de hecho, los estudios revelan que reducen la sintomatología 
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depresiva durante los cuatro primeros meses, a diferencia de los tratamientos 

conductuales que demuestran su eficacia durante el año posterior a la lesión. 

 

Recientemente se han publicado varios artículos sobre la eficacia de los 

tratamientos conductuales en pacientes afásicos post ictus y su mejoría en el 

estado anímico (Laska, Martensson, Kahan, Arbin y Murray, 2007; Thomas y 

Lincoln, 2008; Thomas, Walker, Macniven, Haworth y Lincoln, 2012). Todos ellos 

presentan una serie de conclusiones comunes. Por un lado, afirman la dificultad 

de incluir determinadas tipologías afásicas como las afasias globales, dado que 

los tratamientos conductuales están basados en tareas lingüísticas. Por otro lado, 

no existe un acuerdo en cuanto a la formalidad de los tratamientos, la intensidad y 

la duración de las terapias, es dictaminada por los profesionales cualificados. Por 

último, pero no por ello menos significativo, refiere a que, actualmente, no existe 

un manual de intervención específico ante el tratamiento de dichos pacientes y los 

objetivos propuestos son en base a la decisión de los terapeutas experimentados 

en cada centro de rehabilitación. La rehabilitación cognitiva y motora constituye un 

camino de esperanza. Los pacientes que realizan tratamientos de estimulación 

cognitiva presentan una mayor esperanza ante los resultados y su futuro a corto 

plazo. Así mismo, los pacientes que realizan tratamientos conductuales en 

relación a los sujetos que presentan una atención hospitalaria común, obtienen 

aspectos muy beneficiosos, reciben una mayor satisfacción mediante el soporte 

emocional, comunicativo y mediante los servicios hospitalarios. Las estrategias se 

centran en potenciar las actividades que proporcionan una mejoría del estado de 

ánimo, educación, actividades monitorizadas, programación de actividades y 

asignación de tareas graduales. La totalidad de las actividades son ofrecidas 

según las necesidades individuales y los recursos comunicativos, tales como 

dibujos, cartas, fotografías, entre otros.  

 

Los estudios destacados en el ámbito de la depresión en relación a la 

patología del lenguaje se centran, hasta la actualidad, en tratamientos del estado 

anímico. Dichos estudios referidos anteriormente, presentan unas características 

comunes y aplicadas en el presente trabajo. Investigaciones multicéntricas, 

trabajo colaborativo entre profesionales del mismo ámbito, dificultad en completar 

muestras significativas y complicados criterios de inclusión de pacientes afásicos.  
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Para finalizar el presente apartado, destacar la ausencia de estudios que 

revelan la influencia del tratamiento de lenguaje ante la sintomatología depresiva. 

Es por ello que se considera un estudio pionero y sumamente aplicable en la 

clínica logopédica actual. Además, cabe señalar que como se ha reflejado en 

números estudios anteriores, ha existido una dificultad importante a la hora de 

incluir sujetos en la muestra, ya que los criterios establecidos son sumamente 

estrictos.  

 

 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
5. TRATAMIENTO Y RECUPERACIÓN DE LAS 

AFASIAS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Hay en el mundo un lenguaje que todos comprenden: es el lenguaje 
del entusiasmo, de las cosas hechas con amor y con voluntad, en busca de 

aquello que se desea o en lo que se cree” 
 

(Paulo Coelho) 
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l paciente afásico no sólo ha perdido su capacidad verbal tras el 

ictus, las habilidades cognitivas como la atención, memoria y 

orientación espacial, se ven generalmente afectadas en mayor o 

menor grado. A su vez, los pacientes con afasias motoras usualmente presentan 

también un trastorno motor (hemiparesia o hemiplejia) con lo cual la sensación de 

incapacidad es doble. En referencia a la recuperación de la sintomatología del 

lenguaje de los pacientes afásicos, cabe señalar dos estadios diferenciados 

señalados por Kertesz (1988) y presentes en los enfoques terapéuticos actuales. 

El primero es la recuperación temprana, aquella que se realiza inmediatamente 

después de la estabilización médica, y en segundo lugar, la recuperación a largo 

término cuya duración puede abarcar desde meses hasta años.  

Todos los pacientes que presentan una afasia por algún daño cerebral, 

muestran un mayor o menor nivel de recuperación espontánea. Dicho proceso es 

debido a la necesidad lingüística y el reentrenamiento permanente que cualquier 

persona posee al convivir constante y necesariamente en un mundo comunicativo 

y verbal. Además, una porción importante de la recuperación espontánea es 

también resultado de los procesos neurofisiológicos subyacentes que se llevan a 

cabo en el cerebro posterior a una lesión cerebral (Ardila, 2006). En cuanto al 

curso de la recuperación espontánea, no existe un acuerdo universal entre los 

estudiadores. De manera general han determinado una mayor recuperación 

durante la primera fase trimestral hasta pasados los seis meses, posteriormente a 

este periodo, la curva muestra un proceso menos abrupto.  

 
Los primeros estudios acerca de la recuperación espontánea datan del siglo XVI, 

sin embargo, es durante y posteriormente a la Primera Guerra Mundial que los 
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 Gráfica1: Curva típica de recuperación espontánea. Ardila 2006 
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primeros investigadores, Head, Franz, Goldstein y Nielsen abordan el tema de la 

recuperación de lenguaje tras un daño cerebral. Pasada la Segunda Guerra 

Mundial la rehabilitación comenzó a ocupar un lugar central gracias, en parte, a 

Luria que al publicar su libro “Restauración de las Funciones Luego de Daño 

Cerebral” los estudios en el marco de la terapia del lenguaje no hicieron más que 

empezar. De hecho, actualmente la terapia del lenguaje se ha convertido en una 

sólida actividad profesional con una fuerte fundamentación investigativa. A su vez 

desde finales del siglo XIX, se han ido desarrollando multiplicidad de tratamientos 

y durante los últimos años se han ido publicando una cantidad significativa de 

artículos y libros dedicados al concepto de rehabilitación en pacientes con afasia, 

cuyos objetivos abordan la calidad de los diseños metodológicos utilizados y la 

objetividad de las evaluaciones (Carney y col., 1999; Lincoln y col., 1984). 

 
5.1 Fenómeno de recuperación funcional 
 

Los estudios recientes en neuroimagen han permitido indicar que los 

cambios que se producen en las representaciones corticales del lenguaje pueden 

ocurrir en días, semanas y meses posteriores a la lesión y, la recuperación del 

lenguaje, depende significativamente del grado de cambios plásticos ocurridos en 

el cerebro lesionado. Diversos factores influyen sobre la posible recuperación de 

funciones perdidas como consecuencia de un daño cerebral. Las variables más 

significativas son: el tipo lesión: los infartos hemorrágicos presentan una 

recuperación espontánea más tardía que los isquémicos, además, probablemente 

logren un nivel más alto de restitución espontánea funcional. Así mismo, se 

considera que las afasias secundarias a un traumatismo craneal tienen un mejor 

pronóstico que las afasias secundarias a un ACV. El tamaño o extensión de la 
lesión influye notoriamente, cuanto mayor sea la zona lesionada peor pronóstico 

mantiene. Una edad más avanzada (Knoflach y col., 2012; Serié, 2009) se ha 

constatado como menor probabilidad de recuperación. La tipología afásica es 

otro valor pronóstico ante la recuperación, siendo la afasia anómica el punto final 

común para la evolución de los síntomas afásicos. La afasia global es la que 

presentan peor pronóstico, y la afasia de Broca mantiene una evolución lenta pero 

con buena recuperación. En la afasia de Wernicke, la recuperación varía en 

función del grado de afectación de la comprensión y el tamaño de la lesión. Las 



TRATAMIENTO Y RECUPERACIÓN DE LAS AFASIAS 

99 
 

lesiones cerebrales previas afectan negativamente en el proceso de 

recuperación espontánea, así como las características premórbidas tales como 

la capacidad intelectiva, el estatus socioeconómico y la ocupación laboral.  La 

dominancia lateral manual  es un hecho constatado en el estudio del campo de 

la afasiología, los estudios sugieren que una mayor recuperación acontece en 

pacientes zurdos que no siguen el patrón de un síndrome afásico común. El 

estado psicológico como hemos determinado anteriormente en el presente 

estudio, es una variable que determina tanto la recuperación espontánea como 

los resultados en el proceso terapéutico de los pacientes.  

Algunos autores, particularmente Luria (Luria, 1973, 1974, 1980), han 

enfatizado la reorganización funcional como mecanismo de recuperación. La 

reorganización funcional se refiere al desarrollo de nuevas estrategias para 

compensar los defectos debidos al daño cerebral. Los mecanismos 

fundamentales propuestos acerca de los cambios plásticos en la activación 

neuronal posteriores al ictus son (Cicerone, Dahlberg, Kalmar y Langenbahn, 

1990): 

1. Reorganización de las interacciones funcionales entre diferentes áreas o 

grupos neuronales dentro de una red neural  previamente existente.  

2. Existen circuitos redundantes en el cerebro que realizan de forma paralela 

funciones similares. La lesión de una de estas vías, hace que la otra asuma 

completamente la transmisión de esa información y se produzca un desarrollo, 

puesto que anteriormente podían encontrarse infrautilizadas o bien inactivas.  

3. Incorporación de nuevas áreas, o usar una red que habitualmente no se 

empleaba para esa función y se encargaba de funciones completamente distintas, 

lo que implica probablemente el aprendizaje y uso de nuevas estrategias. En otros 

casos, distintas regiones del cerebro, que se encargan de llevar a cabo funciones 

distintas, se “reclutan” tras la lesión para compensar las pérdidas. 

4. Por último, el fenómeno de plasticidad cerebral neuronal que se produce en 

las regiones cerebrales situadas en las áreas adyacentes a la región dañada, con 

el objetivo de asumir su función. Este fenómeno de plasticidad podría incluso 

llegar a producirse en áreas homolaterales, siempre considerando la extensión de 

la lesión y la edad en la que se produjo.  

La rehabilitación cognitiva y motora está basada en tres principios 

fundamentales (Peña- Casanova y Pérez Palies, 1985), a saber; el principio de 
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restitución, el cual incluye los factores biomecánicos para la reducción del 

edema, absorción de la sangre, la restauración del transporte de oxígeno y es 

independiente de los factores externos. Principio de substitución, cuyo proceso 

depende de la estimulación externa y la rehabilitación, puede ser un proceso 

parcial de reorganización funcional de las representaciones corticales de los 

movimientos y cambios en la actividad de los componentes o redes. Principio de 

compensación, cuyo proceso tiene como objetivo mejorar la dificultad del 

paciente con la dependencia del contexto. Los programas de rehabilitación 

cognitiva y neuropsicológica tratan de crear, reestablecer o recomponer las 

estructuras psicofisiológicas implicadas en la función deteriorada tras la lesión 

orgánica. A través del entrenamiento sistemático y adecuado de la función 

deteriorada o desaparecida, estos programas, mediante ejercicios cognitivos, 

motores, ejecutivos o de lenguaje, activan las estructuras y los circuitos 

cerebrales conservados o facilitan nuevas conexiones, para conseguir que dicha 

función vuelva habilitarse o vuelva a un nivel previo de funcionamiento. La 

rehabilitación neuropsicológica se basa en los principios de plasticidad, 

reorganización y regeneración del sistema nervioso central. El concepto de 

plasticidad para las ciencias del comportamiento, tiene su inicio a principios de los 

años sesenta, cuando se publicaron los primeros trabajos sobre el incremento de 

las conexiones sinápticas. El entrenamiento neuropsicológico conduce a cambios 

plásticos en el sistema nervioso a través del aumento en la síntesis de proteínas 

corticales y de producir una cascada bioquímica capaz de modificar la 

conectividad y la respuesta de los circuitos neuronales. Las hipótesis más 

concurridas a lo largo de la literatura científica y que se desgranan a continuación, 

hacen referencia a los procesos de activación o inhibición de las regiones 

contralaterales ocurridas mediante las técnicas de estimulación cortical con el fin 

de promover la recuperación (Geranmayer, Brownsett y Wise, 2014). La primera 

hipótesis (hipótesis perilesional), hace referencia a que la recuperación es la 

consecuencia de la reconstrucción del tejido alrededor de la lesión (Meinzer y 

Breitenstein, 2008; Szaflarski, Allendorfer, Banks, Vannest y Holland, 2013; 

Winhuisen y col., 2007). En segundo lugar, se apoya la idea del efecto favorable 

que tiene la activación de la zona homóloga del hemisferio lesionado y dominante 

para el lenguaje (hipótesis de la lateralidad hemisférica), tal y como se detalla a 

continuación de manera más extensa (Saur y col., 2006; Turkeltaub y col., 2012; 
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Winhuisen y col., 2005). Por último, se presenta la hipótesis de la desinhibición, 

que nace de los estudios con neuroimagen funcional y que apuntan a que la 

activación del hemisferio derecho (zona no dominante para el lenguaje) es el 

producto de la pérdida de la función transcallosa, la cual produce una inhibición 

de la activación del hemisferio izquierdo o dominante (Naeser, Martin, Nicholas y 

Baker, 2005; Naeser y col., 2004; Thiel y col., 2006). 

A diferencia del sistema motor, el sistema lingüístico presenta una gran 

lateralización. Los estudios de lenguaje han centrado su interés en la asunción de 

la actividad lingüística por áreas del hemisferio contralateral y por la desaparición 

o la reducción de los procesos de diásquisis en las áreas no afectadas por la 

lesión (Ríos-Lago y col., 2004). Las investigaciones sobre activación con tareas 

de lenguaje que estudian la reorganización funcional de las redes implicadas,  

tratan de aportar luz sobre la importancia de ambos hemisferios en la 

recuperación. Dichas investigaciones concluyen en la importancia de las áreas 

homólogas del hemisferio contraletral (derecho), que no asumen simplemente el 

papel de las regiones lesionadas, sino que participan de la reorganización 

completa de la red preexistente (Cappa y Vallar, 1992). Algunos estudiosos (Cao, 

Vikingstad, George, Jonson y Welch, 1999) aseguran un mejor pronóstico en 

aquellos pacientes en los que la activación se distribuye bilateralmente. Este 

último punto referido ha ocupado cuantiosas horas de estudio entre los 

investigadores, sobre todo a lo largo de los siglos XIX y XX, dado que el rol del 

hemisferio derecho durante las tareas de lenguaje, ha generado una gran 

controversia. En base a algunos apuntes, el hemisferio derecho juega un rol en la 

recuperación del lenguaje ya que asume funciones previamente representadas en 

el hemisferio izquierdo. Mientras que otras evidencias sugieren que la actuación 

del hemisferio derecho en pacientes con afasia, durante las tareas de lenguaje, es 

el reflejo de la ineficiencia de los mecanismos del lenguaje procesados, y quizás, 

sea esto perjudicial para la recuperación de la afasia. Heiss y Thiel (2006) 

proponen la recuperación de los patrones de activación originales dentro de la red 

del hemisferio dominante para una mayor recuperación. Apuntan a que la 

recuperación también puede implicar centros secundarios de la red ipsilateral, 

pero es una reorganización menos eficiente. En su estudio señalan que se puede 

observar una mayor activación en la zona homóloga derecha de Broca en 

pacientes que han mostrado una menor recuperación, ya que tienen una mayor 
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dificultad para el desempeño de tareas, y no porque esto refleje una “ineficiencia” 

del dominio específico para la recuperación o porque se esté inhibiendo 

activamente su recuperación (Naeser, Martin, Nicholas y Baker, 2005). 

Complementariamente, otros estudios han argumentado que la activación 

funcional del hemisferio derecho en pacientes con afasia durante las tareas de 

lenguaje, es epifenómeno, es decir que ni facilita ni dificulta la recuperación del 

lenguaje (Joanette y col., 2008). A partir del siglo XX se ha ido perfilando dicha 

hipótesis mediante a los estudios realizados con neuroimagen. Las conclusiones 

obtenidas revelan que la participación del hemisferio contralateral en la 

recuperación de funciones, representa un mecanismo suficientemente bien 

establecido (Leger y col., 2002). Otros factores que son determinantes para el 

grado de importancia del hemisferio derecho son el tamaño y la localización de la 

lesión. En pacientes que presentan una mayor extensión lesionado del hemisferio 

izquierdo, son asociadas mayores reagrupaciones del hemisferio contralateral 

durante las tareas de lenguaje. En el caso de una pequeña lesión en el hemisferio 

izquierdo, las áreas que rodean la lesión pueden ser más propensas a hacerse 

cargo de la función de la región afectada (Crosson  y col., 2007). Schlaug, 

Marchina y Norton (2009) han argumentado que el hemisferio derecho para el 

procesamiento del lenguaje podría ser la única opción para las personas que 

presentan grandes lesiones en el hemisferio izquierdo. Así mismo, la evidencia 

sugiere que las diferencias premórbidas en la lateralización del lenguaje puede 

ser un fuerte predictor, y puede ser susceptible de lesiones unilaterales, por tanto, 

complicar las interpretaciones de la plasticidad cerebral durante la recuperación. 

Lo cierto es que tanto el paciente afásico como sus familiares se 

cuestionan desde el inicio el pronóstico de la enfermedad.  Una de las primeras 

preguntas que éstos realizan al llegar a la consulta es el factor de predicción de 

mejora que puede optar el paciente. Ante esta cuestión, es fundamental como 

logopeda estar bien informado/a para no ofrecer falsas esperanzas o cometer 

errores evitables. Charidimou y colaboradores (2014) proponen una revisión 

sistemática de cómo es posible predecir el curso de la afasia en un paciente post 

AVC. Dichos autores sugieren dos bases iniciales ante el daño neurológico, por 

un lado, se debe tener en cuenta la variabilidad individual, esto son variables 

como la edad, el sexo o condiciones sociales como la escolarización entre otros. 

Por otro lado, refieren a que existe una evidencia anatómica fundamentada entre 
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lesión y déficit. Pese a ello, es necesario remarcar que existen patrones atípicos 

de pacientes que no han sufrido lesiones en áreas lingüísticas propiamente y por 

contra, presentan una afasia, por ejemplo lesiones en ganglios basales y tálamo. 

Además, dichos autores hacen referencia a que distintos pacientes puedan en 

realidad, tener diferentes y/o alternativos sistemas neuronales o/subsistemas y las 

interacciones que sirven para el lenguaje. Este último apunte también es una 

variable que puede favorecer la recuperación de lenguaje post ictus (Fedorenko y 

Thompson-Schill, 2014; Kherif, Josse, Seghier y Price, 2009; Mechelli, Penny, 

Price, Gitelman y Friston, 2002; Seghier, Lee, Schofield, Ellis y Price, 2008). Otros 

estudios (Maas y col., 2012; Plowman, Hentz y Ellis, 2012) apuntan a que factores 

como la gravedad de inicial del déficit global del movimiento, el déficit afásico 

específico y el tamaño de la lesión, son los indicadores más fiables en cuanto al 

pronóstico de los pacientes. Si bien los factores sociodemográficos como la edad, 

el sexo, las características premórbidas, etc., son elementos claves, parecen 

contribuir menos al resultado final (Plowman, Hentz y Ellis, 2012). En conclusión, 

en algunas lesiones o comportamientos la exactitud de predicción puede estar 

cerca del 100%, para otros, dicha predicción puede ser baja debido a que el 

efecto de la misma lesión en la función del lenguaje, puede ser distinta de un 

sujeto a otro. Teniendo en cuenta que un único infarto neurológico, puede 

provocar daños en múltiples regiones, y cada una de estas regiones puede 

provocar su propio deterioro funcional. Otra variable a tener en cuenta es la  

precisión con la que se mide la lesión, ya que pueden verse afectadas áreas de 

vecindad, a la vez que la combinación de múltiples regiones dañadas, puede 

tener un efecto mucho mayor sobre el comportamiento que la suma del efecto de 

cada región por sí sola (Mechelli y col., 2002; Seghier y col., 2008).  

 

5.2. Rehabilitación: Factores de precocidad e intensidad 
 

Uno de los puntos fuertes del presente estudio de investigación se centra 

en investigar sobre el efecto de la intensidad ante el tratamiento logopédico en 

pacientes con afasia. Como base, se sabe que la determinación de la intensidad 

óptima del tratamiento es esencial para el diseño y la implementación de cualquier 

programa de tratamiento de lenguaje. 



TRATAMIENTO Y RECUPERACIÓN DE LAS AFASIAS 

104 
 

A partir de los análisis y las revisiones retrospectivas realizadas en la 

literatura, no se puede confirmar taxativamente la evidencia de “más es mejor”. 

Baker (2012) plasma las dificultades para definir la categoría de intensidad y 

sugiere considerar  qué principios activos son fundamentales a la hora de analizar 

la efectividad del tratamiento logopédico de dicha tipología de pacientes. Varios 

estudios mantienen implícito el efecto de la intensidad en el tratamiento 

logopédico (Godecket y col., 2014; Pulvermüller y col., 2001; Schlaug, Marchina y 

Norton, 2008; Schlaug, Marchina y Norton, 2009). Más evidencias provienen de 

estudios que han comparado dos tipos de  tratamientos con el mismo nivel de 

intensidad (Barthel, Meinzer, Djundja y Rockstroh, 2008; Marher y col., 2006), o 

dos tipologías terapéuticas distintas en las que combinan el factor de la intensidad 

(Nouwens y col., 2013). Sin embargo, ninguna de estas investigaciones determina 

la contribución de la intensidad y determinan las condiciones que subyacen al 

hablar de intensidad óptima. Price, Seghier y Leff (2010) realizan un meta-análisis 

en el que concluyen que un paciente afásico puede necesitar 90 horas o más de 

rehabilitación logopédica. Cherney y sus colegas (Cherney, Halper, Holland y 

Cole, 2008; Cherney, Patterson y Raymer, 2011; Cherney, Patterson, Raymer, 

Frymark y Schooling, 2008; Cherney, Patterson, Raymer, Frymark y Schooling, 

2010) llevaron a cabo una serie de revisiones sistemáticas sobre el tratamiento 

logopédico en condición de mayor y menor intensidad. Los resultados obtenidos 

se discuten en términos de cronicidad de la afasia (aguda versus crónica), y el 

tipo de medida evaluada (categoría específica de lenguaje versus uso del 

lenguaje en las actividades de la vida diaria, AVD). Dichas conclusiones sugieren 

que son numerosas las dificultades que existen actualmente para realizar 

comparaciones entre los estudios, ya que en ellos, se muestran diversos tipos de 

tratamientos, distintas dosis, numerosas diferencias entre pacientes, tales como el 

tipo de afasia o la gravedad de la misma. Por ejemplo, en referencia a pacientes 

que presentan una afasia aguda, los resultados se muestran contradictorios. Por 

un lado, Denes, Perazzolo, Piani y Piccione (1996) postulan el factor beneficioso 

de la intensidad en rehabilitación, y otros no obtuvieron resultados estadísticos  

significativos (Barkheit y col., 2007). Ambos estudios apuntan la dificultad que 

mantienen los pacientes con afasia agudas ante la tolerancia de la intensidad 

rehabilitadora, ya sea porque se niegan o bien por la propia gravedad de la 

enfermedad. En cuanto a pacientes con afasia crónica, cuatro estudios favorecen 
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la intensidad en rehabilitación. Tres de ellos, mantuvieron distintas estrategias de 

intervención, normalmente de tipo individual (Basso y Caporali, 2001; Harnish, 

Neils-Strunjas, Lamy y Eliassen, 2008; Hinckley y Craig, 1998). El estudio restante 

(Pulvermüller y col., 2001) se comparó dos intensidades distintas, siendo la 

terapia de mayor intensidad la más beneficiosa, no obstante no se realizó una 

conclusión determinantemente significativa. Por el contrario, otro estudio reciente 

que evaluaba el aprendizaje de una lista específica de palabras durante el 

tratamiento, no apoya la variable de alta intensidad como mejor pronóstico en 

recuperación (Sage, Snell y Lambon, 2011). En cuanto al uso del lenguaje en las 

AVD, Hinckley y Carr (2005), no encontraron ventajas significativas ante el factor 

intensivo al evaluar la mejora de contenido y ritmo en la escritura, y por contra, 

Lee, Kaye y Cherney (2009), mantienen que un mayor tratamiento semanal, 

favorece el resultado que obtienen los pacientes afásicos al poner en uso su 

lenguaje durante su vida diaria.  

 En el momento de plantear las bases metodológicas del presente estudio, 

se decidió seguir la idea consensuada por numerosos estudiadores que 

corroboran mediante sus investigaciones, el factor intensivo como un elemento 

favorable en el pronóstico de rehabilitación de pacientes con afasia. Un ejemplo 

es el estudio de Bhogal, Teasell, Foley y Speechley (2003) en el cual plasman 

unos resultados significativos en cuanto a la intensidad de rehabilitación y el 

resultado en la mejora del lenguaje. La hipótesis inicial propuesta por dichos 

autores refiere que un número mayor de horas semanales, mejorará la capacidad 

de comunicación. Dicha idea es complementada además por Teasell, Doherty, 

Speechley, Foley y Bhogal (2002), cuyos resultados añaden significatividad al 

proceso, al afirmar, que un tratamiento logopédico obtiene mejor resultado al 

aumentar la intensidad de rehabilitación, frente un periodo de tiempo más corto. 

Concretamente dichos autores refieren hallar resultados significativos en la 

mejora del lenguaje de pacientes afásicos al establecer una terapia de 8,8 horas 

semanales en un período de 11,2 semanas, frente a la realización de 2,2 horas 

semanales a lo largo de 22,9 semanas.  

Otra cuestión relevante ante el planteamiento de la eficacia del tratamiento 

logopédico en pacientes con afasia, es el momento óptimo del inicio de la terapia. 

El hecho de iniciar la terapia de manera temprana no sólo va a favorecer el poder 

organizar de manera adecuada los sistemas funcionales, sino va ayudar a mejorar 
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los aspectos emocionales del paciente y su familia (Weiller y col., 1995). Gödecke 

y colaboradores (2012) apuntan que iniciar el tratamiento logopédico dentro de las 

dos semanas después del AVC, produce cambios significativos en las habilidades 

de comunicación. De hecho, se sugiere que si el inicio se realiza demasiado 

tarde, la recuperación puede verse restringida (Nouwens y col., 2013).  Dicha 

condición ha sustentado otra de las bases fundamentales del presente estudio de 

investigación. Por último cabe señalar, que las diferencias obtenidas en cuanto a 

los resultados funcionales de lenguaje en pacientes afásicos en referencia a la 

terapia individual o en grupo, no se han podido obtener conclusiones significativas 

(León Carrión, 2010), de hecho la evidencia ha sido moderada a lo largo de la 

bibliografía.  

 
5.3. Rehabilitación logopédica  
 

Es importante remarcar que la afasia no es estado estático, sino 

susceptible de mejora, bien sea de forma espontánea o bien debida a la 

rehabilitación. Se entiende por rehabilitación a todas aquellas maniobras o 

estrategias que intentan mejorar la función deteriorada. La terapia logopédica 

tiene como objetivo estimular las redes corticales implicadas en el lenguaje, y por 

tanto, aumentar el flujo de sangre de éstas áreas dañadas. Dicha intervención 

deberá partir de la evaluación afasiológica con la finalidad de establecer su 

clasificación y la gravedad de la misma. Por el contrario, la rehabilitación debe 

incidir en todos los trastornos observados y no centrarse, de forma exclusiva, en 

un déficit determinado. Nouwens y colaboradores (2013), efectuaron un estudio 

preliminar del que actualmente no se han publicado los resultados, y en el cual 

comparan dos tipos de estrategias terapéuticas, la terapia cognitiva lingüística 

(CTL) cuya función se centra en el déficit de componentes lingüísticos 

propiamente (semántica, fonética o sintaxis), y la terapia comunicativa o funcional, 

cuyo objetivo se centra en la compensación de lenguaje mediante otros canales 

de comunicación (gestos, dibujos, etc.). Con el fin de poder determinar las 

técnicas y estrategias a utilizar en cada paciente afásico, es necesario que el 

logopeda conozca los procesos que intervienen en las alteraciones y síntomas 

derivados de ellas. Un punto relevante a tener en cuenta de cara a la 

rehabilitación del lenguaje, es que la terapia no es una receta de cocina, es 
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mucho más complejo de lo que la inmensa mayoría de las personas cree, porque 

las alteraciones no se presentan de manera única, como se describen en los 

libros sobre rehabilitación, se debe determinar cómo está funcionando el paciente, 

qué áreas tiene conservadas y con qué estrategias trabaja con el fin de poder 

elaborar un plan de trabajo adecuado. A lo largo de la literatura, se han asociado 

los problemas de comunicación de los pacientes con afasia a deficiencias 

asociadas a funciones cognitivas, tal y como se ha detallado en el apartado 

anterior, y en referencia a cuando dichos pacientes afásicos presentan a su vez, 

alteraciones en su estado anímico. Estas alteraciones cognitivas verbales no 

lingüísticas parecen tener un impacto en la respuesta al tratamiento logopédico y 

ser factores predictivos de la terapia (Fillingham, Sage y Lambon Ralph, 2006; 

Lambon Ralph, Snell, Fillingham, Conroy y Sage, 2010; Yeung y Law, 2010). 

Dichas deficiencias son: dificultades en el control ejecutivo (Lambon Ralph, Snell, 

Fillingham, Conroy y Sage, 2010; Murray, 2012), la atención (Lambon Ralph, 

Snell, Fillingham, Conroy y Sage, 2010; Murray, 2000, 2012), la resolución de 

problemas (Baldo y col., 2005), la memoria (Lambon Ralph, Snell, Fillingham, 

Conroy y Sage, 2010; Murray, 2012), el control semántico (Corbett, Jefferies y 

Ralph, 2009), o la capacidad para inhibir los estímulos que distraen (Wiener, 

Tabor Connor y Obler, 2004). 

En un estudio pionero realizado por Basso, Capitani y Vignolo (1979), 

determinaron que los pacientes que asistieron a una terapia del lenguaje tuvieron 

un déficit residual menor que los pacientes que no recibieron terapia, y además, 

los pacientes fueron sometidos a una segunda evaluación pasados seis meses, y 

se encontró que la terapia mantuvo su efecto positivo en todas las habilidades 

lingüísticas. A partir de este estudio, se han ido reflejando las conclusiones 

positivas en referencia a la eficacia de la terapia logopédica (Bhogal, Teasell, 

Foley y col., 2003; Bhogal, Teasell y Speechley, 2003; León- Carrión, 2010; 

Teasell y col., 2002) en cualquier momento de la evolución del paciente afásico. 

De hecho, en una revisión sistemática realizada en 2012 por Brady, Kelly, Godwin 

y Enderby (2012), publicaron 39 ensayos demostrando la eficacia de dicha 

rehabilitación en pacientes afásicos post ictus. Dado que es muy probable que en 

la etapa inicial el paciente tenga importantes dificultades para comunicarse debido 

a la ansiedad, angustia o depresión, la intervención ofrecerá estrategias y vías de 
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comunicación entre la familia y el paciente, o bien, se orientará para crear 

sistemas de comunicación alternativos y así evitar procesos de frustración.   

Como en cualquier forma de rehabilitación, el principio más importante de 

la rehabilitación de las afasias es mantener al paciente activo. Si el paciente se 

aísla y no se comunica, la recuperación que podemos esperar es mínima. Por 

tanto, la estimulación mantenida es el principio más básico en la recuperación de 

cualquier función. La terapia logopédica es parcialmente un proceso de re-

aprendizaje del lenguaje. Es además un proceso gradual: de lo más sencillo a lo 

más complejo. Las estrategias aplicadas van a depender del tipo de afasia y de 

las condiciones del paciente. En base a una intervención clásica, hay dos formas 

de intervención: 

 

1. Forma Directa: primeramente debe identificarse el déficit primario y se 

proponen tareas específicas con la finalidad de mejorar el proceso deteriorado 

que presenta el paciente. 

2. Forma Indirecta: son procesos que se encuentran con una menor 

estructura formal y menor dirección hacia los procesos específicos del lenguaje.  

Una postura pragmática refiere la importancia al uso del lenguaje más que a sus 

propias propiedades formales, y estudia la relación entre lenguaje conductual y el 

contexto en el cual es utilizado, siendo el contexto lingüístico lo que ocurre antes 

o lo que sigue  a una unidad lingüística, por lo que dicha postura remarca la 

importancia de la acción en el acto comunicativo.  

 

Una última orientación en cuanto a posturas terapéuticas es la CTL, que se 

basa en asumir el concepto de la modularidad, el cual señala que cualquier 

función cognitiva es el resultado de la interacción y colaboración de diferentes 

subcomponentes, y cuya base se enfoca hacia la estimulación de la red cortical 

lingüística a través de ejercicios específicos para los componentes lingüísticos, 

tales como la semántica, la fonología y la sintaxis como ya se ha comentado 

anteriormente (Vish-Brink y Wielaert, 2005). Bajo este supuesto el mejor 

conocimiento del deterioro subyacente resulta esencial para la planificación 

racional de cualquier postura de intervención. Cuando se conoce el foco del 

deterioro específico es posible diseñar un tratamiento más racional. Durante las 
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últimas décadas se han sistematizado algunos procedimientos específicos para la 

rehabilitación del lenguaje que se especifican a continuación muy brevemente: 

 

 Técnicas correlativas para el desbloqueo del lenguaje: consiste en 

realizar el desbloqueo de lenguaje inicial que presentan los pacientes con afasias 

motoras a partir del lenguaje automático y consolidado, así como las palabras con 

un contenido emocional para el sujeto.  

 

 Técnicas correlativas para la articulación: el objetivo es lograr una 

correcta articulación para incidir posteriormente en otros trastornos, tales como 

las estereotipias o los problemas de repetición. Se inician ejercicios silábicos y se 

va complicando progresivamente hasta llegar a sílabas distintas en 

combinaciones de más de dos. 

 

 Intervención para corregir el agramatismo: consiste en la realización de 

ejercicios de construcción de frases, primero mediante la vía escrita y luego por 

vía oral. El paciente debe ir completando frases en las cuales se omite una 

palabra, hasta llegar a construir frases a partir de un verbo. La complejidad irá 

aumentando a medida que el paciente ya pueda estructurar frases elementales y 

estableciendo relaciones entre las palabras trabajadas. De esta manera 

progresiva se incrementa el número de palabras en las frases y se utilizan en 

diversos contextos estructurales. Finalmente se le pide al paciente que construya 

un relato u oración coherente a partir de una lámina expuesta.  

 

 Intervención de la comprensión auditiva: el objetivo consiste en 

establecer la correcta percepción de los sonidos y la comprensión acústica del 

lenguaje. Es necesario mantener al paciente con una actitud consciente hacia el 

lenguaje que dirige. Posteriormente el objetivo es que el paciente reconozca las 

palabras dentro de las frases, de la misma manera se trabajará con soporte visual 

al inicio para ir retirándolo a medida que incremente el número de aciertos. 

Finalmente el/la logopeda enunciará frases y/o narraciones y el sujeto deberá 

buscar las láminas relacionadas o bien responder preguntas sobre las mismas. 
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 Intervención para restablecer el reconocimiento de los sonidos: se 

realiza mediante esquemas que representan la posición de los órganos 

articulatorios para la producción de los sonidos. A medida que avanza el 

tratamiento, el paciente realizará este procedimiento cada vez con mayor 

independencia y se pasara a la ejecución de actividades que le sean más difíciles. 

Asimismo, se irán retirando las ayudas visuales y se efectuarán ejercicios 

discriminativos de palabras con similitud fonémica.  

 

Por último, se señala la importancia de centrar la terapia del lenguaje de 

dichos pacientes sobre las acciones relevantes de su vida cuotidiana, pues no 

únicamente son determinantes las variables sobre la forma de la terapia sino 

también sobre su contenido. Para obtener unos resultados optimistas deben 

conocerse los ingredientes básicos ante la planificación, de este modo la distancia 

con el centro, los recursos económicos, el soporte familiar y social, la motivación y 

las propias expectativas del paciente, son productos que determinaran una 

correcta respuesta del paciente ante su nueva situación comunicativa.  

 

Cabe señalar, pues, que la terapia del lenguaje o la rehabilitación afasiológica 

tiene múltiples metas u objetivos:  

 

1- Mantener al paciente verbalmente activo 

2- Re-aprender el lenguaje 

3- Suministrar estrategias para mejorar el lenguaje 

4- Enseñar a la familia a comunicarse con el paciente 

5- Dar apoyo psicológico al paciente. 

 

 

 

A continuación, se muestra una tabla en la cual se resumen los objetivos 

generales para las tres tipologías afásicas principales. Cabe señalar que el 

planteamiento rehabilitador llevado a cabo con los pacientes incluidos en el 

presente estudio de investigación, se presentan concretados en el apartado 

metodológico.  
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Tabla 13: Resumen de los objetivos generales en rehabilitación logopédica para cada 
tipología afásica. 

 
Afasia Global 

 
Afasia Motora 

 
Afasia Sensorial 

 

 Potenciar la capacidad 

de comprensión del 

lenguaje. 

 Mejorar la expresión 

mediante la reeducación 

de la estereotípia. 
 Reeducar el bloqueo/ 

desmutización. 

 Restablecer los procesos 

apráxicos del habla. 

 

 Trabajar progresivamente 

la apraxia bucofonatoria. 

 Restablecer los procesos 

de desintegración fonética. 

 Corregir las estructuras 

agramaticales. 

 Compensar los procesos 

anómicos.  

 

 Reeducación de la jerga 

(fonética y semántica). 

 Mejorar la discriminación 

auditiva de oposiciones 

sonoras y fonéticas. 

 Mejorar la capacidad de 

comprensión del lenguaje. 

 Rehabilitar los procesos 

disintáxicos.  

 Potenciar los recursos 

para mejorar la anomia.  

 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

B. MARCO EXPERIMENTAL 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
“A veces sentimos que lo que hacemos es tan solo una gota en el mar, pero 

el mar sería menos si le faltara una gota” 
(Madre Teresa de Calcuta) 
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1. Planteamiento e Hipótesis 
 

l presente trabajo tiene como objetivo general el determinar la 
influencia de la variable sintomatología depresiva a lo largo del 
tratamiento logopédico en pacientes con diferentes tipologías de 

afasia. Asimismo, se pretende investigar los posibles efectos de la intensidad 

en rehabilitación sobre la mejoría funcional del lenguaje. Por último, interesa 

observar si la tolerancia en la intensidad del tratamiento es un factor que guarda 

relación con la tipología afásica.   

 

Es reconocido que la rehabilitación logopedia en pacientes afásicos ofrece 

unas mejoras evidentes en cuanto a su comunicación y desempeño de las 

actividades de la vida diaria. La realidad es que, actualmente, el sistema sanitario 

público español, cuenta con unidades de terapia logopédica que permite 

rehabilitar al paciente y potenciar sus estrategias comunicativas. Los pacientes 

son divididos según la tipología afásica y se les proporciona una misma intensidad 

de terapia.  

 

El factor emocional es un elemento que en pocas ocasiones influye ante la 

planificación de la terapia. Es decir, actualmente, no se valora la posibilidad de 

que dicho paciente presente una sintomatología depresiva asociada al ictus y sea 

ésta un elemento que determine la evolución de su lenguaje. La duración de la 

terapia, actualmente, se ciñe a la tipología afásica, pero en ningún caso a la 

necesidad individual del sujeto. Un paciente que presenta una afasia anómica y 

ha realizado varios tratamientos, cuenta con las mismas condiciones 

rehabilitadoras a las de un paciente con afasia motora que realiza su primer 

tratamiento. De esta manera, el presente estudio pretende proporcionar un mayor 

conocimiento sobre las necesidades de este tipo de pacientes y su aplicabilidad 

en los procesos de rehabilitación funcional. Por lo tanto, atendiendo a la literatura 

revisada y al conocimiento del sistema actual, se propone realizar un estudio con 

pacientes afásicos, de ambos géneros e incluidos desde el Instituto Catalán 

Sanitario (ICS), ya que sobre este colectivo se carece de consideración a la hora 

de plantear su terapia logopédica.  

 

E 
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El diseño del estudio de investigación se define como un estudio 

longitudinal, dado que se obtienen las distintas medidas de las variables a lo largo 

del tiempo, y de carácter experimental, puesto que se ha realizado una asignación 

aleatoria de los sujetos ante las distintas tipologías terapéuticas. Por consiguiente, 

las hipótesis planteadas son las siguientes:  

 

 H1: Resultados de lenguaje: Los pacientes con afasia y sintomatología 

depresiva obtendrán resultados inferiores a nivel de la recuperación del lenguaje 

en comparación de los pacientes afásicos sin alteración afectiva.  

 

Desde finales del siglo XX, se ha planteado la idea de que la depresión y la 

ansiedad pueden inhibir la recuperación de las funciones neurológicas alteradas 

de los pacientes que padecen un AVC (Fure y col., 2006). Recientemente, se 

apunta que las alteraciones que dichos pacientes presentan en su estado 

anímico, se asocian a resultados negativos en la rehabilitación, así como un 

progreso más lento en el proceso de recuperación del lenguaje (Rajashekaran y 

col., 2013). Algunos estudios han mostrado sus primeros análisis sobre la eficacia 

de los tratamientos conductuales en pacientes afásicos post ictus y su mejoría en 

el estado anímico (Laska y col., 2007; Thomas y Lincoln, 2008; Thomas y col., 

2012). El estudio de esta hipótesis va a proporcionar un punto de partida hacia 

una evidencia clínica hasta ahora poco fundamentada. Actualmente, no existe una 

bibliografía concreta acerca de la relación que existe entre la sintomatología 

depresiva post ictus y la evolución del lenguaje llevada a cabo por pacientes con 

afasia durante el tratamiento logopédico. 

 

 H2: Duración: Una duración más larga del tratamiento favorecerá la 

reducción de sintomatología depresiva en pacientes con afasia.  

 

Es conocido el dato de que al menos un tercio de pacientes que sobreviven a un 

ictus, padecerán un síndrome depresivo (Carod-Artal, 2003). Además, el 50% de 

los pacientes que presentan un DPI durante su fase aguda, mantendrán esta 

sintomatología psicopatológica al año de haber sufrido dicho ictus (Wade y col., 

1987). Existe un continuum de estudios que han consolidado la eficacia del 

tratamiento logopédico en pacientes con afasia (Bhogal, Teasell, Foley y col., 



MARCO EXPERIMENTAL 

117 
 

2003; Bhogal, Teasell y Speechley, 2003; Brady y col., 2012; León Carrión, 2010; 

Teasell y col., 2002). Sin embargo, no se han llegado a conclusiones significativas 

sobre las condiciones básicas de la terapia tales como la duración. Price y 

colaboradores (2010), realizaron un meta-análisis en el que señalan que un 

paciente post ictus necesitará un número superior de 90 horas de terapia 

logopédica. Aun sí, no se conocen estudios que muestren una relación entre una 

duración más larga de la terapia logopédica y una reducción en la sintomatología 

depresiva. El objetivo del estudio de esta hipótesis, va a permitir indagar y aportar 

nuevos enfoques ante el ámbito poco fundamentado de la depresión post ictus. 

Interesa conocer el alcance que conlleva la duración del tratamiento logopédico, 

en relación a la reducción de sintomatología depresiva que presentan la gran 

mayoría de pacientes con afasias de tipo global y motoras. 

 

 
 

 H3: Intensidad: Una mayor intensidad durante la terapia del lenguaje 

favorecerá la mejora de resultados logopédicos independientemente de la 

tipología afásica.  

 

En el ámbito del estudio de la afasiología, el término intensidad de tratamiento ha 

sido muchas veces objeto de estudio, pese a ello no se han podido extraer 

conclusiones contundentes acerca de la relación que existe entre una mayor 

intensidad del tratamiento logopédico y un pronóstico favorable hacia la mejora 

del lenguaje (Bhogal, Teasell, Foley y col., 2003; Denes y col., 1996; Sage y col., 

2011; Teasell y col., 2002). Recientemente, se han recogido revisiones sobre 

estas posiciones que concluyen con dificultades a la hora de encontrar 

significación en los resultados (Cherney, 2012). El planteamiento de esta hipótesis 

va a permitir proporcionar datos recientes acerca del factor de la intensidad como 

variable dependiente ante los tratamientos logopédicos. El objetivo es corroborar 

la línea de estudio enfocada por numerosos investigadores, abrir nuevas líneas de 

investigación en el ámbito clínico y apoyar la investigación en el campo del 

tratamiento logopédico con pacientes con daño cerebral adquirido. 
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 H4: Tipología afásica: el tipo de afasia no influye en la tolerancia de la 

intensidad en rehabilitación logopédica. 

 

En la línea de investigación sobre el factor intensivo en rehabilitación (Denes y 

col., 1996; Pulvermüller y col., 2001), un objetivo es investigar acerca de las 

dificultades que presentan los pacientes con afasia a la hora de plantear las 

condiciones terapéuticas que deben seguir, Barheit y colaboradores (2007) 

determinaron que los pacientes con afasia en su estado agudo, mantienen serias 

dificultades para tolerar el factor de la intensidad terapéutica. La investigación 

ante la posibilidad de que según la tipología afásica va a resultar más dificultoso 

tolerar el factor de la intensidad en rehabilitación, es un avance y un 

planteamiento novedoso en el campo de la afasiología. Además, de aportar datos 

innovadores, ofrece un lúcido punto de partida hacia nuevas investigaciones.  

 
2. MÉTODO 
 

2.1 2.1. Muestra de estudio 
2.2  

 A lo largo del periodo de inclusión de los pacientes de la muestra, que se 

inició en Enero del 2012 y ha finalizado en Marzo del 2014, se han realizado un 

total de 115 primeras visitas de pacientes derivados por AVC y afasia, al servicio 

de logopedia de los tres centros vinculados. El número total de pacientes visitados 

en cada uno de los centros han sido los siguientes: 

 Instituto de Rehabilitación de Tres Torres (IR3T): 29 pacientes. 

 Centro de Rehabilitación Funcional Diagonal (CRF): 38 pacientes. 

 Centro de Rehabilitación Clot: 48 pacientes. 

 

Finalmente, un total de 14 pacientes (10 hombres y 4 mujeres) han sido incluidos 

en la muestra. Cabe señalar y remarcar la dificultad hallada a lo largo del periodo 

de inclusión de los pacientes. Los motivos fundamentales han sido: la rigurosidad 

en los criterios de inclusión, las enfermedades añadidas de los pacientes, la 

dificultad para seguir de manera constante el proceso de tratamiento logopédico y 

el poder recoger una muestra de pacientes que realizaran el primer tratamiento 

post ictus. Dichas dificultades son también plasmadas a lo largo de los no muy 
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numerosos estudios y revisiones que se han ido realizando en pacientes afásicos 

con el objetivo de reflejar la influencia de algunas de las condiciones que se 

platean en el presente estudio. Desde factores de intensidad de la rehabilitación, 

factores de pronóstico, hasta la presencia de DPI. Lo cierto es que existe una 

gran cantidad de investigaciones cuya muestra total la conforman un número 

considerablemente reducido de pacientes, cuyos rangos muestrales oscilan entre 

los 4 y 17 pacientes (Basso, Caporali, 2001; Cherney y col., 2008; Cowell y col., 

2010; Cherney y Small, 2006; Cherney, 2012; Denes, Perazzolo, Piani, 

Piccione,1996; Fridikssson y col., 2009; Hinckley, Craig, 1998; Hinckley, Carr, 

2005; Lee y col., 2009; Meinzer, Streiftau y Rockstroh, 2007; Pulvermüller y col., 

2001; Ramsberger, Marie, 2007; Raymer, Kohen, Saffell, 2006; Robinson y 

Benson, 1981; Sage y col., 2011; Vitaly y col., 2007), así como estudios de caso 

único (Harnish, Neils-Strunjas, Lamy, Eliassen, 2008; Meinzer y col., 2008; Musso 

y col., 1999; Thompson, Ouden den, Bonakdarpour, Garibaldi y Parrish, 2010). 

Por tanto, es imprescindible seguir haciendo nuevas investigaciones en el estudio 

de los pacientes afásicos con el fin de potenciar las posibilidades de recuperación 

de éstos.  

La muestra ha estado formada por pacientes derivados del Instituto Catalán 

de la Salud. Concretamente, las unidades de ambulatorio de los distritos 

barceloneses asociados a éstos, así como del Hospital Clínico y Provincial de 

Barcelona, cuyo convenio fue establecido con el director de Unidad de Ictus, el Dr. 

Chamorro y su equipo, el Dr. Urra y Dra. Vargas.  

Los criterios de inclusión establecidos para los pacientes que conforman la 

muestra, son los siguientes: 

 Pacientes, hombres y mujeres, en edades comprendidas entre los 25 y 75 

años. 

 Pacientes que hayan padecido un ictus cerebral, bien isquémicos bien 

hemorrágicos. 

 Los pacientes no mostraran, de acuerdo con un estudio neurológico y 

neuropsicológico previo al inicio de la rehabilitación logopédica, sospecha de un 

deterioro cognitivo que sugiera el inicio o establecimiento de un proceso 

neurodegenerativo primario o secundario. 
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 Pacientes que hayan tenido una formación académica mínima completa (6 

años). 

 Posteriormente al AVC, pacientes diagnosticados de afasia adquirida. 

 Pacientes que pasado el tiempo de estabilización del cuadro neurológico, 

presenten sintomatología depresiva. 

 Todos los pacientes con un diagnóstico de afasia deben mantener las 

mismas pautas terapéuticas de una manera estable, durante los meses de 

exploración y rehabilitación logopédica. 

 Todos los pacientes con diagnóstico de afasia deben mantener las mismas 

pautas farmacológicas y no farmacológicas durante el estudio. 

 Los pacientes deberán firmar un consentimiento escrito informando de las 

condiciones del estudio. 

 
Tabla 14: Características sociodemográficas de la muestra. 

 
Género n (%) 

 

Hombres  10  (71,42%) 
 

Mujeres   4  (28,57%) 
 

Edad M  (DE)  
Hombres  
 

67,60 (4,671) 

Mujeres  63,75 (8,655) 
 

Escolarización  n (%)  
 

  
     Estudios primarios  

 
8 (57,14%) 
 

Estudios medios 
 

3 (21,42%) 
 

Estudios superiores  
 
Idioma n (%) 

3 (21,42%) 
 

Castellano 
 
Catalán                                                                                                 
 
Castellano/ Catalán                  

8 (57,14%) 
 
4 (28,57%) 
 
2 (14,28%) 

  
 

En relación a las variables clínicas de la muestra, un total de 14 pacientes 

muestran una dominancia lateral derecha previa al AVC. Posterior al AVC, un total 

de 12 pacientes muestran una dominancia lateral izquierda y 2 pacientes 
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muestran una dominancia en el hemicuerpo derecho. En cuanto al criterio de 

inclusión tipo de ictus, un total de 11 pacientes muestran una tipología de ictus 

isquémico y un total de 3 pacientes muestran un ictus hemorrágico. En referencia 

a la tipología de afasia, un número total de 5 pacientes muestran una afasia de 

tipo global y 9 de motora tipo Broca. El conjunto de la muestra que presenta una 

hemiplejia derecha es de 2 pacientes, 5 pacientes presentan una hemiparesia 

derecha y 7 pacientes no muestran dificultad motora. En cuanto a antecedentes 

familiares, un número total de 13 pacientes no muestran antecedentes previos de 

un proceso neurodegenerativo tipo demencia primaria o secundaria y 1 solo 

paciente muestra antecedentes familiares de demencia. 
 
Tabla 15: Características clínicas de la muestra 
 
Dominancia lateral n (%) 
 
Pre AVC 
 Izquierda   0 
 Derecha   14 (100%) 
 
Post AVC 
 Izquierda   12 (85,71%) 
 Derecha  2 (14,28%) 
 
Tipo de Ictus n (%) 
 Isquémico   11 (78,57%) 
 Hemorrágico   3 (21,42%) 
 
Localización del Ictus n (%) 
 ACM Izquierda   10 (71,42%) 
 ACA Izquierda   3 (21,42%) 
 ACM+ACA   1 (7,14%) 
 
Tipo de Afasia n (%) 
 Global    5 (35,71%) 
 Motora    9 (64,28%) 
 
Dificultad Motora n (%) 
 No presenta   7 (50%) 
 Hemiplejia derecha  2 (28,57%) 
 Hemiparesia derecha  5 (35,71%) 
 
Antecedentes familiares n (%) 
 Ninguno   13 (82,85%) 
 Demencia    1 (87,14%) 
 
 

Tal y como se ha comentado en apartados anteriores, es fundamental 

hacer un exhaustivo seguimiento del tratamiento farmacológico que han seguido 

los pacientes a lo largo de la rehabilitación logopédica, pues éste puede alterar las 
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condiciones iniciales del paciente y provocar alteraciones en los resultados. Los 

datos recogidos en cuanto a la farmacología han sido:  

 
Tabla 16: Número y porcentaje de pacientes con tratamiento farmacológico alopático 
durante la rehabilitación logopédico.  

 
Vasodilatadores                                                                        10 (71,42%) 

Ansiolíticos                                                                                 5  (35,71%) 

Antihipertensivos/ (diuréticos/no diuréticos)                              10 (71,42%) 

Colesterol                                                                                  10  (71,42%) 

Diabetes                                                                                     6  (42,85%) 

Antibacterianos                                                                          4  (28,57%) 

Antiepilépticos                                                                           1  (7,14%) 

Estimulante nervioso                                                                 4  (28,57%) 

Antiasmático                                                                              2  (14,28%) 
 

En referencia a los antecedentes médicos vasculares personales de los 

pacientes que componen la muestra y previos al AVC, destacar que un total de 3 

pacientes no refieren tener ningún antecedente previo y 9 pacientes mantenían 

signos de hipertensión arterial. Un total de 2 pacientes presentaban dislipemia y 5 

pacientes diabetes mellitus tipo II. Un total de 6 pacientes presentaban otro tipo 

de antecedentes médicos no vasculares, en este caso sin ninguna relevancia en 

cuanto al estudio que se lleva a cabo. La tabla que se muestra a continuación 

refleja los datos en porcentajes de la muestra. 

 
Tabla 17: datos obtenidos en referencia a los antecedentes de salud previos de los 
pacientes que conforman la muestra. N (%). 
No refieren     3 (21,42%) 

HTA      9 (64,28%) 

Dislipemia     2 (14,28%) 

Diabetes Mellitus tipo II   5 (35,71%) 

Otros      6 (42,85%) 

 

La muestra total recogida se dividió aleatoriamente en 2 grupos en el 

momento de iniciar el tratamiento logopédico. Un primer grupo corresponde a los 

pacientes que mantuvieron una intensidad terapéutica menor. Dicho grupo fue 

compuesto por siete sujetos: tres mujeres y cuatro varones. Un segundo grupo, se 
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compuso por una mujer y seis varones, cuya terapia se estableció manteniendo 

una intensidad mayor.  

 
Tabla 18: Porcentajes sobre el total de la muestra en referencia al género y grupo de 
intensidad en rehabilitación. 

 Alta Intensidad Menor Intensidad 

Mujeres 14,28% 42,85% 

Hombres 85,71% 57,14% 

 
2.3 2.2.  Centros Participantes en el Estudio  
2.4  

El estudio de investigación se realizó entre tres centros de rehabilitación 

pertenecientes a la empresa Corporación Fisiogestión S.A, una de las mayores 

empresas dedicadas al servicio asistencial en Cataluña. Los centros han sido: 

CRF- Diagonal, Centro de Rehabilitación Funcional Clot e Instituto de 

Rehabilitación de Tres Torres. Dichos centros están vinculados al servicio de 

rehabilitación de la sanidad pública catalana. El tiempo aplicado para la recogida 

de los datos del proyecto ha sido desde Enero del 2012, hasta Marzo del 2014. 

Los horarios de evaluación y tratamiento, han sido realizados en la franja horaria 

de 10 a 14 horas y siempre en días laborables. Se ha elegido alguna tarde para 

flexibilizar el horario de evaluaciones, con el fin de no irrumpir la dinámica 

rehabilitadora.  

 
2.3. Material de Evaluación  
 

2.5 Test Boston  
El test utilizado para realizar la valoración del lenguaje ha sido el Test de 

Boston para el Diagnóstico de la Afasia (Goodglass, Kaplan y Barresi, 2005), 

concretamente el formato abreviado, puesto que se ha considerado que el 

formato completo era demasiado extenso para el perfil de los pacientes 

examinados y el momento en que debía realizarse. La tercera edición de esta 

obra supone un notable avance en el estudio para la evaluación de la afasia y en 

el desarrollo del que ha sido su principal instrumento diagnóstico en los últimos 

treinta años. Las innovaciones más destacadas de esta edición son que siguen: 
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- Inclusión del formato abreviado. 

- Incorporación del Test de Vocabulario como un subtest más dentro del 

apartado de Expresión Oral dedicado a las pruebas de denominación por 

confrontación visual. 

- Establecimiento de un índice de competencia del lenguaje, a partir de las 

puntuaciones más significativas de compresión y expresión oral.  

- Un sistema de codificación de errores para el análisis cualitativo del habla 

afásica. 

 

Los apartados que han sido examinados para la evaluación del lenguaje en 

cada uno de los pacientes a lo largo del proceso de evaluación afasiológica han 

sido los siguientes (Anexo 8): 
 

1. Habla de Conversación y Exposición: este apartado permite establecer una 

buena relación con el paciente, evaluar su competencia funcional en la 

comunicación y realizar una evaluación formal del patrón de producción del habla. 

Las actividades que se incluyen en este apartado son:  

o Respuestas sociales sencillas: un inventario guiado de expresiones de la 

vida cotidiana. 

o Conversación libre: acerca de temas a mano, como la enfermedad del 

paciente, familia, etc. 

o Descripción de una lámina: presentación de la lámina del “Robo de las 

Galletas”. 

2. Compresión auditiva: esta sección está conformada con cinco pruebas. 

o Comprensión de palabras: el paciente debe emparejar las palabras que se le 

indica de manera oral,  mediante el referente visual o bien señalando en su 

cuerpo. Las categorías son: partes del cuerpo, nombres, colores, letras y 

números.  

o Órdenes: se le requiere al paciente que ejecute tres órdenes, cada una de 

ellas de mayor complejidad.  

o Material Ideativo complejo: el paciente responde mediante sí/no en los tres 

apartados que lo componen. En un primer apartado el paciente debe 

responder a preguntas simples, y en los apartados dos y tres se le presenta 

al paciente una pequeña narración de complejidad variable. 



MARCO EXPERIMENTAL 

125 
 

3. Expresión oral: sección que evalúa la mecánica de la articulación y prosigue con 

un test de habla “no proposicional” automatizada, pruebas de repetición y tareas 

que informan sobre las dificultades para la recuperación de las palabras. Los sub-

apartados son los siguientes: 

o Secuencias automatizadas: debe nombrar los días de la semana y contar del 

1 al 21. 

o Repetición: repetición de palabras cuya dificultad articulatoria va 

aumentando. 

o Repetición de oraciones: el paciente debe repetir dos oraciones de distinta 

longitud. 

o Respuesta de denominación: el paciente debe responder con una palabra a 

una pregunta sencilla formulada. 

o Test de Vocabulario Boston: el paciente debe denominar los 15 estímulos 

presentados visualmente. 

o Denominación por categorías: el sujeto debe denominar los estímulos 

visuales presentados, categorizados en letras, números y colores.  

4. Lectura: esta sección constituye un examen global de las funciones lectoras en la 

afasia e incluye ítems con un nivel de dificultad comparable al de 6º de Primaria. 

No permite detectar deterioros en la lectura de alto nivel de la escuela secundaria 

o la universidad. Los apartados son: 

o Emparejar tipos de escritura: el paciente señala las letras y las sílabas 

iguales. 

o Emparejar números: se le indica una cantidad de dedos en la mano y debe 

señalar cuántos son. En el segundo apartado debe señalar el total de puntos 

que se le presentan.  

o Identificación de palabras: se le señala visualmente un dibujo y el paciente 

debe señalar su correspondiente palabra escrita entre las cuatro opciones 

que tiene. 

o Lectura de palabras en voz alta. 

o Lectura de oraciones en voz alta con comprensión: el paciente debe leer las 

oraciones propuestas con suma atención puesto que posteriormente se le 

realizarán preguntas sobre lo que ha leído. 
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o Comprensión de la lectura: oraciones y párrafos. El paciente debe completar 

la frase con la palabra que falta leyéndola sin la ayuda del examinador y 

escogiendo entre varias opciones.  

5. Escritura: dicho apartado valora la mecánica de la escritura, los sub-apartados 

son los siguientes: 

o Mecánica de la escritura: el paciente debe firmar (también con letra de 

molde), escribir las letras que se le dictan, copiar una oración (también en 

letra de molde), escribir los números del 1 al 10 y escribir una serie de 

números dictados. 

o Habilidades codificadores básicas. Dictado de palabras: el paciente debe 

escribir las palabras que se le dictan cuya fonética aumenta de dificultad 

progresivamente. 

o Denominación escrita de dibujos: el paciente debe escribir el nombre de los 

estímulos visuales presentados. 

o Escritura narrativa: el paciente dispone de tres minutos para escribir todo lo 

que acontece en la lámina del “El Robo de las Galletas”. 
 

 
Figura 19: Imagen de la lámina “El Robo de las Galletas”. Test Evaluación de la 

afasia y trastornos relacionados (2005). 

 

Una vez recogidos los datos cuantitativos que proporciona el test, éstos 

son seleccionados por apartados para el posterior análisis  estadístico. Las 

variables del lenguaje se han agrupado de la siguiente manera, tal y como se 

indica en el test Boston, y que son expuestas en el marco experimental: 
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1- Escala de Severidad: está destinada a medir a gravedad del deterioro cognitivo 

de la comunicación en los pacientes afásicos, pero es potencialmente aplicable a 

otros tipos de trastornos del habla ya que permite valorar trastornos de la voz, 

sordera u otros problemas que técnicamente no forman parte de la afasia 

propiamente dicha, la escala refleja el nivel global de deterioro. La valoración de 0 

indica que no es posible ninguna comprensión útil ni producción del habla. 

2- Lenguaje Oral: formado por el lenguaje espontáneo (habla y exposición, fluidez, 

articulación y recitado), denominación, repetición y comprensión. 

3- Lenguaje Escrito: formado por los componentes de lectura y escritura. 

 

En referencia a los indicadores de validez o fiabilidad del test Boston, se 

aplicó el método de Kuder-Richardson para determinar la fiabilidad de los subtests 

en todos los casos en que hubiera ítems puntuables. El valor resultante expresa la 

concordancia interna entre los ítems que integran cada subtest. Los coeficientes 

de fiabilidad obtenidos indican una buena coherencia interna de los substests 

respecto a lo que miden los ítems de que constan. La fiabilidad, en el sentido de 

la posibilidad de repetir los resultados al volverá examinar a cualquier paciente, 

varía entre los afásicos en mayor o menor grado que en el mayoría de las otras 

poblaciones. Algunos pacientes de la muestra total (n=1999) presentan 

fluctuaciones en la eficiencia de un día para otro, así como fluctuaciones que 

dependen del momento del día. Sin embargo, una vez que la recuperación se ha 

estabilizado, la mayor parte de los afásicos repetirá de modo muy similar su 

rendimiento anterior al ser nuevamente examinados.  

 
Tabla 19 A: Resumen de los subtest que incluye cada apartado evaluado. 
 
Escala de 
Severidad 

 
Fluidez 
(Características del 
habla) 

 
Habla de 
Conversación/ 
Exposición 

 
Comprensión 
auditiva 

 
Articulación 
(Características del 
habla) 

*Consultar 

anexo 1 para 

la tabla de 

clasificación. 

 

Longitud de la frase 

Línea melódica 

Forma gramatical 

 

Respuestas 

sociales sencillas 

 

Discriminación de 

palabras 

Órdenes 

Material ideativo 

complejo 

 

Agilidad articulatoria 
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Tabla 19 B: Resumen de los subtest que incluye cada apartado evaluado. 

 
Recitado 

 
Repetición 

 
Denominación 

 
Lectura 

 
Escritura 

 

Secuencias 

automatizadas 

 

Palabras 

Oraciones 

 

Respuestas de 

denominación 

Test de 

Vocabulario Boston 

Denominación por 

categorías 

 

 

Emparejar tipos de 

escritura 

Emparejar números 

Emparejar dujo-

palabra 

Lectura de palabras y 

oraciones 

Comprensión de 

oraciones en voz alta 

Comprensión de 

oraciones y párrafos 

 

Forma 

Elección de letras 

Facilidad motora 

Vocabulario básico 

Fonética regular 

Palabras 

irregulares 

comunes 

Denominación 

escrita de dibujos 

Escritura narrativa 

 
Inventario de Depresión de Beck (BDI) 

Para la evaluación de la sintomatología depresiva post-ictus se aplicó el 

Inventario de Depresión de Beck (Beck Depression Inventory- Second Edition, 

BDI-II) (Beck, Steer y Brown, 2011) en su versión española actualizada que data 

del 2011. El BDI-II es un autoinforme que proporciona una medida de la presencia 

y de la gravedad de la depresión en adultos y adolescentes de 13 años o más. Se 

compone de 21 ítems indicativos de síntomas tales como tristeza, llanto, pérdida 

de placer, sentimientos de fracaso y de culpa, pensamientos o deseos de suicidio, 

pesimismo, entre otros. Estos síntomas se corresponden con los criterios para el 

diagnóstico de los trastornos depresivos recogidos en el DSM-IV-TR (Manual 

diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, cuarta edición revisada, 

American Psychiatric Association, 1994) y CIE-10 (Clasificación Estadística 

Internacional de Enfermedades y Problemas relacionados con la Salud, 

Organización Mundial de la Salud, 1993). En concreto, se incluyen todos los 

criterios propuestos en las dos referencias citadas para el diagnóstico de un 

episodio depresivo mayor y casi todos los propuestos para el diagnóstico de 

distimia (en concreto, todos los del DSM- IV-TR y el 75% del CIE-10). 

El paciente debe seleccionar para cada ítem,  la alternativa de respuesta que 

mejor refleje su situación durante el momento actual y la última semana. Cada 

ítem se responde en una escala de 4 puntos, de 0 a 3, excepto los ítems 16 



MARCO EXPERIMENTAL 

129 
 

(cambios en el patrón de sueño) y 18 (cambios en el apetito) que contienen 7 

categorías. Si una persona ha elegido varias categorías de respuesta en un ítem, 

se toma la categoría a la que corresponde la puntuación más alta. Las 

puntuaciones mínima y máxima en el test son 0 y 63. Se han establecido puntos 

de corte que permiten clasificar a los evaluados en uno de los siguientes cuatro 

grupos: 0-13, mínima depresión; 14-19, depresión leve; 20-28, depresión 

moderada; y 29-63, depresión grave.  

En el caso de que él o la paciente, dada la dificultad comprensiva inicial, no 

pudiese complementar dicho test, podía ser ayudado por un familiar cercano a 

éste (Anexo 2). 
 

En el estudio realizado por Wang y Gorenstein (2013) se constata que la 

consistencia interna del BDI-II fue alrededor de 0,9 y la fiabilidad del retest osciló 

desde 0,73 hasta 0,96. La correlación entre el BDI-II y el Inventario de Depresión 

de Beck (BDI-I) fue de superposición alta y sustancial con las medidas de la 

depresión y la ansiedad. La validez mostró buena sensibilidad y especificidad 

para la detección de la depresión. Sin embargo, el punto de corte para la 

detección de la depresión varió de acuerdo con el tipo de muestra. El análisis 

factorial mostró una dimensión robusta de depresión general compuesto por dos 

construcciones: cognitivo-afectivo y somático- vegetativo. En conclusión, afirman 

que el BDI-II es un instrumento psicométrico relevante, que muestra una alta 

fiabilidad y validez estructural, con buena capacidad de discriminar entre sujetos 

deprimidos y no deprimidos. Basado en la evidencia psicométrica disponible, el 

BDI-II puede ser visto como un cuestionario rentable para la medición de la 

gravedad de la depresión, con una amplia aplicabilidad para la investigación y la 

práctica clínica en todo el mundo. 

 
 

PRUEBAS PARA DESCARTAR DETERIORO COGNITIVO 
 

Con el objetivo de descartar un deterioro cognitivo previo al Ictus, se 

consideró necesario complementar la información inicial de los pacientes 

sospechosos mediante dos escalas determinadas. Dichas escalas son 
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cumplimentadas por el familiar más cercano, y en consecuencia un informador 

fiable, del paciente en estudio.  

ESCALA DE DEMENCIA DE BLESSED 
 

Dicha escala fue diseñada por Blessed, Tomlinson y Rothen (1968), con el 

fin de establecer una correlación funcional entre una escala y el número de placas 

seniles encontradas en las muestras cerebrales de pacientes ancianos. En 

nuestra país, ha sido validad por Lozano, Boada, Caballero, Flórez, Garay-Lillo y 

González (1999). Requiere unos 20-30 minutos para su ejecución. Consta de dos 

partes: una validación funcional mediante entrevista efectuada al cuidador o 

familiar, interrogándolo sobre la capacidad del paciente para desenvolverse en el 

día a día (Escala de demencia propiamente dicha o Dementia Rating Scale-DRS), 

y una valoración cognitiva, el “Information Memory Concentration Test” (IMCT), 

que se realiza mediante una entrevista al paciente y viene a medir los mismos 

aspectos del Mini Examen Cognitivo de Lobo (MEC). La subescala de valoración 

funcional (DRS) consta de 22 ítems divididos en tres apartados: cambios en la 

ejecución de las actividades diarias, de hábitos y de personalidad, interés y 

conducta. Su puntuación máxima es de 28 puntos. La subescla cognitiva (IMCT) 

explora, en 28 ítems, orientación-información, memoria y concentración-atención, 

con una puntuación máxima de 37. Existe una versión reducida de ésta, el Short 

Orientation-Memory-Concentration Test (SOMC), diseñada por Katman y 

colaboradores (1983) formada por los 6 ítems más sensibles del test original y 

ponderado los errores cometidos. En cuanto a su interpretación, es un 

instrumento interesante, especialmente, el DRS ya que se puede llevar a cabo sin 

ninguna colaboración por parte del paciente. Puede servir para valorar el grado de 

severidad del deterioro cognitivo, su control evolutivo y la respuesta a nuevos 

tratamientos. Utilizando puntos de corte, de 9 en la subescala funcional y de 32 en 

la subescala cognitiva, la escala de Blessed consigue una sensibilidad del 88% y 

una especificidad del 94%4,5. Puntos de corte < 3 en la subescala funcional (DRS) 

indican ausencia de deterioro, > o igual a 4 indican deterioro cognitivo y 

puntuaciones > 9 puntos son indicativas de demencia senil o deterioro cognitivo 

grave. Con puntos de corte bajo se puede utilizar como método de cribado. Como 

ayuda al diagnóstico puede ser útil en la “seudodemencia depresiva”, en este 

caso las puntuaciones de los dos primeros apartados de la subescala funcional 
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(ejecución de AVD y hábitos) están conservadas y las del apartado de 

personalidad, interés y conducta muy alterados. 

  En el tercer apartado de la subescala funcional está muy influenciado por 

las características de la personalidad del paciente y los hábitos de 

comportamiento previos al deterioro. Como en otros test, la valoración cognitiva 

puede estar influenciada por el nivel de estudios previo. Algunos organismos 

como el NINCDS- ADRDA Work Group aconsejan utilizar únicamente la DRS y 

substituir la IMCT por otro instrumento similar como el MEC de más amplia 

validación y uso. En referencia a este punto,  es conveniente realizar más 

estudios en nuestro país. En cuanto a las propiedades psicométricas, en el 

estudio de Hernández Fleta (1991) únicamente se aplicó la subescala de 

valoración funcional (DRS) comparando una población de mayores de 65 años 

hospitalizados de larga estancia, en una institución psiquiátrica, con una muestra 

de mayores de 65 años, obtenida aleatoriamente de la población general. Los 

resultados sólo ofrecen datos sobre validez. En cuanto a la validez predictiva, 

tomando el conjunto de los dos grupos y para un punto de corte de 3-4 obtiene un 

índice de sensibilidad del 100%, con una especificidad del 57,57% y un 22% de 

sujetos mal clasificados. Si se analiza sólo la población institucionalizada, se 

obtiene un 100% de sensibilidad, un 39,6% de especificidad y un 39% de mal 

clasificados. En el grupo control la sensibilidad y especificidad son del 100%. Si el 

punto de corte se eleva a 5/6, para el conjunto de los dos grupos, la sensibilidad 

es del 93,1%, y la especificidad del 60,37%, con un 28% de mal clasificados. En 

cuanto a la validez convergente, el coeficiente de correlación de Pearson frente al 

MEC fue de 0,52 para la población institucionalizada, del 0,92 para la población 

control y del 0,72 para el conjunto. 

El modelo utilizado para el presente estudio de investigación se encuentra 

anexado al final (Anexo 3). Los subconjuntos evaluados han sido: 

 Cambios en la ejecución de las actividades diarias. 

 Cambios en los hábitos. 

 Cambios en la personalidad y la conducta. 
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ESCALA DE DETERIORO GLOBAL DE REISBERG (GDS) 
 

Es un sistema de clasificación ideado para establecer el nivel de capacidad 

cognitiva y funcional en pacientes mayores normales, en pacientes con deterioro 

cognitivo relacionado con la edad avanzada y en demencia progresiva. Se 

compone por la Escala de Deterioro Global (GDS), propiamente dicha, mediante 

la que se clasifica a los pacientes en 7 estados diferentes según el grado de 

deterioro cognitivo y funcional observado; de la BCRS (Brief Cognitive Rating 

Scale), escala para graduar el deterioro experimentado en 5 dominios cognitivos 

diferentes, diseñada para ser concordante con el GDS; y el FAST (Functional 

Assesment Staging), escala que establece el deterioro funcional en concordancia 

con el GDS. Fue introducida por Reisberg en 1982, 1988 y 1993 (Reisberg, Ferris, 

De Leon y Crook, 1982; Reisberg y Ferris, 1988; Reisberg, 1988; Reisberg y col., 

1993). En nuestro país ha sido adaptada, normalizada y validada por Peña-

Casanova y colaboradores (1977) en el proyecto NORMACODEM aunque sus 

resultados no han sido publicados todavía. Se aplica mediante entrevista, a partir 

de datos observacionales, de cuestiones planteadas al propio enfermo, a sus 

cuidadores o a las personas que estén en contacto con él/ella. En cuanto a su 

interpretación, se trata de un instrumento fácil de aplicar y adecuado para 

clasificar, llevar a cabo un seguimiento evolutivo, controlar la respuesta al 

tratamiento y emitir un juicio pronóstico en pacientes con demencia tipo 

Alzheimer. Con la GDS se clasifica a los pacientes en siete grupos: desde el 

estadio 1 (ausencia del déficit cognoscitivo) hasta el estadio 7 (déficit cognoscitivo 

muy grave); el estadio 2 podría ser considerado como AMAE (Alteración de la 

Memoria Asociada a la Edad), el riesgo de desarrollo de una demencia en este 

grupo es menor del 10%; el estadio 3 podría superponerse en muchos casos al 

DECAE (Deterioro Cognitivo Asociado a la Edad), el riesgo de desarrollo de una 

demencia en este grupo es del 75%; la enfermedad de Alzheimer comienza en el 

estadio 4. A dicho estadiaje se le añaden la puntuación obtenida en cada uno de 

los 5 ejes cognitivos de la BCRS y las características que presenta el paciente 

desde un punto de vista funcional (FAST). No se conoce con claridad su 

efectividad en otro tipo de demencias que no sean la enfermedad de Alzheimer. 

Algunos casos, por la heterogeneidad del propio deterioro cognitivo, no encajan 

en ninguno de los estadios propuestos por Reisberg. Algún autor ha cuestionado 
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la validez del GDS/FAST. Se sigue a la espera de la publicación de su validez en 

nuestro país. 

En referencia a las propiedades psicométricas, la escala ha demostrado su 

fiabilidad en diferentes estudios. Para la GDS se ha comunicado un coeficiente 

kappa de 1.0 pacientes psiquiátricamente sanos, un coeficiente kappa de 0,88 

para pacientes con demencia, un coeficiente de correlación intraclase de 0,82 

para pacientes con enfermedad de Alzheimer y un coeficiente de correlación de 

Pearson de 0.92 para pacientes con Alzheimer y pacientes con Parkinson. Para 

los 5 ejes de la BCRS se ha comunicado un coeficiente de correlación intraclase 

de 0.92 a 0.97 entre 5 médicos y de 0.93 para enfermeras, psicólogos y 

estudiantes de psicología. La fiabilidad test-retes de BCRS aplicada con un 

intervalo de 1 semana y 4 meses fue de 0.96 en un estudio que incluía pacientes 

sanos, con demencia y con enfermedad cerebrovascular. Un coeficiente de 

correlación intraclase de 0,87 ha sido comunicado para el FAST en pacientes 

ancianos sanos y pacientes con demencia. En cuanto a su validez, diferentes 

estudios han mostrado una adecuada validez convergente entre la GDS y otras 

medidas de deterioro cognitivo tales como el Mini-Mental State Exam (MMSE) de 

Folstein en pacientes con demencia. Lo mismo se puede decir de la BCRS y el 

Mini-Mental State Exam, la Alzheimer’s Disease Assesment Scale, el Guild 

Memory Test y el Sandoz Clinical Assesment- Geritric. La GDS y la BCRS han 

demostrado en algunos estudios una adecuada sensibilidad al cambio en la 

progresión de la demencia.  

En dicho cuestionario los puntos examinados con el fin de descartar y/o 

cuantificar el deterioro cognitivo son (Anexo 4):  
 

 Concentración 

 Memoria reciente 

 Memoria remota 

 Orientación 

 Habilidades y autocuidado. 

PROTOCOLO DE VARIABLES CLINICAS 
 

Al inicio de la evaluación, y para la totalidad de los participantes, se les 

solicitaba una serie de variables clínicas personales que eran necesarias para la 
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inclusión en el estudio. Dichas cuestiones eran: nombre del paciente, género, 

fecha del AVC, fecha de la 1ª, 2ª y 3ª evaluación en el caso de que se realizase, 

edad, fecha de nacimiento, nivel de estudios, antecedentes laborales previos al 

AVC, primer idioma, dificultades motrices, antecedentes de salud personales y 

familiares y, finalmente, un número de teléfono de contacto (del propio paciente o 

familiar). Dicha información ha sido registrada y se mantenía actualizada a lo 

largo del proceso de tratamiento. Finalmente, los datos han sido analizados con el 

fin de complementar el ensayo estadístico (Anexo 5). 
 

PRUEBA DE VALORACIÓN DE TOLERÁNCIA Y MOTIVACIÓN 

Finalmente, cada paciente incluido en el estudio debía cumplimentar una 

encuesta al terminar el tratamiento. Esta valoración determina de manera 

subjetiva la tolerancia del paciente ante la intensidad de la terapia logopédica 

realizada. Dicha respuesta proporciona significatividad a la hora de plantear las 

características de la terapia, teniendo en cuenta la tipología afásica y la influencia 

de la sintomatología depresiva. El paciente debía señalar mediante una cruz el 

nivel de fatiga que presentaba al final del tratamiento y las respuestas eran: No 

fatigado, fatigado o  muy fatigado  (Anexo 6). 

2.4. Planteamiento de Intervención para cada tipología afásica 

A continuación, se presenta el planteamiento de intervención seguido para 

cada modalidad afasiológica. Cabe señalar que los objetivos y el nivel de 

complejidad han ido fluctuando según la evolución de cada paciente. Todas las 

logopedas que han realizado la intervención de los pacientes de estudio, han 

seguido el mismo planteamiento de rehabilitación.  

 

Planteamiento de Intervención para la Afasia Global 
Los objetivos que se han planteado para la intervención de los pacientes con 

afasia global han sido los siguientes: 

Objetivo 1: Desbloqueo de las funciones propias del hemisferio izquierdo. 
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1. Estimulación de la comunicación emocional facial. Se han trabajado las 

distintas emociones faciales: risa, enfado, etc. El material utilizado han sido 

fotos, imágenes y gráficos. 

2. Estimulación del uso de elementos pictóricos (dibujos y fotografías) para 

expresar deseos o intenciones. 

 Creación de un álbum de imágenes correspondientes al vocabulario 

básico de uso familiar. 

 Creación de un álbum de fotografías de los familiares y amigos. 

 Creación de un álbum de fotografías de espacios y lugares vividos y 

con alto contenido emocional. 

3. Potenciación de la expresión melódica (entonación). Imitación de 

modalidades de contenido emotivo. El patrón seguido para dicho objetivo 

corresponde a la intervención propuesta en la teoría de entonación 

melódica MIT (Melodic Intonation Therapy,). Se trata de que el paciente 

lleve a cabo una entonación del lenguaje con un ritmo y una entonación 

melódica exagerada.  

4. Intervención en las ocupaciones del tiempo de ocio. Se han realizado 

actividades tales como: construcciones, puzles, dibujos y juegos (memoria 

visual y dominó).  

 

Objetivo 2: Intervención sobre las propias alteraciones del lenguaje. 
 

1. Adquisición de un vocabulario mínimo y básico (entre 10 y 50 palabras 

aisladas). Las palabras seleccionadas han sido relevantes para cada 

paciente y no demasiado complejas.  

2. Construcción de algunas frases cortas automatizadas. Se ha potenciado la 

repetición de todo aquel lenguaje que los pacientes mantenían 

automatizado. 

3. Comprensión oral y escrita de palabras y frases cortas. La metodología 

seguida ha sido por ensayo y error, al detectar las palabras que 

comprendían, se ha potenciado el trabajo sobre éstas. 

4. Expresión gráfica: dibujos simples y palabras aisladas. Los pacientes 

debían escribir su nombre y apellido cada día al inicio de la sesión, así 

como un dibujo sencillo, como una circunferencia. 
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5. Incrementar el uso de la expresión gestual manual. Se ha partido de la 

imitación de acciones de uso cuotidiano y, según la evolución de cada 

paciente, se ha ido potenciando y generando el uso de la expresión 

gestual.   

 

Objetivo 3: Incremento de estimulación verbal ambiental. 
 

1. Colocación de los familiares para que hablen al paciente usando frases 

cortas y melódicas.  

2. Control de la presencia ambiental del lenguaje (radio, televisión y 

periódicos). 

3. Repetición diaria del vocabulario que el paciente va readquiriendo.  

 

Planteamiento de Intervención para la Afasia de Broca 
Los objetivos que se han planteado para la intervención de los pacientes con 

afasia de Broca han sido los siguientes: 

 

Objetivo 1: Desbloqueo de las funciones lingüísticas conservadas. Máxima 
potenciación de las mismas. 
 

1. Incrementar las capacidades de comprensión del lenguaje oral. Dado que 

la región temporal posterior puede encontrarse bloqueada por el fenómeno 

de la diásquisis, el objetivo ha sido conseguir una reactivación de los 

centros colaterales alrededor de la lesión y activar nuevamente la zona 

dañada, mediante tareas de designación de colores, partes del cuerpo, 

animales, objetos clasificados, acciones y contextos. El material utilizado 

ha sido fotografías, dibujos y el uso del ordenador. A medida que los 

pacientes realizaban un mayor número de aciertos, se iba aumentado la 

complejidad del estímulo auditivo presentado. Así mismo, se han realizado 

tareas de comprensión de frases, de menor a mayor complejidad.  

2. Desbloqueo de la comprensión del lenguaje escrito. Dicho objetivo se ha 

realizado a partir de tareas de asociación de palabras escritas, nombres 

para asociar fotografías, textos simples en que los pacientes debían 

señalar la palabra que el terapeuta les mostraba, textos simples en que los 
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pacientes debían transformar las letras de mayúscula a minúscula y 

viceversa, así como señalar las palabras que conocían. Dichas actividades 

se complementaban con el uso del ordenador. 

3. Desbloqueo de la gesticulación manual. Según el nivel de cada paciente y 

sus posibilidades. Las actividades propuestas han sido: gesticular las 

imágenes que se presentaban susceptibles de representar, realizar las 

órdenes que el terapeuta planteaba, imitación de los gestos de las AVD 

(comer, dormir, ver, etc.). 

4. Desbloqueo del cálculo simple. Se planteaba el inicio de dicho objetivo a 

partir de la designación de cifras de complejidad creciente. Posteriormente, 

los pacientes debían emparejar la respuesta correcta de cada operación 

aritmética simple, así como señalar la cifra que correspondiera a su versión 

oral, poner un número de fichas correspondientes a la cifra.  

5. Desbloqueo del dibujo. Según el nivel premórbido y actual de los pacientes, 

se les solicitaba que expresasen mediante esquemas simples los objetos y 

acciones presentados.  

 

Objetivo 2: Estimulación de los déficits propios de la zona lesionada. 
1. Trabajo sobre la apraxia bucofacial. A través de la imitación o de los 

esquemas de articulación, debían controlar los órganos de la fonación y 

articular un fonema. 

2. Trabajo sobre la capacidad de secuenciar. El objetivo propuesto era pasar 

de palabras aisladas a frases agramáticas y, finalmente, a construir frases 

simples de manera correcta. El material utilizado han sido cartones que 

representan la secuencia (sujeto + verbo+ objeto), cuadrículas y marcar 

con ritmos los elementos a articular. 

3. Trabajo sobre la escritura. Se iniciaba con el procedimiento de copia y 

según el nivel de cada paciente, se fueron proponiendo ejercicios de 

escritura de palabras aisladas y dictados de palabras simples. 

4. Trabajo sobre el agramatismo. Las actividades han sido completar textos 

en los que estaba omitida algún elemento básico de la oración. 

5. Actividades complementarias: se han realizado actividades para el 

entrenamiento de la mano izquierda para la escritura, entrenamiento para 
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el uso del ordenador y para el uso de las libretas de comunicación en el 

que los pacientes escribían palabras aisladas.  

 
Tabla 20: Resumen de objetivos y propuesta de ejercicios para cada tipología afásica. 

Afasia Global Afasia Broca 

Objetivo 1: Desbloqueo de las funciones 
propias del hemisferio izquierdo. 
Ejercicios: designar tarjetas sobre estados de 

ánimo, responder preguntas como: ¿cómo 

estás hoy? ¿Cómo te sientes después de la 

sesión? Repetición de palabras exagerando 

entonación: hola, adiós, buenos días, buenas 

noches, sí, no. Contar del 1 al 20, decir los 

días de la semana, los meses del año. Etc.  

Objetivo 1: Desbloqueo de las funciones 
lingüísticas conservadas. Máxima 
potenciación de las mismas. 
Ejercicios: designar acciones, colores, 

categorías mediante la presentación de 

estímulos verbales y escritos. Señalar 

palabras en un texto. Copia de textos. 

Completar frases. Escribir frases a partir de 

imágenes. Imitación de gestos. Realización de 

gestos a partir de imágenes. Resolver sumas, 

restas y multiplicaciones simples. Copia de 

dibujos. Dibujar elementos simples. Etc. 

Objetivo 2: Intervención sobre las propias 
alteraciones. 
Ejercicios: señalar colores, acciones, objetos 

según categorías, lugares, etc. Señalar frases 

con distinta complejidad: “la niña- las niñas”, 

“el coche-los coches”, “el coche rojo”, “la niña 

come”, etc. Imitación de gestos a partir del 

modelo presentado o de una imagen. 

Respuestas de sí/no que debe señalar y/o 

verbalizar. Etc. 

Objetivo 2: Estimulación de los déficits 
propios de la región neuroanatómica 
lesionada. 
Ejercicios: realizar práxis bucofonatórias, 

completar frases a nivel oral y escrito. 

Denominar categorías, buscar sinónimos y 

antónimos, explicar imágenes, secuencias 

temporales, deletrear, lectura de textos y 

preguntas sobre éstos, etc. 

 

Objetivo 3: Incremento de estimulación 
verbal ambiental. 
Ejercicios: junto con la presencia de un 

familiar cercano, se realizan conversaciones, 

se proponen actividades de estimulación 

verbal (sopas de letras, operaciones 

aritméticas, control sobre el uso de los medios 

de comunicación, etc.)  
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2.5. Procedimiento  

El inicio del proceso se realiza en el momento que comienza el 

reclutamiento de pacientes con afasia. Como ya se ha comentado anteriormente, 

han existido dos fuentes de derivación de pacientes candidatos. Por un lado, el 

Hospital Clínico y Provincial de Barcelona, cuyo acuerdo se consensuó a final del 

año 2011 con el director de la Unidad de Ictus, el Dr. Ángel Chamorro, y por otro, 

los centros de salud primarios del Instituto Catalán de la Salud (CAT Salut).  

Dichas fuentes derivaban a los pacientes candidatos a centros concertados por la 

sanidad pública para su posterior valoración. Los centros referidos se enmarcan 

en el dominio territorial de la empresa Corporación Fisiogestión y se dividían 

según la zona geográfica donde residían, con lo cual, al paciente no le 

ocasionaba ninguna dificultad añadida. Con el fin de establecer una derivación 

pautada mediante el Hospital Clínico de Barcelona, se realizaron varias 

entrevistas personales con el director del servicio, el Dr. Chamorro y su equipo 

médico, encabezado por el Dr. Xabier Urra y la Dra. Marta Vargas. Al mismo 

tiempo la unidad de enfermería de la unidad de Ictus y la asistenta social han 

participado en el contacto directo con los familiares. 

Una vez la muestra de pacientes es recibida en el Servicio de Logopedia, 

se procedía a complementar el protocolo de variables clínicas y se realizaba la 

primera exploración del estado del lenguaje, siempre superada la fase de 

estabilización clínica, y además se valoraba el estado inicial en referencia a la 

sintomatología depresiva. Cabe señalar que para que el paciente pudiese ser 

incluido en el estudio, uno de los criterios ante la rehabilitación, es que dicho 

sujeto no hubiera recibido una terapia de manera reglada superior a los tres 

meses. Realizadas las primeras valoraciones, los sujetos eran divididos en dos 

grupos de manera aleatoria en cuanto a la intensidad de la terapia (modalidad A y 

B). 

Las modalidades terapéuticas se han diseñado de la siguiente manera: la 

modalidad A hace referencia a una menor intensidad, los pacientes realizaban 2 

sesiones de manera grupal, durante un período de 24 semanas, y en la 

modalidad B que era de mayor intensidad, los pacientes realizaron 5 sesiones 

semanales, en grupo, durante 12 semanas consecutivas. En cuanto a la 
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modalidad A, se realizaron las evaluaciones de lenguaje y de sintomatología 

depresiva en tres momentos distintos. Esto es, al inicio, pasadas 12 semanas y, 

finalmente, a las 24 semanas, momento en el que también cumplimentaban el 

cuestionario sobre la tolerancia de rehabilitación. En cuanto a la modalidad B, las 

evaluaciones correspondientes se realizaron en dos momentos distintos, una al 

inicio de la terapia y la siguiente pasada las 12 semanas. Una vez finalizadas 

todas las valoraciones, así como la totalidad de los tratamientos logopédicos de 

los pacientes, se procedió a realizar el resultado estadístico.  

 

               INICIO 
TERAPIA 

              
          

Figura 20. Esquema del inicio del proceso. El paciente que ha sido derivado y es clínicamente compatible, 

se evalúa su estado inicial de lenguaje y su estado emocional en referencia a la sintomatología depresiva. 

Realizados dichas pruebas se inicia la terapia logopédica. 

 

 

 

 
 
 
               BOSTON + BDI    BOSTON + BDI + TOLERANCIA DE RHB. 
                                                                        
                12 SEMANAS                                                     12 SEMANAS      

                                                                                                    
BOSTON + BDI + TOLERANCIA DE RHB.                                                                          
                                                    
                24 SEMANAS  
                               
Figura 21: Esquema del diseño longitudinal. Una vez realizadas las primeras exploraciones, se procede a 

subdividir los grupos de manera aleatoria según la modalidad. En la modalidad A se realiza el total de 

exploraciones en tres momentos distintos, y tiene una duración de 24 semanas. En la modalidad B, se 

realizan las exploraciones en dos momentos distintos y tiene una duración total de  12 semanas. 

Derivación de 
candidatos 

Análisis de 
variables 
clínicas 

BOSTON 

BDI 

Inicio de terapia 
 

(Protocolo variables clínicas + Boston 
+ BDI) 

Modalidad A Modalidad B 
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Las valoraciones de los pacientes fueron realizadas de manera individual y 

siempre en el mismo centro donde llevaban a cabo la terapia logopédica. A su 

vez, todos los tratamientos logopédicos y las exploraciones pertinentes, fueron 

realizados por una logopeda experta. En el momento de realizar la evaluación del 

lenguaje y de la sintomatología depresiva, al paciente se le detallaba cuáles eran 

las funciones de las pruebas y se le asignaron las instrucciones siguientes con el 

fin de facilitar la comprensión y realización de las tareas: 
 

En cuanto a la valoración del lenguaje funcional: 

“Bien, ahora vas a realizar la valoración del lenguaje con el fin de determinar en 

qué estado inicial te encuentras y así poderlo comparar a lo largo de la terapia. 

Intenta concentrarte y no te preocupes por las respuestas que no puedas resolver, 

recuerda que queremos detallar tu evolución. ¿Tienes alguna duda?”. 

Y en referencia al estado anímico:  

“Ahora, vas a realizar el test sobre tu estado anímico. Debes contestar con 

sinceridad y sin prisas. Ten en cuenta que hay cuestiones muy personales que 

son necesarias para determinar cómo te encuentras y qué influencia puede tener 

ante la mejoría del lenguaje. ¿Tienes alguna duda? “ 

En el caso de que el paciente no pudiera resolver el test de manera individual, era 

contemplada la opción de que lo pudiese responder su familiar más cercano, en 

este caso el cónyuge.  

Y por último, la valoración sobre la tolerancia del proceso de rehabilitación: 

“Finalmente, debes marcar con una cruz cómo te has sentido una vez acabado el 

proceso de rehabilitación logopédica, las respuestas pueden ser, no fatigado, 

fatigado o muy fatigado. ¿Tienes alguna duda?”. 

En el caso de que el paciente no tuviera ninguna duda se procedía a realizar la 

valoración oportuna en cada caso y al finalizar, se le agradecía su colaboración.  
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2.6. Análisis Estadístico 

2.6            A partir del diseño general del estudio, se realizaron varios tipos de análisis 

en función del planteamiento de la pregunta a la que se pretendía dar respuesta. 

El programa estadístico utilizado ha sido el SPSS versión 19.0 para Windows. Por 

un lado se realizó un análisis descriptivo de las variables sociodemográficas y 

clínicas de la muestra. En cuanto a las hipótesis 1 se realiza un análisis de la 

varianza mixto 2 x 3. Al inicio de cada apartado, se muestra un análisis descriptivo 

de las variables del lenguaje según la modalidad terapéutica mantenida. Se 

realizó un ANOVA para determinar la influencia de la depresión y de la modalidad 

terapéutica seguida en referencia a la evolución del lenguaje. En los ANOVAs se 

verificaron los supuestos de homocedasticidad (inter) y esfericidad (intra) con las 

pruebas de Levene y la W de Mauchly respectivamente. Se constata cuando 

alguna de estas pruebas fue significativa y se explicita, en su caso, la corrección 

realizada. 
2.7  
2.8 Para el análisis de las hipótesis 2 y 4 se realizan unas tablas de contingencia de 2 

x 2 y un análisis descriptivo de los resultados. Para el análisis de la hipótesis 3, se 

calcula el tamaño del efecto con el índice d de Cohen. Se considera que valores 

inferiores a 0,2 indican un efecto de pequeño tamaño, un 0,5 de magnitud media y 

0,8 indica un efecto de alta magnitud (Coe y Merino, 2003). Posteriormente, se 

realiza un ANOVA para evaluar los efectos intra e inter grupos.  
 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

C. RESULTADOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Todo parece imposible hasta que se hace”. 
(Nelson Mandela) 
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Resultados obtenidos en referencia a la Hipótesis 1:  
 

Con el fin de verificar la hipótesis 1 en cuanto a resultados de lenguaje, 
que dice los pacientes con afasia y sintomatología depresiva obtendrán resultados 

inferiores a nivel de la recuperación del lenguaje en comparación de los pacientes 

afásicos sin alteración afectiva, se han realizado análisis descriptivos y estudios 

de ANOVA con el objetivo de verificar la significatividad entre las variables, así 

como la linealidad del proceso. 

 

Con el fin de poder comparar los dos tipos de tratamientos aplicados y los 

resultados que han obtenidos los pacientes para cada uno de ellos, cada variable 

de lenguaje se ha subdividido en dos apartados. El primer apartado hace 

referencia al número total de sujetos que han mantenido el tipo de tratamiento no 

intensivo (n=7). Un segundo apartado muestra las diferencias obtenidas en la 

totalidad de pacientes (n=14) de la muestra, durante el primer trimestre de 

tratamiento. 

 

En cuanto la primera variable de lenguaje Escala de Severidad, los resultados 

descriptivos obtenidos en las tres evaluaciones son los siguientes: 

Tabla 21. Medias de las puntuaciones de los pacientes evaluados en referencia a la variable 
de lenguaje Escala de Severidad, durante la primera, segunda y tercera evaluación de 
lenguaje.  

 n (%) 1ª Evaluación 2ª Evaluación  n (%) 3ª Evaluación 

  Media (DE) Media (DE)  Media (DE) 

Pacientes con DL o ND 7 (50%) 50,00 (11,547) 71,43(16,762)  3 (42,86%) 83,33 (5,77) 

Pacientes con DM o DG 7 (50%) 31,43 (23,223) 50,00(25,820)  4 (57,14%) 70,00 (23,09) 

TOTAL 14 (100%) 40,71(20,082) 60,71 (23,685)   7 (100%) 75,71 (18,127) 

Nota1: DL (Depresión Leve); ND (No Depresión); DM (Depresión Moderada); DG (Depresión Grave).  
Nota2: Los datos de la 1ª y la 2ª evaluación la conforman la muestra total de pacientes estudiados. La 
evaluación número 3 corresponde al grupo de pacientes que han realizado el tratamiento de baja intensidad, 
cuya muestra la conforman un total de 7 pacientes  
 

El primer apartado se conforma para la totalidad de pacientes que han realizado 

el tratamiento no intensivo. Una vez verificado el supuesto de esfericidad, en el 

ANOVA se puede apreciar que la interacción no es significativa, mientras que el 
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efecto de la evaluación sí lo es (F (2,10) = 24,74; p=0,001). El efecto de la variable 

grupo no es significativo. En los contrastes de tendencia se aprecia que el efecto 

de la evaluación se ajusta a un modelo lineal (F (1,5) =72,429; p ≤0,001).  

 

 

Gráfica 2. Evolución de mejora del lenguaje evidenciada por la totalidad de pacientes que han 

realizado el tratamiento no intensivo.  

Respecto al apartado 2, cuyo grupo lo conforma la totalidad de pacientes 

estudiados, en el ANOVA se puede apreciar que el efecto de la evaluación es 

significativa (F (1,12) = 23,002; p<0,001), mientras que la interacción no lo es. El 

efecto de la variable grupo (deprimidos respecto a no deprimidos) tampoco es 

significativo.  

 

Gráfica 3. Evolución de mejora del lenguaje durante el primer trismestre de tratamiento 
evidenciada por la totalidad de pacientes que conforman la muestra.  

Las gráficas 2 y 3 muestran la mejora de lenguaje evidenciada por pacientes no 

deprimidos o levemente deprimidos en relación a pacientes que presentan una 
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depresión moderada o grave. Los resultados se sitúan cerca de la significación    

(F (1,12) = 4,067; p= 0,067) y siguen la línea de investigación postulada en la base 

teórica del presente estudio.  

En cuanto la segunda variable de lenguaje, Lenguaje Oral esta se 

conforma por los componentes de lenguaje espontáneo, denominación, repetición 

y comprensión. Los resultados descriptivos obtenidos son los que se especifican a 

continuación: 

Tabla 22. Muestra la media y desviación estándar de las variable correspondientes al 
lenguaje oral.                     

Nota1: DL (Depresión Leve); ND (No Depresión); DM (Depresión Moderada); DG (Depresión Grave). Nota2: 

Los datos de la 1ª y la 2ª evaluación la conforman la muestra total de pacientes estudiados. La evaluación 

número 3 corresponde al grupo de pacientes que han realizado el tratamiento de baja intensidad, cuya 

muestra la conforman un total de 7 pacientes. 

 
Lenguaje Espontáneo: 

En relación al apartado 1, los resultados obtenidos hacen referencia al número 

total de pacientes que han realizado el tratamiento no intensivo (n=7). Por lo que 

respecta a la esfericidad, la W de Mauchly, es igual a  0,143 (p=0,020). En el 

   
1ª Evaluación 

 
2ª Evaluación 

 
3ª Evaluación 

  Media (DE) Media (DE) Media (DE) 

Lenguaje Espontáneo ND/DL  61,71 (26,55)    84,33 (6,07)  90,97 (0,87) 

 DM/DG 50,94 (27,06) 63,56 (17,76) 81,45 (8,75) 

 TOTAL              56,33 (26,35)                     73,94 (16,70)                 85,53 (8,03) 

Denominación   ND/ DL  66,01 (25,18)  84,77 (13,92) 94,43 (5,09) 

 DM/DG   53,27 (25,60)    44,81 (15,30)   62,10 (17,30) 

 TOTAL    59,64 (25,27)                    64,79 (25,05)                  75,95 (21,37) 

Repetición  ND/ DL  73,21 (32,61)    87,14 (16,79)            100 (0,00) 

   DM/DG  47,50 (37,94) 58,21 (32,49) 68,75 (36,08) 

 TOTAL  60,36 (36,51)                        72,68 (29,03)                 82,14 (30,49) 

    Comprensión  ND/DL  40,57 (27,08)    71,67 (19,31)            93,33 (5,77) 

   DM/DG  33,83 (22,77) 44,33 (19,13)          79,17 (18,92) 

 TOTAL     37,20 (24,29)                   58,00 (23,28)                         85,24 (15,72) 
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ANOVA se aprecia que el efecto de la evaluación es significativa aplicando la 

corrección de Huynh-Feldt  (F (1,41; 7,06) = 6,14; p= 0,035). En cuanto a esta variable 

de lenguaje, ni la interacción ni la variable grupo (deprimidos respecto a no 

deprimidos) son significativos. La razón por la cual se puede explicar la no 

significación puede atribuirse a lo reducido de la muestra. En la gráfica 4 se 

observa la tendencia que presentan ambos grupos.  

 

Gráfica 4. Muestra la evolución en cuanto a la variable de lenguaje espontáneo por el grupo de 
pacientes que han seguido la modalidad no intensiva. 

Respecto al apartado 2, conformado por el número total de pacientes de la 

muestra (n=14), en el ANOVA se puede apreciar que la interacción no es 

significativa, mientras que el efecto de la evaluación sí lo es (F (1,12) = 6,496; 

p=0,026). El efecto de la variable grupo (deprimidos respecto no deprimidos) no 

es significativo.  

 
Gráfica 5. Evolución del lenguaje espontaneo durante el primer trimestre de rehabilitación 

evidenciado por la totalidad de pacientes de la muestra. 
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En la gráfica 4 se puede objetivar, inicialmente, mejores puntuaciones de 

la variable del lenguaje estudiada en los pacientes no deprimidos o con depresión 

leve en referencia a los pacientes con depresión moderada o grave. Pese a que 

el segundo grupo mejora de forma constante, el primer grupo consigue una 

puntuación más alta a lo largo de las tres evaluaciones. En la gráfica 5 se 

representa la diferencia que existe en cuanto a la mejoría de lenguaje 

espontáneo entre ambos grupos de sujetos. Es muy representativa la mejoría que 

presenta el grupo de no deprimidos o con leve depresión durante los tres 

primeros meses de tratamiento. 

 

Denominación:  

 

En relación al primer apartado que se conforma para la totalidad de 

pacientes que han realizado el tratamiento no intensivo y una vez verificado el 

supuesto de esfericidad, en el ANOVA se puede apreciar que la interacción no es 

significativa, mientras que el efecto de la evaluación sí lo es (F (2,10) = 4,192; 

p=0,048). El efecto de la variable grupo no es significativo. En los contrastes de 

tendencia se aprecia que el efecto de la evaluación se ajusta a un modelo lineal 

(F (1,5) = 6,910; p <0,047).  

 
Gráfica 6. Muestra la evolución en cuanto a la variable denominación por el grupo de pacientes 

que han seguido la modalidad no intensiva. 
 

Respecto al apartado 2, se conforma para la totalidad de pacientes 

estudiados. En el ANOVA se aprecia como el efecto de la evaluación no es 

significativa, en cambio la interacción sí lo es (F (1,12) = 6,940; p=0,022). El factor 

de la variable grupo (deprimidos respecto no deprimidos) es significativo             
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(F (1,12) =7,232; p=0,020). En ambos momentos evaluativos se cumple la igualdad 

de varianzas. En cuanto al estudio de efectos simples, es significativa la 

diferencia entre inicio y final para el grupo de pacientes sin depresión o depresión 

leve (t (6) = -2,87; p=0,029). Y para el grupo de pacientes con depresión moderada 

y grave, la diferencia entre inicio y final no es significativa.  

 
Gráfica 7. Evolución en la denominación, durante el primer trimestre de rehabilitación logopédica, 

evidenciada por la totalidad de la muestra. 

 

En la gráfica 6 se observa como los pacientes no deprimidos o con 

depresión leve inician dicha variable con mejores resultados y consiguen una 

mejoría muy considerable a los tres meses, y la mejora se mantiene en los meses 

posteriores. A su vez, los pacientes con depresión moderada o grave inician su 

capacidad de denominación con resultados inferiores y representan importantes 

mejorías, pese a que durante los primeros tres meses no es así, sí lo hacen a lo 

largo de los tres meses posteriores. Los resultados finales en ambos grupos son 

considerablemente diferentes. El grupo no deprimido o con depresión leve 

adquieren una puntuación media del 95% de recuperación. La gráfica 7 muestra 

la diferencia significativa entre ambos grupos durante el primer trimestre, siendo 

más evidente la mejora de denominación para pacientes que no sufren depresión 

o que sufren un estado leve. Los pacientes deprimidos presentan una disminución 

en su habilidad de denominar.  

 

Repetición: 

En relación al primer apartado, el cual se conforma para la totalidad de 

pacientes que han mantenido un tratamiento no intensivo y por lo que respecta a 
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la esfericidad, la W de Mauchly, es igual a  0,158 (p=0,025). En el ANOVA se 

puede apreciar que tanto el efecto de la evolución como la interacción no son 

significativos, tampoco el factor de la variable grupo. Una vez más, se entiende 

que se puede atribuir la no significación de la interacción a lo reducido de la 

muestra. Se observa la evolución de ambos grupos a partir de la gráfica siguiente. 

 
Gráfica 8.  Muestra la evolución en cuanto a la variable de repetición por el grupo de pacientes 

que han seguido la modalidad no intensiva. 
 

En relación al apartado 2, se conforma para la totalidad de pacientes 

estudiados. En el ANOVA se aprecia cómo ni el efecto de la evaluación ni la 

interacción es significativa. El factor de la variable grupo (deprimidos respecto no 

deprimidos) tampoco muestra significación. 

 

  Gráfica 9. Evolución de la repetición durante el primer trimestre mantenida por la totalidad de 

pacientes que han conformado la muestra. 

En la gráfica 8 se objetiva como los pacientes con depresión leve o sin 

depresión, obtienen unos resultados favorables al inicio del tratamiento. A lo largo 

del primer trimestre ambos grupos muestran una mejora y, al final del tratamiento, 
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el grupo con depresión leve o no depresión muestran un descenso ligero 

obteniendo,  aun así, resultados favorables en comparación al grupo de pacientes 

con depresión moderada o grave. La gráfica 9 muestra como los resultados 

obtenidos en cuanto a la variable de repetición son más positivos en el grupo de 

sujetos no deprimidos en referencia a los sujetos deprimidos. 

 
Comprensión: 

Por lo que respecta al primer apartado, se conforma para la totalidad de 

pacientes que han realizado el tratamiento no intensivo. Una vez verificado el 

supuesto de esfericidad, en el ANOVA se puede apreciar que la interacción no es 

significativa, mientras que el efecto de la evaluación sí lo es (F (2,10) = 6,037; 

p=0,019). El efecto de la variable grupo no es significativo. En los contrastes de 

tendencia se aprecia que el efecto de la evaluación se ajusta a un modelo lineal 

(F (1,5) = 30,23; p=0,003). Una vez más, se atribuye a una reducida muestra la no 

significatividad en la interacción. 

 
Gráfica 10. Muestra la evolución en cuanto a la variable de comprensión por el grupo de pacientes 

que han seguido la modalidad no intensiva. 

 

Respecto al segundo apartado, se conforma para la totalidad de pacientes 

de la muestra. En el ANOVA se aprecia como el efecto de la evaluación es 

estadísticamente significativa entre ambos grupos, siendo (F (1,12) = 9,492; 

p=0,010). La interacción, por el contrario, no es estadísticamente significativa. El 

efecto de la variable grupo (deprimidos respecto no deprimidos) tampoco muestra 

significación. 
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Gráfica 11. Evolución de la comprensión durante el primer trimestre mantenida por la totalidad de 

pacientes que han conformado la muestra. 

En la gráfica 10 se constata como ambos grupos presentan una mejoría 

constante. Los pacientes con depresión leve o no depresión muestran unos 

resultados superiores en comprensión tanto al inicio de tratamiento como al 

finalizar. En la gráfica 11 los sujetos no deprimidos muestran una mejora 

gráficamente más positiva, en cuanto a la variable comprensión, en referencia al 

grupo de sujetos deprimidos. Ambos grupos muestran una mejoría significativa de 

resultados en referencia al momento evaluativo.  

 

La tercera variable de lenguaje hace referencia al Lenguaje Escrito, 

formado a su vez por las variables de escritura y lectura. 

Tabla 23. Medias de las puntuaciones de los pacientes evaluados en referencia a la variable 
de lenguaje Escrito, durante la primera, segunda y tercera evaluación de lenguaje.    

Nota: Los datos de la 1ª y la 2ª evaluación la conforman la muestra total de pacientes estudiados. La 
evaluación número 3 corresponde al grupo de pacientes que han realizado el tratamiento de baja intensidad, 
cuya muestra la conforman un total de 7 pacientes  

 1ª Evaluación 2ª Evaluación 3ª Evaluación 
Media (DE) Media (DE) Media (DE) 

Escritura ND/DL 51,30 (24,93) 75,76 (21,69) 90,83 (1,44) 

 DM/DG 23,40 (26,81) 30,14 (21,01)   59,85 (32,68) 

 TOTAL              37,35 (28,78)  52,95 (31,32)  73,12 (28,44) 

Lectura   ND/ DL       70,74(24,54)      83,61 (6,32)          92,33 (6,63) 

 DM/DG  41,64 (29,52)      52,32 (27,71) 82,80 (14,35) 

 TOTAL    56,19 (30,13)      67,97 (25,23) 86,88 (11,98) 
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Escritura: 

En relación al primer apartado que se conforma para la totalidad de 

pacientes del grupo no intensivo y una vez verificado el supuesto de esfericidad, 

en el ANOVA se puede apreciar que la interacción no es significativa, mientras 

que el efecto de la evaluación sí lo es (F (2,10) = 17,67; p<0,001). En los contrastes 

de tendencia se aprecia que el efecto de la evaluación se ajusta a un modelo 

lineal (F (1,5) =20,675; p =0,006). El efecto de la variable grupo no es significativo. 

Una vez más, se entiende que la reducida muestra no proporciona significatividad 

en la interacción, pese a que el resultado se acerca a la significación (p=0,101). 

 

Gráfica 12. Muestra la evolución en cuanto a la variable de escritura por el grupo de pacientes que 

han seguido la modalidad no intensiva 

 

Respecto al segundo apartado, se conforma para la totalidad de pacientes 

estudiados. En el ANOVA se puede apreciar que tanto el efecto de la evaluación  

(F (1,12) = 27,680; p=0,001) como el efecto de la interacción son significativos 

(F(1,12) = 8,923; p=0,011). El efecto de la variable grupo (deprimidos respecto no 

deprimidos) es también significativo (F (1,12)= 8,880; p= 0,011). En ambos casos se 

cumple el supuesto de homocedasticidad. En cuanto al estudio de efectos 

simples, ambos grupos muestran una diferencia significativa, pese a que dicha 

diferencia es mayor para el grupo de pacientes sin depresión o con depresión leve  

(t (6) = - 6,47; p= 0,001), en referencia al grupo de pacientes con depresión 

moderada o grave (t (6) = - 2,79; p= 0,032). 
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Gráfica 13. Evolución de la escritura durante el primer trimestre mantenida por la totalidad de 

pacientes que han conformado la muestra. 

 

En la gráfica 12 se puede constatar que pese a no ser estadísticamente 

significativa la diferencia entre ambos grupos de pacientes, el grupo sin depresión 

o con depresión leve, éstos muestran unos resultados mejores en el inicio y, a su 

vez, consiguen una mejora de su comprensión más elevada que el grupo de 

pacientes con depresión moderada o grave. En la gráfica 13 se muestra como la 

diferencia entre ambos grupos, en cuanto a la evolución, es significativamente 

más favorable para el grupo de no deprimidos.  

 
Lectura:  

 

En relación al primer apartado que se conforma para la totalidad de 

pacientes que han mantenido un tratamiento no intensivo y una vez verificado el 

supuesto de esfericidad, en el ANOVA se puede apreciar que la interacción no es 

significativa, mientras que el efecto de la evaluación sí lo es (F(2,10) = 12,98; 

p=0,002). El efecto de la variable grupo no es significativa. En los contrastes de 

tendencia se aprecia que el efecto de la evaluación se ajusta a un modelo lineal 

(F(1,5)=36,863; p <0,002). 
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Gráfica 14. Muestra la evolución en cuanto a la variable de lectura por el grupo de pacientes que 

han seguido la modalidad no intensiva. 

 

Respecto al segundo apartado, se conforma para la totalidad de pacientes 

estudiados. En el ANOVA se puede apreciar que la interacción no es significativa, 

mientras que el efecto de la evaluación sí lo es (F (1,12) = 6,455; p=0,026). El efecto 

de la variable grupo (deprimidos respecto no deprimidos) es significativo 

(F(1,12)=6,441; p=0,026). En un primer momento se cumple el supuesto de 

homocedasticidad (p= 0,268), 

 
Gráfica 15. Evolución de la lectura durante el primer trimestre mantenida por la totalidad de 

pacientes que han conformado la muestra. 

 

En la gráfica 14 se constata, una vez más, que pese a no ser 

estadísticamente significativa la interacción entre ambos grupos dado el tamaño 

de la muestra, se observa como los pacientes sin depresión o depresión leve 

presentan unos mejores resultados a lo largo del tratamiento logopédico. En la 
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gráfica 15 se muestran los resultados favorables del grupo de sujetos no 

deprimidos, en referencia a los deprimidos en cuanto a la variable de lectura.  
 
Resultados obtenidos en referencia a la Hipótesis 2:  

 

Con el fin de verificar la hipótesis 2 en cuanto a duración del 
tratamiento, que dice una duración más larga favorecerá la reducción de 

sintomatología depresiva en pacientes con afasia, se han realizado estudios 

descriptivos de los datos y tablas de contingencia, así como gráficas 

representativas que aportan información visual de los resultados obtenidos. 

  
Tabla 24. Muestra los resultados recogidos durante los tres momentos de evaluación. 
 
  

 
 

La tabla 24 de contingencias muestra como los pacientes con afasia de tipo 

global y motora presentan DPI en su mayoría. A nivel de representación 

estadística, dado el tamaño de la muestra, no se puede corroborar que los datos 

sean significativos. Sin embargo, los pacientes que realizan un tratamiento no 

intensivo, no parecen reducir su sintomatología depresiva de manera remarcable. 

Por tanto, se apunta que el efecto de la intensidad versus la reducción de 

sintomatología depresiva, debe servir como punto de partida para futuras 

investigaciones en pacientes con afasias.  

 

  

1ª Evaluación n (%) 
 

2ª Evaluación n (%) 
 

3ª Evaluación n (%) 
ND D ND D ND D 

ALTA I.        6 (42,85%)  1 (7,14%) 4 (28,57%)

  

3 (21,42%)                                   

BAJA I.        4 (28,57%)  3 (21,42%) 3 (21,42%)

  

4 (28,57%)           4(57,14%)   3 (42,9%) 

TOTAL 10 (71,42%)  4 (28,57%)             7 (50%)    7 (50%) 4 (57,14%)          3 (42,9%) 
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Gráfica 16. Muestra el porcentaje de pacientes incluidos en cada tipologia de tratamiento 

logopédico y su estado emocional durante la primera evaluación realizada. 

 

 
Gráfica 17. Muestra el estado afectivo de los pacientes incluidos en ambos tratamientos a los 3 

meses de terapia. 

 

                                      
Gráfica 18. Muestra la evolución de la sintomatología depresiva durante la 3ª evaluación 

respecto al grupo de pacientes que han realizado el tratamiento no intensivo. 
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Resultados obtenidos en referencia a la Hipótesis 3: 
 

En relación a la hipótesis 3 que hace referencia a la intensidad del 
tratamiento, que dice a mayor intensidad en el tratamiento logopédico, mejores 

resultados de lenguaje obtienen los pacientes independientemente de la tipología 

de afasia que presenten, se han realizado estudios de ANOVA con el fin de  

conocer la significación estadística que presentan ambos grupos de pacientes 

según, por un lado, el inicio y final del tratamiento y, por otro, el conjunto de 

pacientes con depresión moderada/ grave en comparación del grupo de sujetos 

sin sintomatología depresiva o depresión leve. Finalmente, se ha estudiado 

mediante la d de Cohen, el efecto del tamaño que presenta cada grupo de 

pacientes estudiado.  

En cuanto la primera variable de lenguaje, Escala de Severidad, los 

resultados obtenidos son los siguientes: 

Mediante el estudio de ANOVA se aprecia que el efecto de la evaluación es 

estadísticamente significativo (F (1,12) =68,32; p=0,001), mientras que la interacción 

entre ambos grupos no lo es. La variable grupo (alta intensidad respecto baja 

intensidad) no muestra significación. Los resultados obtenidos en referencia al 

efecto del tamaño indican que tanto en el procedimiento de alta como en baja 

intensidad de tratamiento, mantienen una alta magnitud.  
 
Tabla 25. Medias de las puntuaciones de los pacientes evaluados en referencia a la variable 
de lenguaje Escala de Severidad, durante la primera, segunda y tercera evaluación de 

lenguaje.  

  1ª Evaluación 2ª Evaluación  3ª Evaluación 

n (%) Media (DE) Media (DE) n(%)       Media (DE) 

Alta Intensidad 7 (50%)                       37,14 (24,809) 62,86 (26,277)   

Baja Intensidad                       7 (50%) 44,29 (15,119)  58,57 (22,678)                   7 (100%)        75,71 (18,12) 

TOTAL  14 (100%) 40,71 (20,082)                          60,71 (23,685)                   7 (100%)        75,71(18,12)   

Nota: los datos referidos a la 1ª y 2ª evaluación los conforman la totalidad de pacientes incluidos en la 

muestra. La 3ª evaluación está configurada por los datos obtenidos a partir del número total de pacientes que 

realizaron el tratamiento de baja intensidad. 
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A continuación se presentan los datos cuantitativos que se obtienen ante el 

estudio de los resultados que obtienen los pacientes al inicio y final de tratamiento 

en cuanto a la variable de escala de severidad. 
 
Tabla 26. Puntuaciones medias obtenidas por la totalidad de pacientes en referencia al 
inicio y final del tratamiento logopédico, correspondiente a la variable de Escala de 
Severidad y resultados finales al analizar el efecto del tamaño de la muestra mediante la d 

de Cohen.  

 

  INICIO FINAL d de Cohen 

n (%)                Media (DE) Media (DE)  

Alta Intensidad 7 (50%)                       37,14 (24,80) 62,86 (26,27) 1,007 

Baja Intensidad                       7 (50%) 44,29 (15,11)  75,71 (18,12)                  1,883 

TOTAL  14 (100%) 40,71 (20,08)                          69,29 (22,69)  

 

 

Gráfica 19. Muestra como los pacientes que realizan un tratamiento no intensivo obtienen 

resultados finales favorables respecto al grupo de alta intensidad. 

 

A continuación se muestran los resultados descriptivos, y sobre el efecto 

del tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 
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Tabla 27. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 
depresiva que presentan, correspondiente a la variable de lenguaje Escala de Severidad.   

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 
depresión    
Moderada/Grave 

 Total    n (%) 

13,33 (14,43) 

 

3 (42,85%) 

45,00 (19,14)  

 

4 (57,14%) 

43,33 (23,09)  

 

3 (42,85%) 

70,00 (23,09)  

 

4 (57,14%) 

1,555         1,179 

Grupo sin 
depresión o 
depresión Leve  

  Total    n (%)                

55,00 (10,00)  

 

4 (57,14%) 

43,33 (11,54) 

 

3  (42,85%)        

77,50 (18,93)    

 

4 (57,14%) 

83,33 (5,77) 

 

3 (42,85%)        

1,486           4,384         

 

 

Los resultados obtenidos mediante el coeficiente de d de Cohen confirman 

que ambos grupos de pacientes, tanto si realizan un tratamiento de intensidad alta 

como baja, obtienen un efecto del tamaño de alta magnitud.  
 

 
Gráfica 20 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
21 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.  
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En la gráfica 20 se comprueba como los pacientes sin depresión o 

depresión leve que conforman la modalidad terapéutica de baja intensidad (A), 

obtienen unos resultados finales superiores que el grupo que mantiene la 

modalidad terapéutica B, siendo la puntuación inicial más favorable para el grupo 

de alta intensidad. A partir de la gráfica 21, se obtienen unos resultados 

considerablemente superiores para el grupo de pacientes con depresión 

moderada o grave que mantienen una terapia de lenguaje de baja intensidad.  

 
En cuanto la segunda variable de lenguaje, Lenguaje Oral, la cual se 

conforma por los factores lenguaje espontáneo, denominación, repetición y 

comprensión, se presenta la tabla 28. En ésta se muestran las puntuaciones 

medias obtenidas durante los tres momentos evaluativos, así como el resultado 

cuantitativo del efecto del tamaño obtenido a partir de la d de Cohen. 
 

Tabla 28. Medias de las puntuaciones obtenidas respecto a la variable del lenguaje oral y 
resultados en cuanto al efecto del tamaño (d de Cohen). 

Nota. Los datos de la 1ª y la 2ª evaluación la conforman la muestra total de pacientes estudiados. La 
evaluación número 3 corresponde solo al grupo de pacientes que han realizado el tratamiento de baja 
intensidad. 
 
 

 

  1ª Evaluación 2ª Evaluación n (%)   3ª Evaluación d de 
Cohen 

n (%)        Media (DE) Media (DE) Media (DE)  

Leng. Esp. Alta Int.      7 (50%)            46,54 (30,67)          68,50 (20,14)  0,846 

 Baja Int.   7 (50%)         66,12 (18,45) 79,39 (11,38)    7 (100%)    85,53 (8,03) 1,364 

TOTAL              14 (100%)      56,33 (26,35)         73,94 (16,70)   7 (100%)    85,53 (8,03)        

Denominación Alta Int.     7 (50%) 56,68 (30,65) 60,60 (24,54)  0,141 

 Baja Int.   7 (50%) 60,60 (21,30)         68,98 (26,75)     7 (100%)   75,95 (21,37)        0,719 

TOTAL    14 (100%)       59,64 (25,27)       64,79 (25,05      7 (100%)   75,95 (21,37)  

Repetición Alta Int 7 (50%)         42,14 (34,53)         70,36 (31,30)                                                   0,856 

 Baja Int    7 (50%)         78,57 (30,37)         75,00 (28,86)     7 (100%)    82,14 (30,49)       0,117 

TOTAL 14 (100%)         60,36 (36,51)         72,68 (29,03)     7 (100%)    82,14 (30,49)  

Comprensión Alta Int.   7 (50%)         22,00 (18,83)         51,44 (26,26)                                                   1,288 

 Baja Int.      7 (50%)       52,40 (19,61)          64,56 (19,61)    7 (100%)    85,24 (15,72)       1,848 

TOTAL     14 (100%)     37,20 (24,29)          58,00 (23,28)    7 (100%)    85,24 (15,72)  
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Lenguaje espontáneo:  

 

Mediante el ANOVA se aprecia que el efecto de la evaluación es 

estadísticamente significativo (F (1,12) = 8,390; p= 0,013), mientras que la 

interacción entre ambos grupos no lo es. La variable grupo (alta intensidad 

respecto baja intensidad) también muestra un resultado estadísticamente 

significativo (F (1,12)=4,519; p=0,05). Los resultados obtenidos en referencia al 

efecto del tamaño indican que tanto en el procedimiento de alta como el de baja 

intensidad de tratamiento, se mantiene una alta magnitud. Así mismo, no se 

cumple en ningún caso la homocedasticidad. 

 

 

 
 Gráfica 22. Representación de la evolución de ambas modalidades terapéuticas. 
 
 

La gráfica 22 muestra como los pacientes que realizan un tratamiento no 

intensivo muestran unos resultados significativamente favorables en relación al 

grupo intensivo. Además, la diferencia entre los resultados que se obtienen del 

inicio de tratamiento al final del tratamiento logopédico, también son significativos. 

 

A continuación se muestran los resultados descriptivos y sobre el efecto del 

tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 

 
 



RESULTADOS 

164 
 

Tabla 29. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 
depresiva que presentan, correspondiente a la variable de  Lenguaje Espontáneo. 

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 
depresión    
Moderada/Grave 

 Total    n (%) 

35,55 (32,88) 

 

3 (42,85%) 

62,49 (18,14) 

 

4 (57,14%) 

51,24 (19,04)     

 

3 (42,85%) 

81,45 (8,76)    

 

4 (57,14%) 

0,584         1,331 

Grupo sin 
depresión o 
depresión Leve  

  Total    n (%)                

54,78 (30,82)    

 

4 (57,14%) 

70,95 (21,58) 

 

3  (42,85%)        

81,45 (6,92)         

 

4 (57,14%) 

90,97 (0,87)    

 

3 (42,85%)        

1,194          1,311         

   
 

Los resultados que se obtienen en cuanto al efecto del tamaño indican que 

ambos grupos de pacientes obtienen un efecto de alta magnitud ante un 

tratamiento de baja como de alta intensidad.  

 

 
Gráfica 23 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
24 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.  

En la gráfica 23 se comprueba como los pacientes sin depresión o 

depresión leve obtienen unos resultados finales superiores aplicando una 
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modalidad terapéutica de baja intensidad. Así mismo, en la gráfica 24 se 

representan los resultados obtenidos por el grupo de pacientes con depresión 

moderada y grave, siendo favorables para aquellos pacientes que han realizado la 

modalidad A (baja intensidad).  

 
Denominación: 

 

Mediante el ANOVA se aprecia que ni el efecto de la evaluación ni la 

interacción entre ambos grupos son significativos. La variable grupo (alta 

intensidad respecto baja intensidad) tampoco muestra significación. Los 

resultados cuantitativos que resultan en referencia al efecto del tamaño obtenido 

en el procedimiento de alta intensidad muestran un efecto de pequeño tamaño, 

mientras que el efecto del tratamiento de baja intensidad mantiene una magnitud 

media.  

 

 

  Gráfica 25. Representación de la evolución de ambas modalidades terapéuticas. 
 

 

La gráfica 25 representa los resultados obtenidos por los pacientes de 

ambos grupos al inicio y final del tratamiento logopédico. Pese a no mostrar 

significación estadística se observa, el proceso que mantienen ambos grupos de 

pacientes, que el grupo de baja intensidad es el que obtiene unos resultados más 

favorables.  
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A continuación se muestran los resultados descriptivos y sobre el efecto del 

tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 

 

 
Tabla 30. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 

depresiva que presentan, correspondiente a la variable de denominación.  

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

 Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 

depresión    

Moderada/Grave 

Total    n (%) 

53,46 (40,42)     

 

3 (42,85%) 

53,12 (14,87)      

 

4 (57,14%) 

37,50 (9,44)     

 

3 (42,85%) 

62,10 (17,30)      

 

4 (57,14%) 

0,012        0,213 

Grupo sin 

depresión o 

depresión Leve  

Total    n (%)                

62,60 (27,23)        

 

4 (57,14%) 

70,56 (27,11)   

 

3  (42,85%)        

77,92 (14,55)      

 

4 (57,14%) 

100 (0)                     

 

3 (42,85%)        

0,702 1,536 

 

 

 

Los resultados que se obtienen mediante el coeficiente de d de Cohen 

indican que el grupo de pacientes con depresión moderada o grave obtienen un 

efecto de pequeño tamaño ante un tratamiento de alta intensidad y un efecto de 

magnitud media ante un tratamiento de intensidad baja. Por el contrario, el grupo 

de pacientes sin depresión o depresión leve, mantienen un efecto de alta 

magnitud ante las dos tipologías terapéuticas.  
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Gráfica 26 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
27 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.  

 

En la gráfica 26 se comprueba, nuevamente, como los pacientes sin 

depresión o depresión leve, obtienen unos resultados finales superiores aplicando 

una modalidad terapéutica de baja intensidad. De la misma manera que en la 

gráfica 27, se representan los resultados obtenidos por el grupo de pacientes con 

depresión moderada y grave con una evolución positiva para el grupo que ha 

seguido una modalidad de intensidad baja en comparación con el grupo de que 

mantiene una terapia intensiva. 
 

Repetición: 

 

Mediante el ANOVA se aprecia que ni el efecto de la evaluación ni la 

interacción entre ambos grupos son significativos. La variable grupo (alta 

intensidad respecto baja intensidad) tampoco muestra significación. En cuanto al 

efecto del tamaño, los resultados obtenidos indican que el efecto del tamaño 

obtenido en el procedimiento de alta intensidad muestra un efecto de alta 

magnitud, mientras que el efecto del tratamiento de baja intensidad mantiene un 

efecto de pequeño tamaño.  
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Gráfica 28. Representación de la evolución de ambas modalidades terapéuticas. 

La gráfica 28 representa el progreso de resultados que obtienen los 

pacientes ante las distintas tipologías de tratamiento. Pese a que no se obtienen 

resultados significativos, los resultados obtenidos muestran como durante el 

período de tiempo establecido, los pacientes de alta intensidad obtienen un 

rendimiento superior que el grupo de baja intensidad, siendo éstos últimos los que 

presentan un resultado final favorable. 

A continuación se muestran los resultados descriptivos y sobre el efecto del 

tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 
Tabla 31. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 
depresiva que presentan, correspondiente a la variable de repetición. 

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 

depresión    

Moderada/Grave 

Total    n (%) 

27,50 (41,30)    

 

3 (42,85%) 

62,50 (32,27)   

 

4 (57,14%) 

52,67 (38,68)    

 

3 (42,85%) 

68,75 (36,08)         

 

4 (57,14%) 

0,629        0,183 

Grupo sin 

depresión o 

depresión Leve  

Total    n (%)                

53,13 (29,53)      

 

4 (57,14%) 

100 (0)            

 

3  (42,85%)        

83,75 (19,73)      

 

4 (57,14%) 

100 (0)                     

 

3 (42,85%)        

1,219            0 



RESULTADOS 

169 
 

Los resultados obtenidos en referencia al efecto del tamaño sugieren que el 

grupo de pacientes con depresión moderada o grave obtienen un efecto de alta 

magnitud al seguir un tratamiento de alta intensidad, mientras que obtienen un 

efecto de pequeño tamaño al realizar el tratamiento de baja intensidad. Por 

contra, el grupo de pacientes sin depresión o depresión leve obtienen un efecto 

de alta magnitud al realizar el tratamiento de alta intensidad y obtienen la misma 

media (100) al realizar un tratamiento de baja intensidad.  

 
Gráfica 29 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
30 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.  

En la gráfica 29 se muestra como los pacientes no deprimidos o con 

depresión leve inician y finalizan el tratamiento no intensivo con un 100% de 

aciertos. La evolución del grupo intensivo es, a su vez, muy positivo pese a no 

alcanzar el 100% de aciertos. En la gráfica 30 se representan los resultados 

obtenidos por el grupo de pacientes con depresión moderada y grave siendo, una 

vez más, favorables para el grupo de pacientes que ha mantenido la terapia no 

intensiva. 

 
Comprensión:  

Mediante el ANOVA se aprecia que el efecto de la evaluación es 

estadísticamente significativo (F (1,12) = 38,97; p= 0,001), mientras que la 

interacción entre ambos grupos no es significativa. La variable grupo (alta 

intensidad respecto baja intensidad) no muestra significatividad. Los resultados 

cuantitativos indican que el efecto del tamaño obtenido tanto en el procedimiento 
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de alta y baja intensidad de tratamiento, mantienen una alta magnitud. Así mismo, 

en ambos casos se cumple la homocedasticidad.  

 
Gráfica 31. Representación de la evolución de ambas modalidades terapéuticas. 

 
La gráfica 31 representa el proceso que han mantenido ambos grupos de 

pacientes en cuanto a la variable de comprensión. Tanto el grupo que realiza el 

tratamiento de alta intensidad, como el grupo de baja intensidad obtienen un 

resultado significativamente favorable al inicio y final del tratamiento, siendo el 

grupo de baja intensidad los que logran resultados finales óptimos.  

A continuación se muestran los resultados descriptivos y sobre el efecto del 

tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 
 
Tabla 32. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 
depresiva que presentan, correspondiente a la variable de  comprensión. 

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 
depresión    
Moderada/Grave 

Total    n (%) 

15,03 (17,61)      

 

3 (42,85%) 

47,93 (14,55)     

 

4  (57,14%) 

25,08 (6,24)        

 

3 (42,85%) 

79,18 (18,92)     

 

4 (57,14%) 

0,761          2,089 

Grupo sin 
depresión o 
depresión Leve  

Total    n (%)                

27,23 (20,44)    

 

4 (57,14%) 

58,37 (27,26)    

 

3  (42,85%)        

71,25 (11,78)          

 

4 (57,14%) 

93,33 (5,77)        

 

3 (42,85%)        

2,639         1,774 
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Los resultados obtenidos mediante el coeficiente de d de Cohen confirman, 

que ambos grupos de pacientes obtienen un resultado de alta magnitud en 

referencia al efecto del tamaño ante las dos tipologías de tratamiento mantenidas. 

 

 
 

Gráfica 32 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
33 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.  

 

En la gráfica 32 se muestra como los pacientes no deprimidos o con 

depresión leve, tanto si realizan un tratamiento intensivo como no intensivo 

muestran resultados similares, siendo el tratamiento de baja intensidad los que 

obtienen finalmente resultados más positivos. En la gráfica 33, se representan los 

resultados obtenidos por el grupo de pacientes con depresión moderada y grave, 

siendo una vez más, favorables para el grupo de pacientes que ha mantenido la 

terapia no intensiva. 

 
En cuanto la tercera variable de lenguaje, Lenguaje Escrito, los elementos 

que la conforman son escritura y lectura.  
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Tabla 33. Medias de las puntuaciones obtenidas respecto a la variable del lenguaje escrito. 

 
Nota. Los datos de la 1ª y la 2ª evaluación la conforman la muestra total de pacientes estudiados. La 
evaluación número 3 corresponde al grupo de pacientes que solo han realizado el tratamiento de baja 
intensidad, cuya muestra la conforman un total de 7 pacientes  

 
A continuación, se muestran los datos cuantitativos que se obtienen ante el 

estudio de los resultados que obtienen los pacientes al inicio y final de 
tratamiento y el resultado del efecto del tamaño a partir de la d de Cohen, en 

cuanto a la variable de lenguaje escrito. 

 

Tabla 34. Puntuaciones medias obtenidas por la totalidad de pacientes en referencia al 

inicio y final del tratamiento logopédico, correspondiente a la variable del lenguaje escrito. 

 

 

  1ª Evaluación 2ª Evaluación 3ª Evaluación 
n (%) Media (DE) Media (DE) n (%)               Media (DE) 

Escrit. Alta Int. 7 (50%) 28,90 (33,69) 46,54 (34,27)  

 Baja Int 7 (50%) 45,80 (22,21) 59,36 (29,25) 7 (100%)       73,12 (28,44) 

 TOTAL 14 (100%) 37,35 (28,78) 52,95 (31,32) 7 (100%)       73,12 (28,44) 

Lectura Alta Int. 7 (50%) 44,12 (38,33) 56,60 (31,43)  

 Baja Int 7 (50%) 68,25 (12,61) 79,34 (9,46) 7 (100%)       86,88 (11,98) 

 TOTAL 14 (100%) 56,19 (30,13) 67,97 (25,23) 7 (100%)       86,88 (11,98) 

  INICIO FINAL d de Cohen 

n (%)        Media (DE) Media (DE)  

Escritura Alta Int.      7 (50%)            28,90  (33,69)           46,57 (34,13) 0,519 

 Baja Int.   7 (50%)         45,80 (22,21) 87,17 (11,32)                1,071 

 TOTAL              14 (100%)      37,35 (28,78)              66,87 (32,26)  

Lectura     Alta Int.     7 (50%) 44,12 (38,33) 56,60 (31,43)                     0,356 

 Baja Int.   7 (50%) 68,25 (12,61)                  86,88 (11,98) 1,515 

   TOTAL    14 (100%)       56,19 (30,13)              71,74 (27,73)  
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Escritura: 

 

Mediante el ANOVA se aprecia que el efecto de la evaluación es 

estadísticamente significativo (F (1,12)= 34,34; p= 0,001), así como la interacción 

entre ambos grupos (F (1,12)=5,53; p= 0,037). La variable grupo (alta intensidad 

respecto baja intensidad) también muestra un resultado estadísticamente 

significativo (F(1,12)=4,508; p=0,05). Los resultados obtenidos en referencia a la 

variable del efecto del tamaño, indican que tanto en el procedimiento de alta como 

de baja intensidad de tratamiento, mantienen una alta magnitud. Al inicio del 

tratamiento se cumple la homocedasticidad. En cuanto al estudio de efectos 

simples, ambos grupos muestran un resultado estadístico, el grupo de pacientes 

que realizan un tratamiento intensivo (t (6)= - 3,93; p= 0.008) y el grupo que realiza 

el tratamiento de baja intensidad (t (6)= - 4,59; p= 0,004).  

 

 
Gráfica 34. Representación de la evolución de ambas modalidades terapéuticas. 

 

La gráfica 34 representa el proceso que mantienen ambos grupos en 

referencia a la variable de escritura. Los pacientes que realizan un tratamiento de 

baja intensidad obtienen resultados estadísticamente más favorables que el grupo 

de alta intensidad.  

A continuación se muestran los resultados descriptivos y sobre el efecto del 

tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 
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Tabla 35. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 
depresiva que presentan, correspondiente a la variable de escritura. 

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 

depresión    

Moderada/Grave 

Total    n (%) 

4,13 (3,16)   

 

3 (42,85%) 

37,85 (27,96)     

 

4 (57,14%) 

17,33 (11,01)      

 

3 (42,85%) 

83,30 (13,43)      

 

4 (57,14%) 

1,630           2,072 

Grupo sin 

depresión o 

depresión Leve  

Total    n (%)                

47,47 (34,49)     

 

4 (57,14%) 

56,40 (3,50)       

 

3  (42,85%)        

68,50 (27,45)    

 

4 (57,14%) 

92,33 (6,63) 

 

3 (42,85%)        

0,675 6,778 

 

Los resultados obtenidos mediante el coeficiente de d de Cohen confirman 

que ambos grupos de pacientes obtienen un resultado de alta magnitud en 

referencia al efecto del tamaño ante las dos tipologías de tratamiento mantenidas. 

 
Gráfica 35 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
36 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.   

En la gráfica 35 se muestra como los pacientes no deprimidos o con 

depresión leve, obtienen resultados favorables al realizar la terapia logopédica no 

intensiva. En la gráfica 36 se representan los resultados obtenidos por el grupo 
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de pacientes con depresión moderada y grave, siendo una vez más, favorables 

para el grupo de pacientes que ha mantenido la modalidad no intensiva. 

 

Lectura: 

 

Mediante el ANOVA se aprecia que el efecto de la evaluación es 

estadísticamente significativo (F (1,12)= 12,12; p= 0,005), mientras que la 

interacción entre ambos grupos no lo es. La variable grupo (alta intensidad 

respecto baja intensidad) tampoco muestra un resultado significativo aunque cabe 

decir que el resultado se encuentra cercano a la significación. Los resultados 

obtenidos en referencia al efecto del tamaño indican que en el procedimiento de 

alta intensidad muestra un efecto de magnitud media, mientras que en el 

tratamiento de baja intensidad, mantiene un efecto de alta magnitud.  

 

 

 

Gráfica 37. Representación de la evolución de ambas modalidades terapéuticas. 
 

La gráfica 37 muestra el progreso de ambos grupos ante la variable 

lectura. Los pacientes del grupo baja intensidad obtienen resultados 

significativamente superiores, pese a que la interacción entre ambos grupos no 

muestra significatividad estadística.  

A continuación se muestran los resultados descriptivos y sobre el efecto del 

tamaño muestral, obtenidos en referencia al grupo de pacientes con 

sintomatología depresiva y sin depresión o depresión leve. 
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Tabla 36. Puntuaciones medias y efectos del tamaño obtenidas por la totalidad de pacientes 
en referencia al inicio y final del tratamiento logopédico, y según el grado de sintomatología 
depresiva que presentan, correspondiente a la variable de lectura. 

 INICIO Media (DE) FINAL Media (DE) d de Cohen 

Inten. Alta Inten. Baja Inten. Alta Inten. Baja Int. 
Alta 

Int. 
Baja 

Grupo con 

depresión    

Moderada/Grave

Total    n (%) 

11,70 (2,77)       

 

3 (42,85%) 

64,10 (13,00)     

 

4 (57,14%) 

24,30 (12,65)    

 

3 (42,85%) 

82,80 (14,35)     

 

4 (57,14%) 

1,367       1,366 

Grupo sin 

depresión o 

depresión Leve  

Total    n (%)                

68,45 (33,05) 

 

4 (57,14%) 

73,80 (11,97)     

 

3  (42,85%)        

80,82 (6,57)      

 

4 (57,14%) 

92,33 (6,63)        

 

3 (42,85%)        

0,519       1,915 

 

 

 

Los resultados obtenidos mediante el coeficiente de d de Cohen confirman 

que ambos grupos de pacientes obtienen un resultado de alta magnitud en 

referencia al efecto del tamaño ante las dos tipologías de tratamiento mantenidas. 

 
Gráfica 38 (izquierda): muestra la evolución obtenida por el grupo de pacientes sin depresión o 

depresión leve subdivididos a su vez, en  las dos modalidades terapéuticas aplicadas. La gráfica 
39 (derecha): representa la evolución obtenida por los pacientes con depresión moderada y grave 

ante las dos terapias aplicadas.  
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En la gráfica 38 se muestra como los pacientes no deprimidos o con 

depresión leve mantienen un proceso similar al final del tratamiento, siendo el 

grupo no intensivo los que obtienen mejores resultados. En la gráfica 39 se 

representan los resultados obtenidos por el grupo de pacientes con depresión 

moderada y grave, siendo considerablemente mejores los resultados del grupo no 

intensivo. 

 

 
Resultados obtenidos en referencia a la Hipótesis 4: 
 

Con el fin de verificar la hipótesis 4 en relación a la tolerancia del 
tratamiento, que dice el tipo de afasia no influye en la tolerancia de la intensidad 

aplicada ante el tratamiento de rehabilitación logopédica, se han realizado 

estudios descriptivos, así como un gráfico representativo de los resultados finales 

mostrados por la totalidad de la muestra. En este caso, no se ha podido realizar 

estudios de x2 dado que no se cumple la condición de aplicación de la prueba 

debido al tamaño muestral, 3 casillas obtienen una frecuencia esperada inferior a 

5. 

 
 
Tabla 37. Muestra los resultados obtenidos en referencia a la tolerancia del tratamiento que 
señalan los pacientes, según la tipología de afasia y la intensidad aplicada en cada caso. 
 

 Intensivo  (%) No Intensivo (%) 

Fatigado No fatigado                Fatigado

  

No fatigado 

Afasia Global 28,57%        28,57%  0% 42,85%     

Afasia Motora 14,28% 28,57%                        28,57%           28,57%  

TOTAL 7 (100%) 7 (100%) 
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Tabla 38. Muestra el total de pacientes con afasia global y motora que presentan una fatiga 

subjetiva al finalizar el tratamiento. 
 

 Tolerancia al Tratamiento TOTAL 

No fatigado Fatigado  

Afasia Global 3 2 5 

Afasia Motora 6 3 9 

TOTAL 9 (64,28%) 5 (35,71%) 14 (100%) 

 
 
 
 

 
Gráfica 40. Representa el total de pacientes con afasia motora y global que presentan fatiga 

subjetiva al finalizar el tratamiento. 

 

 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
D. DISCUSIÓN 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Es de importancia para quien desee alcanzar una certeza en su 
investigación, el saber dudar a tiempo. 

(Aristóteles) 
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n relación a los resultados obtenidos se plantean tres apartados 

principales de actuación.  

l primero hace referencia al efecto del estado anímico en la 
recuperación funcional del lenguaje. Los datos reflejan que los pacientes con 

afasia que presentan una alteración afectiva, obtienen resultados inferiores en la 

recuperación del lenguaje en comparación a los pacientes con afasia sin 

alteración afectiva o con síntomas depresivos leves, tal y como se planteaba al 

inicio del estudio. El dato inicial es significativo, el 64,28% de los pacientes, 

incluidos en el presente estudio, muestran algún síntoma de alteración afectiva al 

inicio de tratamiento realizado tras la etapa de estabilización médica. Este dato 

sigue el planteamiento presentado por los investigadores en el campo de la 

afasiología (Carota, Staub y Bogousslavsky, 2002). Pasado el primer trimestre de 

tratamiento, el dato sigue corroborando los estudios consultados (Robinson, Starr, 

Kubos y Price, 1983; Wade, Legh-Smith y Hewer, 1987) cuyo pronóstico avecina 

que un 50% de los casos que presentan sintomatología depresiva al inicio, 

continuarán manteniendo la alteración afectiva pasada la fase aguda. Cabe 

suponer que dicha sintomatología depresiva se mantiene en consonancia con las 

hipótesis iniciales planteadas en la bibliografía y vigentes en la clínica actual. Las 

causas neurobiológicas, las causas endógenas y la variable de dosis- efecto 

(Benson, 1979; Gainotti, 1972; Starkstein y Robinson, 1988; Tanner y 

Gerstenberger, 1988) son variables pronosticas de la evolución de la 

sintomatología depresiva que mantienen los pacientes con afasia después de 

padecer un AVC.  

 

  La totalidad de la muestra cumple los criterios sobre la correlación 

anatómica de la lesión y la presencia de sintomatología depresiva. Es decir, los 

pacientes que mantienen alteración afectiva presentan una afasia anterior o de 

predominio motor. Ello conlleva una mayor conciencia del déficit (Robinson y 

Benson, 1981) y una lesión provocada por la afectación de la ACM  izquierda y/o 

ACA izquierda que afecta al circuito neuroanatómico perinsular implicado en el 

estado afectivo. No sólo presentan una relación con la tipología motora de la 

afasia, sino que, además, concuerda con la relación anatómica del lóbulo frontal 

(Bora, Fornito, Pantelis y Yücel, 2012; Kronmüller y col., 2008; Zou y col., 2010), 

una situación del hemisferio dominante para el lenguaje y la depresión (Pujol y 

E 
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col., 2002; Starkstein y Robinson, 1993), concretamente el córtex prefrontal 

izquierdo (Fitzgerals, Laird, Maller y Daskalakis, 2008; Levin, Heller, Mohant, 

Herrigton y Miller, 2007; Rogers y col., 2004). 

 

  En relación al efecto de la DPI en la recuperación de la afasia, los 

resultados presentados parecen corroborar que los pacientes con depresión 

obtienen rendimientos inferiores ante la totalidad de las variables de lenguaje oral 

y escrito evaluadas (escala de severidad, lenguaje oral y lenguaje escrito). Lo 

cierto es que dicho apunte se constata mediante datos estadísticamente no 

significativos, muy probablemente dado el tamaño de la muestra y en relación a la 

interacción que existe entre ambos grupos, los pacientes deprimidos respecto a 

los no deprimidos. Concretamente, si se analizan los resultados obtenidos en la 

primera variable de lenguaje, escala de severidad, se obtienen resultados 

favorables para el grupo de pacientes no deprimidos o con depresión leve en 

relación al grupo de pacientes con depresión moderada y/o grave (gráficos 2 y 3). 

En relación a la segunda variable de lenguaje, el lenguaje espontáneo mejora de 

manera constante en el grupo de pacientes sin depresión (gráficos 4 y 5).  Por lo 

que se refiere a la denominación, los resultados finales siguen el mismo patrón 

que los anteriores, aunque cabe señalar la regresión que padecen los pacientes 

deprimidos durante el primer trimestre de tratamiento y, que posteriormente, 

consiguen evolucionar favorablemente (gráficos 6 y 7). En cuanto a la variable 

repetición, se puede observar como la totalidad de pacientes incluidos en la 

muestra, siguen un mismo proceso, siendo una vez más, el grupo de no 

deprimidos o con depresión leve los que obtienen mejores resultados (gráficos 8 y 

9). La última variable del lenguaje oral, la comprensión oral, muestra el mismo 

patrón que lo comentado anteriormente (gráficos 10 y 11). Y, finalmente, la 

tercera variable de lenguaje, el lenguaje escrito, muestra tanto en la escritura 

como en la lectura un patrón de resultados óptimos para el grupo de no 

deprimidos o con depresión leve (gráficos 12, 13 y 14,15 respectivamente), siendo 

estadísticamente significativa la interacción entre ambos grupos a lo largo de los 

tres primeros meses de intervención, ante la variable de escritura.  

 

  Así pues, se insiste en la fuerte incidencia que la depresión post ictus 

mantiene en la recuperación de los componentes del lenguaje oral y escrito. Es 
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más, se apunta que las funciones lingüísticas tales como la denominación, la 

escritura y la lectura son las que se hayan más afectadas y pueden presentar un 

peor pronóstico en pacientes afásicos con DPI. Dicho apunte se recoge mediante 

los datos aportados en la primera hipótesis, concretamente cuando se han 

incluido la totalidad de pacientes que conforman la muestra y la variable grupo 

indica significatividad estadística. De esta manera, se plantea una intervención 

enfocada a potenciar dichas funciones lingüísticas con el fin de equilibrar la 

recuperación funcional o considerar que dichas variables lingüísticas, tendrán una 

recuperación mayor o menor condicionada al estado afectivo y su evolución.  

 

  Por otro lado, dado que el grado de sintomatología depresiva está en 

concordancia con la incapacidad para las AVD (Hilari, Northcott, Roy y Marshall, 

2010) y la relación con la gravedad inicial y posterior del ictus (Berg y col., 2001), 

se plantea la necesidad de intervenir paralelamente a nivel médico y psicológico 

con el fin de abarcar las necesidades presentes en los pacientes post ictus con 

alteraciones afectivas secundarias. Según Eriksson y colaboradores (2004), 

actualmente, se ofrece tratamiento farmacológico de manera libre y subjetiva a los 

pacientes post AVC. Mediante los datos obtenidos se apoya la hipótesis de 

Indredavik, Bakke, Slordahl, Rokseth y Haheim (1998) cuya base incide en que un 

tratamiento farmacológico antidepresivo ofrecido en un inicio a pacientes con 

afasia motora, sea un factor favorable ante la calidad de vida de este grupo de 

individuos, y por tanto, favorezca la mejora funcional del lenguaje de manera 

paulatina. Ciardiello, De Rossi y Goldini (2008) no resaltan únicamente el 

tratamiento endógeno como factor de mejora pronóstica, sino que inciden en el 

apoyo que dichos pacientes necesitan en su contexto social. A lo largo del estudio 

se ha ido haciendo hincapié en la importancia que el contexto familiar y social 

tiene con la recuperación del paciente. Es por ello que en base a los resultados 

estadísticos obtenidos, se afianza la idea de que el tratamiento ambiental es 

condición indispensable para la mejora de la sintomatología depresiva presente 

en los pacientes con afasia. En conclusión, se infiere que los pacientes con 

afasias motoras y globales cuyos casos presenten algún grado de sintomatología 

depresiva, deberán seguir un tratamiento farmacológico complementario al 

tratamiento logopédico, con el fin de posibilitar un mejor pronóstico en su lenguaje 

funcional. Dicha conclusión se basa en dos hipótesis planteadas anteriormente. 
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Por un lado la correlación anatómica funcional de la lesión, y por otro, el impacto 

emocional que la enfermedad ejerce ante su contexto social.  

 

En el ámbito de la DPI y la duración del tratamiento logopédico son muy 

variables los estudios consultados. Por un lado, los tratamientos en las primeras 

etapas tienden a reducir la tasa de recurrencia en episodios de depresión (Clarke, 

Rhode, Lewiston, Hops y Seeley, 1999; Jarret, Doyle, Foster, Eaves y Silver, 

2001). Por otro lado, una duración más larga de la enfermedad se correlaciona 

negativamente con el funcionamiento cognitivo en la depresión (Elgamal, 

Denburg, Marriott y MacQueen, 2010). Ante los resultados descriptivos mostrados 

anteriormente en la segunda hipótesis, no se puede concluir que un tratamiento 

más largo de rehabilitación logopédica reduzca de forma significativa el trastorno 

emocional. Mediante los resultados obtenidos en el presente estudio, se apunta 

que pese a presentar mejoras significativas en las funciones lingüísticas, los 

pacientes con depresión moderada y severa no reducen de manera notoria la 

alteración afectiva, puesto que las lesiones anteriores afectan directamente al 

circuito del estado afectivo como mecanismo endógeno, y que por tanto la mejora 

de la DPI está condicionada por un lado, con la mejora funcional y por otro, con la 

recuperación neurobiológica de las estructuras implicadas en el estado afectivo.   

Se sabe que las alteraciones comunicativas guardan relación con los trastornos 

del estado anímico (Thiel y col., 2001), por lo que un acompañamiento más 

prolongado en estos pacientes puede ayudar a reducir, a medio y largo plazo, la 

sintomatología depresiva subyacente. Un soporte emocional, comunicativo y 

social puede ser la clave para favorecer el progreso global de los pacientes 

afásicos con sintomatología depresiva, tal y como remarcaban varios estudiosos 

(Laska, Martensson, Kahan, Arbin y Murray, 2007; Thomas y Lincoln, 2008; 

Thomas, Walker, Macniven, Haworth y Lincoln, 2012), mediante la asignación de 

tareas monitorizadas y adecuadas a cada paciente a nivel comunicativo y 

emocional.  

 

 Un segundo apartado hace referencia al efecto de la intensidad en la 
terapia logopédica, donde la variable DPI juega un papel determinante. En 

relación a los resultados obtenidos mediante el análisis de los dos tratamientos de 

rehabilitación aplicados, y tal y como apuntaba Baker (2012), no se puede 
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confirmar la  tercera hipótesis inicial presentada, la cual asume que un tratamiento 

de rehabilitación logopédica de mayor intensidad, proporcionará mejores 

resultados de lenguaje en pacientes con afasia. Los datos presentes apuntan que 

el grupo de pacientes que ha mantenido un tratamiento de baja intensidad (2 

horas semanales a lo largo de 24 semanas consecutivas), ha finalizado con 

resultados de lenguaje mayormente favorables en referencia al grupo de 

pacientes que ha realizado el tratamiento intensivo de 5 sesiones semanales 

durante 12 semanas consecutivas. Dicha conclusión es apoyada por anteriores 

estudios ante la comparación de varios niveles de intensidad de tratamiento 

(Barkheit y col., 2007; Pulvermüller y col., 2001) o estudios cuyo propósito era 

analizar un objetivo final concreto como la mecánica de la escritura o el 

aprendizaje de un listado de palabras mediante la variable dependiente de la 

intensidad (Hinckley y Carr, 2005; Sage, Snell y Lambon Ralph, 2011). Si se 

analizan los resultados obtenidos en referencia a la tercera hipótesis en cuanto a 

la mejora objetivada aplicando las dos modalidades terapéuticas y en base al 

inicio y final del tratamiento, se obtienen datos sumamente relevantes. Todas las 

variables de lenguaje estudiadas, escala de severidad, lenguaje espontáneo, 

denominación, repetición, comprensión, lectura y escritura, obtienen un 

rendimiento superior al realizar el tratamiento de baja intensidad. Si además se 

analiza el efecto del tamaño que se obtiene en cada uno de los tratamientos en 

referencia al inicio y final, la relación parece ser muy similar salvo en un aspecto. 

La función de repetición es la única variable que obtiene un mayor efecto, a lo 

largo del tiempo establecido para el estudio, aplicando un tratamiento de alta 

intensidad. Ante este dato se entiende que al mantener un programa de 

rehabilitación intensivo puede existir una relación de mejora funcional más 

favorable en el marco de la zona neuroanatómica del fascículo arqueado 

implicado en el estado afectivo (Pujol, Bello, Deus, Martí-Vilalta y Capdevila, 

1997; Pujol y col., 2000). Dicho apunte guarda relación con la función 

bidireccional de la ruta neuronal (conexión entre las áreas temporales y frontales), 

su composición (sustancia blanca) y el potencial de recuperación que presentan 

las estructuras corticales en relación con las subcorticales (Duffau, 2009) y, 

además, teniendo en cuenta que la repetición puede entenderse más como un 

componente del habla que del lenguaje, dada la posibilidad de poder repetir 
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palabras, pseudopalabras e incluso frases, desconociendo por completo su 

significado.  

 

Si aparte de analizar el rendimiento que se obtiene a partir de las dos 

tipologías de tratamiento señaladas, se indaga ante el efecto que mantiene la DPI 

en un planteamiento rehabilitador intensivo, las conclusiones apuntan hacia la 

misma dirección. El grupo de pacientes con depresión moderada o severa 

obtienen puntuaciones favorables al realizar tratamientos no intensivos. La única 

función lingüística en la cual se obtiene un efecto de alta magnitud en referencia 

al inicio y final del tratamiento logopédico aplicando una terapia intensiva, es en la 

función de repetición. Asimismo, el grupo de pacientes sin depresión o con 

sintomatología depresiva leve, también mantienen resultados superiores al 

asignar un tratamiento logopédico no intensivo. Lo cierto es, que no se debe 

generalizar dicha conclusión dado que ante varias funciones lingüísticas (escala 

de severidad, lenguaje espontáneo, comprensión, lectura y escritura), ambos 

grupos de pacientes (con o sin depresión)  presentan un efecto del tamaño en 

referencia a la mejoría del lenguaje de alta magnitud, tanto ante un tratamiento no 

intensivo como el intensivo. Eso sí, al tener en cuenta que los resultados sobre la 

mejora de lenguaje al inicio y final de tratamiento sale favorecido la modalidad no 

intensiva, se apunta que el planteamiento de realizar un tratamiento de baja 

intensidad para pacientes con afasias motoras y globales, no está condicionado 

por la DPI.  

 

  El tercer y último apartado abarca el efecto positivo de la rehabilitación 
logopédica en la recuperación de la afasia. Es importante no olvidar tal y como 

apuntan Gödecke, Hird, Lalor, Rai y Phillips (2012) y Nouwens y colaboradores 

(2013) que un inicio de tratamiento logopédico realizado de manera temprana, 

proporciona un pronóstico más favorable en cuanto a la recuperación de lenguaje 

llevada a cabo por pacientes con afasia post ictus. Por tanto, dicha premisa ha 

servido como punto de partida en el presente estudio de investigación y el 100% 

de los pacientes incluidos en la muestra, han iniciado el tratamiento rehabilitador 

lo más rápidamente posible una vez recibida el alta hospitalaria. Además, se 

apoya tal y como demuestran estudios anteriores (Bhogal, Teasell, Foley y col., 

2003; Bhogal, Teasell y Speechley, 2003; León- Carrión, 2010; Teasell y col., 



DISCUSIÓN 

187 
 

2002) y en los 32 ensayos clínicos recogidos por Brady, Kelly, Godwin y Enderby 

(2012), que la rehabilitación logopédica es efectiva ante la recuperación funcional 

del lenguaje que mantienen los pacientes con afasia tras un episodio vascular 

cerebral. Con el fin de proporcionar resultados significativos a dicha conclusión, 

se apuntan los datos obtenidos ante la primera y tercera hipótesis, cuyos 

resultados sugieren que en el 76,2% de las ocasiones en que se estudian las 

funciones de lenguaje rehabilitadas pasado el primer semestre, los pacientes 

obtienen resultados estadísticamente significativos en referencia a su mejoría y, 

cabe señalar, que en los casos en que no presentan significatividad, los datos se 

acercan a dichas puntuaciones, pero a causa del tamaño reducido de la muestra, 

no se pueden alcanzar.  

 

Los estudios que han analizado la mejora funcional del lenguaje llevada a 

cabo por pacientes con afasia, concluyen en numerosas ocasiones con las 

dificultades que presentan dichos pacientes ante el diagnóstico de la DPI y el 

seguimiento del tratamiento logopédico, dadas las características individuales, la 

variabilidad afasiológica y la gravedad de la lesión (Denes, Perazzolo, Piani y 

Piccione, 1996). Otros investigadores resaltan la dificultad que mantienen los 

pacientes, sobretodo en fases agudas, a la hora de tolerar el factor de la 

intensidad en la terapia logopédica (Barkheit y col., 2007). Ante los resultados 

obtenidos en el marco de la cuarta hipótesis, la cual apoya que 

independientemente de la tipología afásica presentada, la mayoría de pacientes 

toleran el grado de intensidad de rehabilitación que les ha sido propuesta, se 

puede corroborar de manera parcial.  

Las afasias globales presentan una mayor fatiga final ante el tratamiento de 

rehabilitación intensivo y por ello se apuntan varios motivos. En primer término, 

por el mayor grado de afectación neurológica inicial y el proceso de anosognosia 

presente en muchas ocasiones. En segundo lugar, por el propio progreso 

funcional del lenguaje que mantienen, cuya conciencia del déficit es cada vez 

mayor. Por el contrario, las afasias motoras responden negativamente ante la 

fatiga provocada por el factor intensivo, y mediante los resultados se entiende, por 

un lado, que el grado de conciencia del déficit no varía en la misma proporción 

que los pacientes con afasias globales y,  que en un 45% de los casos, se reduce 
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la sintomatología depresiva o bien no alcanzan a ser diagnosticados de DPI. En el 

marco de la tolerancia de la rehabilitación, y en relación a la respuesta obtenida 

por los pacientes con afasias globales, se apunta a que dichos pacientes prefieren 

una terapia de rehabilitación de menor intensidad dado que ninguno de los 

participantes se ha sentido fatigado ante el tratamiento más longevo y menos 

intensivo. En definitiva, el término de la depresión ya ha sido asociado con 

disfunciones del lóbulo frontal (Bora, Fornito, Pantelis y Yücel, 2011; Kronmüller y 

col., 2008; Zou y col., 2010), concretamente en el córtex prefrontal, y 

especialmente en el CCA y en el CPFDL (Fitzgerals, Laird, Maller y Daskalakis, 

2008; Levin, Heller, Mohant, Herrington y Miller, 2007; Rogers y col., 2004), cabe 

remarcar pues la relación que existe entre la depresión y la fatiga subjetivada ante 

el esfuerzo cognitivo llevado a cabo en la terapia de rehabilitación. Los pacientes 

con afasias globales presentan un mayor grado de afectación neurológica, por lo 

que se puede suponer que ello les comporte un mayor esfuerzo cognitivo y por 

tanto, una sensación de fatiga superior al realizar un tratamiento intensivo que ha 

sido de carácter diario. 

  En resumen y una vez más dados los resultados obtenidos, se intuye tal y 

como referían en su estudio Price, Seghier y Leff (2010) que los pacientes que 

realizan un tratamiento superior a las 90 horas mantienen más oportunidades de 

recuperación que los pacientes que realizan un número inferior de horas 

terapéuticas. En base al objetivo inicial propuesto y a las condiciones que 

actualmente se mantienen en los centros sanitarios concertados por el ICS, se 

plantea la necesidad de realizar un tratamiento superior a los 6 meses y realizado 

de manera no intensiva para los pacientes con afasias motoras y globales que 

presenten algún grado de sintomatología depresiva, dado que de esta manera se 

podrá intervenir al paciente de manera global y con la seguridad de obtener 

resultados significativos. Una vez pasado este primer período de actuación, los 

pacientes con afasias motoras podrían seguir recibiendo terapia logopédica de 

manera intensiva aunque en períodos más cortos de tiempo. Por el contrario, los 

pacientes con afasias globales deberían mantener un tratamiento no intensivo con 

el fin de no resultar fatigados y descompensar los resultados. Dichas conclusiones 

pueden servir como punto de partida de futuras investigaciones en el ámbito de la 

logopedia.  
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  En relación a las limitaciones del presente trabajo es importante destacar 

que una causa evidente por lo que no se pueden obtener más datos 

estadísticamente significativos es debido a la N total de la muestra. Los datos se 

acercan muchas veces a la significación, por lo que el presente estudio puede 

señalar un punto de partida ante la investigación del campo afasiológico y su 

relación con la DPI. Pese a que el presente estudio se mantiene en concordancia 

con la muestra total recogida  por numerosos artículos del campo de la afasiología 

que oscila entre estudios de caso único hasta un total de 17 pacientes (Basso, 

Caporali, 2001; Cherney y Small, 2006; Cherney y col., 2008; Cherney, 2012; 

Cowell y col., 2010; Denes, Perazzolo, Piani, Piccione,1996; Fridriksson y col., 

2006; Fridikssson y col., 2009; Harnish y col., 2008; Hinckley, Craig, 1998; 

Hinckley, Carr, 2005; Lee y col., 2009; Meinzer, Streiftau y Rockstroh, 2007; 

Meinzer y col., 2008; Pulvermüller y col., 2001; Ramsberger, Marie, 2007; 

Raymer, Kohen, Saffell, 2006; Musso y col., 1999; Robinson y Benson, 1981; 

Sage y col., 2011; Thompson, Ouden den, Bonakdarpour, Garibaldi y Parrish, 

2010; Vitaly y col., 2007), no ha permitido obtener datos cuantitativamente más 

robustos, pero sí sumamente relevantes.  

  

  La rigurosidad en la selección de la muestra, en la que se han excluido 

todos los posibles candidatos que no cumplían estrictamente los criterios 

anteriormente señalados, puede justificar la dificultad hallada en el momento del 

reclutamiento de pacientes durante el período de tiempo establecido para ello. 

Cabe señalar que, al ser un estudio con un diseño longitudinal limitado, 

únicamente ha permitido sumar tantos pacientes como muestran los resultados. 

Además, dada la temporalidad del estudio se añade la dificultad en el seguimiento 

de los pacientes, ya que por causas mayores, han tenido que abandonar el 

estudio o se les ha tenido que excluir de manera automática.  

   

  Los instrumentos utilizados poseen adecuadas propiedades psicométricas, 

aunque en ocasiones, el paciente afásico debía ser ayudado por un familiar 

cercano para cumplimentar el material evaluativo como es el caso del test 

psicométrico BDI, tal y como sugieren Rajashekaran y colaboradores (2013), ello 

puede comportar varias consecuencias. Por un lado que el propio paciente no se 

sienta plenamente autónomo para responder y por tanto, no lo realice con la 
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misma libertad y confianza. Por otro, al tener que realizar en varias ocasiones 

dicho test, el paciente pierda la rigurosidad que se le demanda. Y por último, se 

corre el riesgo que las respuestas de los familiares más cercanos, no se adecuen 

100% a la respuesta subjetivada por el propio paciente.   

 

  En referencia a la medida de tolerancia del tratamiento logopédico 

subjetivada por los pacientes, se apunta que haya podido ser una evaluación con 

carácter limitado. Se propone de cara a futuros estudios en el campo de la 

intervención logopédica con afásicos, utilizar un sistema de valoración cuantitativa 

que permita medir de manera numérica y cuantificable el conjunto de 

observaciones de la muestra de estudio. 

 

  A la hora de plantear las bases de intervención de una u otra modalidad 

terapéutica aplicada en los pacientes, se ha mantenido la estructura propuesta 

por expertos investigadores en el campo de la afasiología y las posibilidades 

clínicas- terapéuticas aplicadas en los centros concertados por el ICS. El hecho 

de realizar dos horas semanales o cinco en su defecto, ha podido generar una 

limitación en los recursos de intervención diseñados para los pacientes de 

estudio. 

 

  En futuras investigaciones sería conveniente poder sumar más pacientes a 

la N total con el fin de obtener datos estadísticamente más representativos. 

Explorar diversas variables de intensidad ante un mismo objetivo terapéutico. 

Consolidar mediante resultados significativos la eficacia de la variabilidad ante los 

tratamientos individuales y grupales de pacientes con afasia. Y por último, realizar 

estudios que permitan detectar las necesidades terapéuticas en relación a la DPI 

en pacientes con afasias sensoriales. Y a modo de conclusión general, establecer 

con mayor precisión y con una mayor capacidad predictiva la relación establecida 

entre la afasia, los trastornos emocionales post ictus, la intervención logopédica y 

las necesidades individuales de los pacientes. La complejidad de la enfermedad y 

los recursos sanitarios necesarios, deberían ser los puntos de partida hacia el 

estudio y la comprensión de las dificultades terapéuticas, comunicativas, 

emocionales y sociales con los que topan los pacientes que padecen un AVC. 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

E. CONCLUSIONES 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 “Después de escalar una montaña muy alta, descubrimos que hay muchas 

otras montañas por escalar”. 
(Nelson Mandela) 
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Hipótesis 1. Resultados de lenguaje: Los pacientes con afasia y 
sintomatología depresiva obtendrán resultados inferiores a nivel de la 
recuperación del lenguaje en comparación de los pacientes afásicos sin 
alteración afectiva.     Se verifica 

 

El grupo de pacientes que presentan sintomatología depresiva post ictus en grado 

moderado o severo, obtienen resultados inferiores ante la evolución funcional del 

lenguaje. Tanto el grupo de pacientes no deprimidos o con depresión leve como 

con depresión moderada o severa, mantienen unos resultados estadísticamente 

significativos durante los distintos momentos evaluativos. Con lo cual se entiende 

que la correlación anatómica de la lesión y la gravedad de la misma, afectan 

directamente al proceso de intervención logopédica que dichos pacientes realizan 

de manera temprana. Es por tanto que se propone un tratamiento complementario 

de manera endógena y ambiental, con el fin de proporcionar mejoras sustanciales 

ante la sintomatología que presentan, y obtener en consecuencia, unas mejoras 

sustanciales en el proceso de recuperación de sus habilidades comunicativas. 
 
 
 
Hipótesis 2.  Duración: Una duración más larga del tratamiento favorecerá la 
reducción de sintomatología depresiva en pacientes con afasia.  No se 

verifica 

 

La reducción en la sintomatología depresiva que pueden presentar los pacientes 

afásicos post ictus, no se relaciona con únicamente una duración más larga en el 

tratamiento logopédico. De la misma manera que no se obtienen datos 

significativos para este grupo de pacientes, se observa que el número de casos 

expuestos no varía en comparación al inicio de tratamiento. 
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Hipótesis 3. Intensidad: Una mayor intensidad durante la terapia del 
lenguaje favorecerá la mejora de resultados logopédicos 
independientemente de la tipología afásica.  No se verifica 
 

Los pacientes con afasias globales o motoras que han realizado un tratamiento 

logopédico de 5 sesiones semanales a lo largo de 12 semanas consecutivas, no 

han obtenido resultados significativos en relación al grupo de pacientes que ha 

seguido un tratamiento no intensivo de 2 sesiones semanales a lo largo de 24 

semanas consecutivas. Aun así se concluye que los pacientes que presentan 

sintomatología depresiva en grado leve o bien no presentan depresión, obtienen 

mejores resultados de lenguaje al realizar un tratamiento logopédico de baja 

intensidad en referencia a los pacientes que han mantenido la misma tipología 

terapéutica pero presentan sintomatología depresiva moderada o grave.  

 
 
 
Hipótesis 4. Tipología afásica: el tipo de afasia no influye en la tolerancia de 
la intensidad en rehabilitación logopédica.   Se verifica parcialmente 
 
Los pacientes con afasias motoras toleran de manera positiva el tratamiento 

logopédico de mayor intensidad, correspondiente a un número total de 60 horas 

realizadas a lo largo de 12 semanas consecutivas. Por el contrario, los pacientes 

con afasias globales toleran mejor el tratamiento logopédico correspondiente a 

una baja intensidad, cuyo número total de horas corresponde a 48 y la duración 

total es de 24 semanas. 
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ANEXOS 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 

 

1. Escala de severidad de la Afasia. Test de Boston para el Diagnostico de la 
Afasia 

 
1. Ausencia del habla o de comprensión auditiva 
2. La comunicación se efectúa en su totalidad a partir de expresiones 

incompletas; gran necesidad de inferencia, preguntas y adivinación por 
parte del oyente. El caudal de información que puede ser intercambiado es 
limitado y el peso de la conversación recae sobre el oyente. 

3. El paciente puede, con la ayuda del examinador, mantener una 
conversación sobre temas familiares. Hay fracasos frecuentes al intentar 
expresar una idea, pero el paciente comparte el peso de la conversación 
con el examinador. 

4. El paciente puede referirse prácticamente todos los problemas de la vida 
diaria con muy pequeña ayuda o sin ella. Sin embargo, la reducción del 
habla, de la comprensión o de ambas hace sumamente difícil o imposible la 
conversación sobre cierto tipo de temas. 

5. Hay alguna pérdida obvia de fluidez en el habla o de facilidad de 
comprensión, sin limitación significativa de las ideas expresadas o de su 
forma de expresión. 

6. Mínimos deterioros observables en el habla; el paciente puede presentar 
dificultades subjetivas no evidentes para el oyente. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

2. Beck Depression Inventory 

 
 

 



 

 

 

 

 

 

 
 
 



 

 
 

 
 
 

 
 

 

 



 

 

3. Escala Blessed 

 
 
 



 

 
 

 
 
 
 



 

 

4. Escala Reisberg 
 

 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 



 

 

 

 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

5.Protocolo de variables personales correspondiente a cada paciente. 
 

 

 

Nombre del paciente:  
Nom del pacient:  

 
Género: 
Gènere:   
      
Fecha del A.V.C.:  
Data de l’A.V.C:  
 
 
Fecha  de  la   1a evaluación: 
     2a evaluación: 
     3a evaluación:  
(Data de les avaluacions) 
 
 
Edad: 
Edat:  
 
Fecha de Nacimiento: 
Data de Naixement:  
 
Nivel de estudios:  
Nivell d’estudis: 
 
Antecedentes laborales (pre AVC): 
Antecedents laborals (pre AVC): 
 
Primer idioma:  
Primer idioma (natural):  
 
Dificultades motrices: 
Dificultats motrius: 
 
Antecedentes familiares:  
Antecedents familiars:  
 
Antecedentes de salud previos:  
Antecedents de salut previs:  
 
Teléfonos de contacto:  
Telèfons de contacte:  
 
Tratamiento: 
Tractament:  

 

 



 

 
 

6. Prueba subjetiva del paciente sobre la tolerancia de la intensidad en el 
tratamiento 
 

 

 

Prueba para la valoración de la tolerancia y/o motivación del participante en 
referencia a la intensidad de rehabilitación, medida obtenida a partir de la fatiga 
subjetivada del paciente una vez finalizado el proceso de tratamiento:  
(Tiene que hacer una cruz al lado de una de éstas respuestas): 
Prova per a la valoració de la tolerància i/o motivació del participant en quant a la intensitat de rehabilitació, mesurada a 

partir de la fatiga subjectivada pel pacient un cop finalitzat el tractament:  

(Ha de fer una creu al costat d’un de les següents respostes): 

 

 
0 (no fatigado): 
    (no fatigat) 

 

 
1 (bastante fatigado): 
    (força fatigat) 

 

 
2 (muy fatigado): 
    (molt fatigat) 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

7. Criterios de depresión del Manual Diagnóstico y Estadístico de los 
Trastornos Mentales versión IV (DSM IV) 

 

1/ humor depresivo 

2/ reducción de las actividades 

3/ pérdida de peso 

4/ trastornos del sueño 

5/ lentitud psicomotora 

6/ fatiga 

7/ desvalorización, sentimiento de culpa 

8/ alteración de la capacidad cognitiva 

9/ ideas de suicidio 
 

DSM IV: documento de base clínica construido a partir de un consenso de expertos y del análisis 

de las publicaciones científicas, cuya finalidad es la epidemiología de las enfermedades mentales 

y la comunicación profesional. 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

8.Test Boston para el diagnóstico de la Afasia. Formato Abreviado. 
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