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1. Introducción 
 
El trabajo de fin de master desarrollado a continuación trata de recopilar algunos de los 
avances en la neurociencia del lenguaje y en la rehabilitación de éste. 
Iniciaremos el recorrido con el estudio de las bases anatómicas y fisiológicas, pasando 
por la organización y reorganización neuronal después de una lesión, hasta concluir con 
el objetivo central de este trabajo: plantear un modelo de intervención logopédico, 
combinando una terapia de índole más tradicional con las nuevas técnicas de estimulación 
cerebral no invasiva. 
 
Debido a la gran complejidad de la organización del lenguaje en el cerebro, han surgido 
cada vez más incógnitas y retos. Este interés por resolverlos no es algo contemporáneo 
sujeto a los nuevos avances tecnológicos en medicina. Hace aproximadamente 150 años, 
gracias a Paul Broca, surgió la primera aportación relevante respecto a los modelos de 
procesamiento del lenguaje. Unos años más tarde, en 1874, Carl Wernicke, complementó 
los hallazgos de Broca y desarrolló su propio modelo de lenguaje. 
Posteriormente, en 1966, el médico y neuropsicólogo Alexander Luria, expuso su modelo 
de sistema de lenguaje y relacionó, por primera vez, las aportaciones de las diferentes 
disciplinas (neurociencia, neuropsicología o lingüística). Este modelo aún se retoma por las 
corrientes actuales dentro del procesamiento del lenguaje. 
 
Esta visión integrada de las diferentes disciplinas llevó a poder abordar el estudio y 
rehabilitación del lenguaje desde una nueva perspectiva, centrada en la concepción del éste 
como un proceso cognitivo que tiene lugar también en las redes neuronales y no única y 
exclusivamente en los centros especializados del lenguaje. 
 
El conocimiento actual, respecto a la anatomía y fisiología del lenguaje, se ha logrado 
gracias al desarrollo de técnicas de neuroimagen como: la resonancia magnética 
funcional (RMf), la tomografía axial computarizada (TAC) o la angiografía, que permiten 
examinar los procesos cerebrales que gobiernan el lenguaje durante la ejecución de 
diferentes tareas lingüísticas. Esto nos permitirá llevar a cabo un abordaje mucho más 
preciso para cada tipo de lesión y semiología. 
 
Hacía el final del trabajo se hará especial hincapié en el creciente interés que suscita, en el 
mundo de la neurorehabilitación, la estimulación cerebral no invasiva, como la 
“Estimulación Magnética Transcraneal” (EMT) o la “Estimulación Transcreaneal por 
Corriente Directa” (tDCS, en inglés), actualmente empleadas para el tratamiento en 
diferentes condiciones de psiquiatría, neurología o rehabilitación logopédica. 
Ambas técnicas parecen ser verdaderamente prometedoras para optimizar el efecto de la 
rehabilitación del lenguaje en afasias. 
 
Para concluir, cabe destacar que, dentro del estudio del lenguaje, la única evidencia que se 
puede obtener proviene del modelo humano. Asimismo, el daño cerebral (DC) que 
tomaremos como referente para el estudio de las funciones del lenguaje será el ictus, 
debido a su alta presencia en la sociedad y a su carácter mayoritariamente focal. 
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2. Objetivos 
 
1. Revisar los modelos de lenguaje existentes. 

- Con el fin de detectar las aportaciones relevantes de cada uno de ellos.  
 

2. Obtener un modelo de procesamiento del lenguaje a partir de la interrelación de los 
preexistentes. 
- Modelo que contemple el lenguaje en su totalidad, con sus diferentes componentes. 

 
3. Revisar la evidencia que ofrecen tanto las técnicas de neuroimagen como las de 

estimulación cerebral no invasiva con respecto al lenguaje. 
 

4. Plantear tratamiento de rehabilitación logopédica. 
- Combinando la rehabilitación logopédica convencional junto con las nuevas técnicas 

de estimulación para optimizar la rehabilitación de las funciones del lenguaje 
afectadas. 
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3. Revisión de modelos de procesamiento 
 

3.1. PAUL BROCA, 1860. 
 

3.1.1. Aportación relevante: 
Primera localización de un centro de lenguaje, el área de Broca. 
Descripción de la afasia de Broca (“afemia” inicialmente). 
Pionero en apuntar que un daño en una porción cerebral específica puede resultar 
en una alteración del lenguaje. 
 

3.1.2. Modelo: localizacionista. 
La mayoría de neurocientíficos estarían de acuerdo en reconocer que los fundamentos de 
la neurociencia del lenguaje fueron establecidos, hace aproximadamente 150 años por el 
cirujano, anatomista y antropólogo, Paul Broca.  
Este médico francés, en 1861, describió dos casos de sujetos (Leborgne y Lelong) cuya 
capacidad para producir lenguaje oral había quedado reducida tras una lesión cerebral; este 
lenguaje destacaba por ser una producción poco fluente, estereotipada, reducida en 
contenido y en gramática, con dificultades de articulación y gran anomia, pudiendo producir 
únicamente uno o dos neologismos. Asimismo, Broca concluyó que la capacidad de 
comprensión en estos pacientes se encontraba preservada. 
El estudio post-mortem determinó que la lesión, en ambos pacientes, se limitaba a una 
región en la tercera circunvolución del lóbulo frontal del hemisferio izquierdo. Zona 
que actualmente conocemos e identificamos como el Área de Broca y que da lugar a la 
afasia de Broca. 
 

 
Figura 1: imagen del cerebro de Leborgne, uno de los primeros pacientes de Paul Broca con afasia1. 

 
Su teoría sigue la “ley de Dax2”: “la facultad del lenguaje se sitúa en el hemisferio izquierdo”.  
En 1865, Broca demostró, mediante la autopsia de 8 pacientes, que la destrucción del área 
homóloga al área de Broca en el hemisferio derecho deja las habilidades lingüísticas 
intactas. 
Posteriormente, gracias a las técnicas de neuroimagen, se ha podido observar en ambos 
pacientes de Paul Broca (citados anteriormente) que, las lesiones que consideró estar 
delimitadas a un área concreta eran, realmente, grandes lesiones que se extendían a partes 
mediales del cerebro.  

                                                
1 Figura 1. Imagen recuperada de: https://academic.oup.com/brain/article/130/5/1432/283170/Paul-Broca-s-
historic-cases-high-resolution-MR 
2 Nolla y Tàpias, 2015. 
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3.2. CARL WERNICKE, 1874. 
 

3.2.1. Aportación relevante: 
Localización de un segundo centro de lenguaje, el área de Wernicke. 
Descripción de la afasia de Wernicke. 
Propone un nuevo tipo de afasia: la afasia de conducción. 

 
3.2.2. Modelo: primer modelo conexionista. 
Indudablemente, Carl Wernicke hizo la segunda gran contribución a la neurología del 
lenguaje. 
Después de las aportaciones de Paul Broca, durante un tiempo, se creyó que las afasias 
estaban causadas por una lesión limitada al área de Broca únicamente. Pero en 1874, 
Wernicke, propuso una nueva área de lesión que tendría como consecuencia una alteración 
del lenguaje diferente a la descrita por Broca. 
En su práctica, observó a sujetos cuyo lenguaje oral era fluente, con la posibilidad de 
encontrar y emplear la gramática y donde la prosodia y la articulación se encontraban 
preservadas. En ocasiones, el discurso de estos pacientes podía aparentar ser normal. Sin 
embargo, si se analizaba en profundidad, éste era escaso en contenido informativo, repleto 
de circunloquios, parafasias e incluso neologismos, pudiendo llegar a ser un lenguaje 
incomprensible (jerga neologística). Además, detectó alteraciones en la comprensión del 
lenguaje de éstos pacientes. 
En los estudios post-mortem Wernicke observó que, la alteración, se encontraba 
primordialmente en el tercio posterior de la 1ª circunvolución temporal del hemisferio 
izquierdo, área que designó para las imágenes auditivas de las palabras (área de 
Wernicke). 
Propuso un arco reflejo donde el área de Wernicke actúa sobre el área de Broca (centro 
que contiene las imágenes motoras para el habla), por lo tanto, concluyó que el lenguaje 
debía de ser producto de las dos áreas interconectadas. 
Con éste gran hallazgo, desarrolló su modelo de organización del lenguaje, que destaca 
por ser el primer modelo conexionista. 
Gracias a este modelo propone un nuevo tipo de afasia: la afasia de conducción, en la 
que, la conexión (fascículo arqueado) entre las áreas de Broca y Wernicke queda 
interrumpida por una lesión en esta vía. 
 

 
Figura 2.	Diagrama clásico de Wernicke (1874) en el que aparecen las principales vías del lenguaje para la 

comprensión, producción y repetición. Representa el área de Wernicke (a1) y el área de Broca (b). Una lesión en la vía 
a1-b (fascículo arqueado) produciría afasia de conducción. T, lóbulo temporal; O, lóbulo occipital; F, lóbulo frontal; S, 

cisura de Silvio; a, nervio acústico; b1, vías eferentes para la producción del habla3. 	

                                                
3 Figura 2. Imagen extraída de “Anderson, J. M., Gilmore, R., Roper, S. (1999). Conduction aphasia and the 
arcuate fasciculus: A reexamination of the Wernicke-Geschwind model.  
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3.3. LUDWIG LICHTHEIM: MODELO WERNICKE-LICHTHEIM, 1885. 
 

3.3.1. Aportación relevante: 
Primero en describir las afasias transcorticales. 
Diferencia la lesión en centros de lenguaje de la lesión en conexiones. 
 

3.3.2. Modelo: conexionista. 
Algunos años más tarde, el doctor Ludwig Lichtheim, retomó el modelo conexionista 
propuesto por Wernicke y lo desarrolló, introduciendo algunas modificaciones: 
 

 
Figura 3.	Modelo de Wernicke-Lichtheim donde introduce el centro de los conceptos (de Caplan, 1987)4. 

 
El modelo representa la relación entre los centros de lenguaje en el cerebro. 
M, es el centro de las representaciones articulatorias (área de Broca); A, es el centro de las 
imágenes auditivas de las palabras (área de Wernicke); B, es el centro de conceptos. 
También representa las diferentes lesiones posibles y tipos de afasia: 1, afasia de Broca; 
2, afasia de Wernicke; 3, afasia de conducción; 4, afasia transcortical motora; 5, parálisis o 
desorden articulatorio; 6, afasia transcortical sensorial y 7, sordera. 
Las letras en minúscula representan el input auditivo (a) y el output motor (m). 
Para el centro de los conceptos (B) no propone ninguna localización cerebral específica. 
 
En 1885, propuso un cambio de término para la “afasia de conducción”5, nombrándola 
“afasia comisural” para diferenciar la lesión en los centros de lenguaje de la lesión en las 
conexiones entre las diferentes áreas. 
 
Lichtheim introdujo una nueva forma de afasia: la afasia transcortical, motora o sensitiva, 
que detalló como la desconexión entre las áreas de Broca (M) y Wernicke (A) con el centro 
de conceptos (B). 
  

                                                
4 Figura 3. Imagen extraída de: “Grabowski, T. J., Damasio, A. R. (2000). Investigating Language with 
Functional Neuroimaging”. 
5 Wernicke, 1874.	
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3.4. NORMAN GESCHWIND: MODELO WERNICKE-GESCHWIND, 1965. 
 

3.4.1. Aportación relevante:  
Plantea nuevas estructuras implicadas en el lenguaje. 
Introduce dos tipos nuevos de afasia, la afasia global y la anómica. 
Demuestra que el lenguaje se sitúa en un 65% de los casos en el hemisferio 
izquierdo. 
 

3.4.2. Modelo: conexionista. 
En 1965, Norman Geschwind 6  retomó el modelo Wernicke-Lichtheim (1885), el cual 
enriqueció con nuevas hipótesis y aportaciones. 
 

 
Figura 4. Imagen en la que aparecen las áreas primarias de lenguaje y las conexiones entre ellas en el hemisferio 

izquierdo.7 
 
Como muestra la imagen, su modelo está compuesto por diferentes componentes: 
§ Centro de conceptos, situado en circunvolución angular y supramarginal. 

 

§ Área de Broca, situada en la tercera circunvolución frontal izquierda. Coordina los 
movimientos de cara, mandíbula, lengua, paladar y laringe implicados en la producción 
del habla. 

 

§ Área de Wernicke: situada en la parte posterior del área 22 de Brodmann. Contiene las 
formas auditivas de las palabras y transforma la información auditiva en unidades de 
significado. Es clave en los procesos de comprensión del lenguaje. 

 

§ Fascículo arqueado: conecta las áreas de Broca y Wernicke. Permite que los modelos 
auditivos se transmitan al área de Broca. 

 

§ Giro angular: implicado en la transformación de un modelo visual de una palabra en su 
modelo auditivo. Integra palabras y conceptos. 

 
Defiende que el lenguaje es resultado del trabajo cooperativo entre diferentes áreas. 
A su vez, Geschwind define 7 tipos de afasia: 
 
§ Afasia de Broca. 
                                                
6 En 1965, Norman Geschwind, realiza una importante publicación: “Síndrome de desconexión en los 
animales y en el hombre”. 
7 Figura 4. Imagen extraída de: Geschwind, N. (1972). Language and the brain. 
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§ Afasia de Wernicke: Geschwind presupone que el área de Broca permanece intacta, 
pero recibe una información inadecuada des del área de Wernicke 

 

§ Afasia de conducción. 
 

 
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

Figura 5. Diagrama de Geschwind (1970) en el que representa la conexión que interviene en la afasia de conducción8. 
 
§ Afasia transcortical. Pudiendo ser sensorial o motora. Se produce por el aislamiento de 

las áreas de lenguaje, es decir, las áreas y conexiones de lenguaje están intactas entre 
ellas, pero desconectadas del resto de estructuras. 

De este modo, los pacientes pueden repetir material verbal, pero no producir o 
comprender lenguaje, ya que, no pueden hacer asociaciones con el resto del cerebro. 

 

Introduce dos tipos nuevos de afasia, 
§ Afasia global: alteración grave del lenguaje. 
§ Afasia anómica: dificultad en recuperar palabras. 
 
Tal y como sostuvo Broca en su momento, Geschwind recupera el concepto de dominancia 
cerebral; para él, el hemisferio izquierdo es el hemisferio del lenguaje.  
Para evidenciar esta asimetría cerebral, llevó a cabo un estudio con 100 sujetos sanos, sin 
daño cerebral, para analizar el plano temporal. Entre los resultados encontró que, en un 
65% de los casos, éste plano se encuentra más desarrollado y presenta mayor tamaño en 
el hemisferio izquierdo. 
 
 
  

                                                
8 Figura 5. Diagrama recuperado de “Anderson, J. M., Gilmore, R., Roper, S. (1999). Conduction aphasia 
and the arcuate fasciculus: A reexamination of the Wernicke-Geschwind model”. 
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3.5. ALEXANDER LURIA, 1966. 
 

3.5.1. Aportación relevante: 
Pionero en la concepción del cerebro como un todo funcional. 
Interrelaciona diferentes disciplinas. 
Rebate las teorías localizacionistas y defiende que una lesión focal no provoca la 
pérdida completa de una función. 

 
3.5.2. Modelo: asociacionista y conexionista, basado en sistemas interrelacionados. 
Luria, neuropsicólogo y médico ruso, fue pionero en la concepción del cerebro como un 
“todo funcional”, donde los procesos mentales no se encuentran localizados, sino que 
son consecuencia de la integración de distintas estructuras que actúan formando sistemas. 
Destaca por dar especial importancia a la interrelación y complementación de aportaciones 
desde diferentes disciplinas (neuropsicología, neurología, lingüística, neurofisiología o 
neuropatología) para desarrollar un modelo de lenguaje. 
 
En su modelo, organiza el cerebro en tres sistemas funcionales: 
§ Primera unidad funcional: comprende el tronco cerebral y el sistema límbico. 

Regula las diferentes funciones biológicas: los ciclos de sueño-vigilia, la activación, el 
“arousal”, la temperatura corporal, la respiración, el metabolismo o la homeostasis. 
Actúa sobre los sistemas endocrino e inmunitario. 
Influye en el funcionamiento emocional y cognitivo. Sin su correcto funcionamiento no 
sería posible el aprendizaje. 
Una lesión en esta unidad provoca una pérdida de conciencia.  
 

§ Segunda unidad funcional: comprende los lóbulos temporales, parietales y occipitales. 
Encargada de recibir, analizar y almacenar la información proveniente de los medios 
interno y externo. Procesa sensaciones y percepciones. 
Compuesta por: áreas primarias específicas (visual, sensitiva y auditiva) que registran 
y analizan estímulos sensoriales (sensaciones) gracias a unas neuronas altamente 
diferenciadas. 
Áreas secundarias, que tienen un menor grado de especificidad e integran las 
sensaciones transformándolas en percepciones, por lo tanto, se reconocen los 
estímulos sensoriales. 
Y áreas terciarias, caracterizadas por realizar una integración de la información de 
manera multimodal, proveniente de los diferentes sistemas, con un mayor nivel de 
complejidad; se produce la conversión de la percepción concreta al pensamiento 
abstracto. 
A diferencia de las áreas primarias, las áreas secundarias y terciarias son asociativas y 
multimodales. 

 
§ Tercera unidad funcional: comprende los lóbulos frontales y las interconexiones de éste 

con el resto de áreas cerebrales. 
Encargada de programar, regular y verificar la acción o conducta, así como de mantener 
este control ejecutivo. 
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Este modelo también explica la realización de acciones, en este caso, la información se 
envía a la tercera unidad funcional para elaborar un plan de acción, posteriormente pasa a 
la segunda unidad para su secuenciación y finalmente la información llega a áreas primarias 
motoras, dónde se produce una salida de la información hacia la médula y órganos 
efectores. 
 

 
Figura 6. Representación de las tres unidades funcionales en el cerebro. 

 
Como bien muestra su modelo, el cerebro funciona de manera integrada, por lo tanto, una 
lesión focal no lleva a la pérdida completa de una función. Si bien defiende que, “el 
daño en un área del cerebro suprime las condiciones necesarias para el normal 
funcionamiento del sistema funcional particular llevando a la reorganización del 
funcionamiento de las partes intactas del cerebro, de modo que, una función alterada pueda 
ejecutarse por otras vías” – Luria, 19739. 
 
En resumen, Luria defiende un modelo asociacionista y conexionista que, aún hoy en día, 
se puede aplicar para entender las interconexiones en la red neuronal del lenguaje. 
 
  

                                                
9 Luria, A. (1973). The working brain. 
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3.6. NOAM CHOMSKY, 1980. 
 

3.6.1. Aportación relevante: 
Lenguaje como capacidad innata del ser humano. 
 

3.6.2. Modelo: naturalista e innatista.  
 
Otra visión interesante sobre el lenguaje, su adquisición, comprensión y producción, es la 
aportada por Noam Chomsky.  
 
Chomsky se posiciona en un enfoque naturalista, en el que el lenguaje tiene un carácter 
innato y universal, entendiendo que el habla materna se adquiere de forma automática, a 
partir de principios inconscientes y durante un periodo crítico. 
 
Para defender su hipótesis desarrolla la Teoría de la Gramática Universal, con la que 
sugiere la existencia de una estructura mental innata que permite la producción y 
comprensión del lenguaje, posibilitando así que la adquisición de éste requiera de muy 
poco input para su correcto desarrollo y funcionamiento. De igual modo, la imitación toma 
un papel irrelevante en su modelo. 
 
"Human cognitive capacities are highly structured by our genetic program and that there are 
variations among individuals within a shared framework"10. 
 

Noam Chomsky, 1978. 
 
Por lo tanto, según esta teoría, el lenguaje es resultado de descifrar un programa 
genéticamente determinado; presupone que los seres humanos, al nacer, poseemos un 
patrón lingüístico básico al que se amoldan todas las lenguas. 
Afirma que las personas no nacen programadas para aprender un lenguaje en concreto, 
sino que se amoldan al lenguaje al que están expuestos. Por ejemplo, un infante de origen 
español criado en Estados Unidos hablará inglés idénticamente a un norteamericano, por 
consiguiente, debe de haber una gramática universal subyacente a todas las lenguas. 
 
En conclusión, Chomsky percibe el lenguaje y la gramática como capacidades innatas, ya 
que se desarrollan hasta aplicar reglas excesivamente complejas, a pesar de tener una 
escasa experiencia externa. 
 
 
 
  

                                                
10 Chomsky, N. (1978). Language development, Human Intelligence and Social Organization. 
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3.7. MARSEL MESULAM, 1990. 
 

3.7.1. Aportación relevante: 
Incluye nuevas áreas en su modelo de procesamiento del lenguaje. 
Entiende el lenguaje como un conjunto de redes interrelacionadas. 
 

3.7.2. Modelo: conexionista. 
Marsel Mesulam describe la red del lenguaje como una red neuronal a gran escala 
compuesta por redes locales separadas e interconectadas. 
 

 
Figura 7. Modelo neural del lenguaje propuesto por Mesulam (1990)11. 

 

En esta amplia red destaca dos nodos anatómicos: 
§ El área de Broca (B), incluye áreas adyacentes premotoras 44 y 6 de Brodmann y el 

córtex heteromodal prefrontal (áreas 45 y 47 de Brodmann). 
Representa el polo sintáctico-articulatorio de la red neural del lenguaje; se encarga 
de transformar representaciones mentales de las palabras en secuencias articulatorias, 
así como de secuenciar las palabras en las oraciones de la forma más apropiada para 
su significado. 
Su lesión produce afasia de Broca, donde destaca el déficit en el componente 
articulatorio y la dificultad en la comprensión de oraciones sensibles al orden sintáctico 
para entender su significado. 

 
§ El área de Wernicke (W), incluye el tercio posterior del giro temporal superior y áreas 

heteromodales 37, 39 y 40 de Brodmann. 
Constituye el polo semántico-léxico de la red; contiene información sobre la relación 
sonido-palabra-significado pero no actúa como un almacén de palabras. 
Su lesión produce afasia de Wernicke, donde se pierde la relación sonido-concepto y 
se originan circunloquios y “habla vacía”. Asimismo, se produce una alteración en la 
selección de las palabras más apropiadas (parafasias) o un uso incorrecto de las 
palabras función. 

Como se ha detallado, según Mesulam, ambos nodos tienen componentes expresivos y 
receptivos. Además, incluye en su modelo otras áreas: el área motora suplementaria (inicia 
y planifica el habla), el córtex prefrontal heteromodal (recuperación de palabras), las áreas 
heteromodales temporoparietales (asociación de la palabra con su significado) y el 
hemisferio derecho (prosodia y procesos paralingüísticos).  

                                                
11 Fig 7. Imagen recuperada de: “Jódar, M., et al. (2005) Trastornos del lenguaje y la memoria”. 
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3.8. ANTONIO DAMASIO Y HANNA DAMASIO, 1989, 1992. 
 

3.8.1. Aportación relevante: 
Modelo basado en sistemas 
 

3.8.2. Modelo: conexionista. 
Dentro de los nuevos modelos de procesamiento del lenguaje se encuentra el de Damasio 
y Damasio (1992)12. 
En su modelo rebaten el famoso diagrama de Lichtheim, basándose en la evidencia que 
aportan las nuevas técnicas de neuroimagen y defienden que, el sustrato neural para el 
procesamiento del lenguaje, no está limitado a centros específicos en el cerebro conectados 
entre ellos, sino que este sustrato se compone de diversos sistemas que interaccionan y 
se influyen de manera bidireccional13: 
§ Sistema perisilviano anterior: comprende el área de Broca (áreas 44 y 45 de Brodmann), 

el córtex lateral adyacente (áreas 6, 8, 9, 10 y 46 de Brodmann) y la sustancia blanca 
subyacente. 
Asociado a la estructura gramatical de las frases; ordena elementos para formar 
oraciones. Su alteración produce afasia de Broca. 

§ Sistema perisilviano posterior: incluye el área de Wernicke y probablemente otras 
distribuidas por el cerebro. 
Realiza el análisis acústico de las formas léxicas. Además, forma parte de una red más 
amplia encargada de implementar los sonidos que constituyen una palabra para 
posteriormente ser vocalizada o crear una representación auditiva interna. No es un 
centro para la selección de palabras. Su lesión produce afasia de Wernicke. 

§ Fascículo arqueado: es un sistema de conexiones que une el córtex temporal, parietal 
y frontal de manera bidireccional. 
Ensambla los fonemas en morfemas. 
En sus estudios han manifestado que la afasia de conducción puede no estar causada 
por lesiones únicamente en la sustancia blanca o en el fascículo arqueado14. 

§ Córtex temporal anterior izquierdo: comprende áreas 20, 21 y 38 de Brodmann. 
Tradicionalmente no se han asociado estas áreas con el lenguaje, pero Damasio y 
Damasio, proponen su implicación en recuperar las formas léxicas; es un sistema 
mediador y no actúa como un almacén para los conceptos (éstos quedan intactos en 
una lesión en este sistema). 
Una lesión en las áreas 20 y 21 produce una dificultad para recuperar tanto nombres 
propios como nombres comunes. 
La lesión en el área 38 ocasiona déficit a la hora de recuperar nombres propios. 

§ Córtex frontal medial: comprende el área motora suplementaria y el giro cingulado 
anterior. 
Interviene en la iniciación y mantenimiento del habla. 
Su lesión no produce una afasia sino un mutismo acinético. 

§ Núcleos subcorticales: incluyen el núcleo caudado izquierdo, la sustancia blanca 
adyacente en la cápsula interna, los ganglios basales, el tálamo izquierdo, el córtex 
medial del área motora suplementaria izquierda y el córtex cingulado. 
Consideran estas estructuras esenciales para el procesamiento automático de 
estructuras frecuentes del lenguaje. 

 

                                                
12 Damasio, A., & Damasio, H. (1992). Cerebro y lenguaje. Investigación y ciencia. 
13 “Poeppel, D., Hickok, G. (2004). Towards a new functional anatomy of language. 
14 “Damasio, H., Damasio, A. R. (1980). The anatomical basis of conduction aphasia.	
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3.9. PROPUESTA DE MODELO. 
 

A continuación, se propone un modelo de lenguaje con posibles localizaciones de 
estructuras implicadas en el procesamiento, producción y comprensión. El modelo está 
basado en algunas de las aportaciones de los modelos anteriores y en los nuevos 
hallazgos que la neuroimagen nos proporciona. 
 

 
En el modelo se observan distintas áreas: 

1. Córtex temporal anterior izquierdo: donde se podrían encontrar los conceptos. 
2. Córtex temporal posterior izquierdo: donde se podría encontrar el léxico.  

Ambas estructuras participan en la semántica y gramática (persona, género y 
número). 

3. Área de Wernicke: realiza el análisis acústico. Participa en la fonología y morfología, 
así como en producir discursos significativos (pragmática). 

4. Giros supramarginal y angular: realizan la unión palabra-significado (se encuentra 
en áreas 1 y 2). 

5. Área de Broca: participa en la fonología. Se encarga de la fonética (recupera los 
fonemas) y colabora en la construcción sintáctica. 

6. Córtex motor: colabora en la fonética. Contiene los engramas motores para 
conseguir la articulación de los diferentes fonemas. 
Las estructuras 5 y 6 Podrían contener sistemas de neuronas espejo que 
participasen en la comunicación. 

7. Área auditiva primaria: realiza análisis acústico tonotópico y participa en la 
descodificación fonológica. Otorga la correspondencia sonido-significado. 

8. Córtex frontal: planifica, inicia y mantiene el discurso de manera adecuada, colabora 
en la pragmática. 

Siguiendo el modelo de Hickok y Poeppel, se observa una vía básica de entrada de la 
información (en azul, la información auditiva ingresa en 7, se transmite a 3 y 
paralelamente se procesa también en 1, 2 y 5 para descodificar el mensaje) y una de 
salida de la información (empieza por recuperar el concepto en 1 y 2, la información pasa 
a 3 para recuperar las formas fonológica, posteriormente se envía a 5 y finalmente se 
articula gracias a 6). Cabe destacas que, probablemente, este procesamiento se realice 
en paralelo en las diferentes estructuras. 
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En este modelo no se han querido obviar algunas estructuras que parecen estar 
implicadas en la producción y comprensión del lenguaje:  

- El hemisferio derecho: encargado de aspectos que no son puramente lingüísticos 
como la prosodia. 

- Los núcleos subcorticales: que también colaboran en el procesamiento del 
lenguaje. Una lesión en estos núcleos puede resultar en una afasia subcortical. 

 
Mediante este modelo también se pueden explicar los diferentes tipos de afasia y 
alteraciones de lenguaje que surgen después de una lesión cerebral: 

- Afasia de Broca: lesión situada predominantemente en 5. 
- Afasia de Wernicke: lesión situada predominantemente en 3. 
- Afasia de conducción: lesión en el fascículo arqueado que conecta 3 y 5 de manera 

bidireccional. 
- Afasia subcortical: lesión de núcleos subcorticales. 
- Afasia transcortical (motora o sensorial): aislamiento de las áreas de lenguaje. 
- Afasia anómica: hasta ahora no se ha encontrado una localización específica. 
- Afasia global: lesión importante extendida a múltiples áreas de lenguaje cerebrales. 

Además, una lesión en el hemisferio derecho puede dejar relativamente intacto el 
lenguaje pero destacar por una falta de iniciativa, por dificultades en la comprensión de la 
prosodia o enlentecimiento. 
 
Por último, una lesión frontal puede ocasionar problemas en la participación e iniciativa 
comunicativa, así como dificultades para planificar, mantener y adecuar el discurso 
producido.  
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4. Técnicas de neuroimagen funcional. 
 
El gran avance que se ha producido en la neurociencia y medicina ha permitido, a diferencia 
de los iniciales métodos de estudio “post-mortem”, poder observar y analizar la función 
del cerebro en tiempo real. Es por esto que, los nuevos modelos neurales15, tienen la 
posibilidad de ampliar la tradicional definición anatómica de los clásicos centros de 
lenguaje, además de incluir nuevas áreas corticales y subcorticales al complejo sistema de 
redes conectadas de forma bidireccional que sustentan el lenguaje. 
 
4.1. DEFINICIÓN. 
Las técnicas de neuroimagen funcional consisten en un proceso en el que se registran 
aspectos de la función cerebral y se crea una representación espacial del cerebro. 
Proporcionan una visión dinámica de la actividad cerebral y permiten evaluar los procesos 
de áreas y estructuras del cerebro en funcionamiento. Dichas técnicas no son invasivas. 
Se han logrado mejorar los criterios diagnósticos gracias a la aplicación de estas técnicas. 
 
4.2. OBJETIVO. 
En las técnicas de neuroimagen funcional como la PET (Tomografía por Emisión de 
Positrones) o la fMRI (Resonancia Magnética Funcional), se mide el flujo de sangre 
presente en determinadas áreas. Se ha demostrado que donde aumenta el flujo sanguíneo 
(por la metabolización de glucosa y sangre), es donde se está dando actividad sináptica16. 
Aplicando el criterio anterior, el objetivo de esta nueva tecnología se centra en averiguar 
qué áreas cerebrales están trabajando en determinadas tareas y permiten hacer 
diferentes registros de la actividad durante una sesión. Posteriormente, es necesario un 
complejo proceso de análisis de la neuroimagen obtenida; éste proceso podría ser útil para 
crear sistemas de datos, que permitan comparar sujetos con otros individuos de similar 
semiología y localización de la lesión, con el objetivo de predecir las expectativas de 
recuperación del lenguaje y diseñar un programa logopédico adecuado de forma 
precoz17. 
 
4.3. ESTUDIOS SOBRE LA ORGANIZACIÓN CEREBRAL DEL LENGUAJE. 
A continuación, vamos a complementar los modelos de procesamiento del lenguaje 
anteriores18 con los nuevos hallazgos que las técnicas de neuroimagen funcional han 
desvelado. 
 
Con respecto a la localización de las áreas del lenguaje en el cerebro, varios estudios 
han observado que, al contrario de lo que se ha pensado durante años, el lenguaje no se 
ubica en unas áreas concretas, sino que las funciones corticales lingüísticas se encuentran 
en un continuum entre el hemisferio izquierdo (HI) y el hemisferio derecho (HD)19. 
David Poeppel20 21 también sostiene que, en el lenguaje, no participan únicamente el área 
de Broca y el área de Wernicke, sino que es un sistema computacional que necesita de la 
interacción con otros dominios como: la atención, la memoria o la emoción, para ejecutarse 
de forma óptima.  

                                                
15 Ver página 14: “Mesulam (1990)” y página 15: “Damasio y Damasio (1989, 1992)” de este trabajo. 
16 Villringer y Dirnagle, 1995. 
17 Price et al., 2010; Saur et al., 2010; Fridriksson et al., 2013. 
18	Ver páginas 4-15 de este trabajo. 
19 Saur y Hartwigsen, 2012. 
20 Poeppel, D. (2014). The neuroanatomic and neurophysiological infrastructure for speech and language. 
21 Poeppel, D., Hickok, G. (2004). Towards a new functional anatomy of language. 
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Además, demuestra que el lenguaje está menos lateralizado de lo que inicialmente se 
creía, ya que, hay procesos situados en el HD que influyen en el lenguaje (prosodia) y 
operaciones lingüísticas en el HI. 
Gracias a dichas técnicas de neuroimagen, se ha podido evidenciar la gran importancia que 
adquieren las conexiones cerebrales, es decir, la relevancia de la sustancia blanca, en 
cualquier función cognitiva, sin ser excepción el lenguaje. 
 
Actualmente se ha constatado que las afirmaciones de los modelos clásicos no son ciertas, 
por lo que, una lesión limitada a un área concreta produciría un déficit muy leve e 
imperceptible; por el contrario, sería una lesión extensa la que ocasionaría grandes déficits. 
Tal y como demuestran diferentes estudios, una lesión localizada únicamente en el área de 
Broca no tendría como consecuencia una afasia de Broca22. De la misma manera, la afasia 
de Wernicke no está causada por una lesión únicamente en el área de Wernicke23. Por 
último, también hay evidencia de que una lesión limitada al fascículo arqueado no produce 
una afasia de conducción24. 
En resumen, no sólo sería una lesión cortical la que daría alteraciones en el lenguaje, sino 
que lesiones en estructuras subcorticales (tálamo o ganglios basales) del hemisferio 
dominante también podrían ocasionar defectos en el lenguaje25. 
Por consiguiente, una lesión extensa, situada en áreas corticales y prolongada a áreas 
mediales del cerebro es la que produciría un síndrome afásico. 
 
Tal y como proponía Mesulam (1990) en su modelo26, se ha comprobado que la recepción 
de lenguaje oral activa, además de áreas temporales, áreas motoras específicamente 
involucradas en la producción de esos mismos sonidos escuchados27. 
Es más, cuando se comprende una palabra relacionada con una acción, la activación del 
córtex motor se llega a dar de una manera somatotópica28. 
La magnetoencefalografía ha demostrado que las zonas cerebrales relacionadas con la 
percepción y la acción se activan de manera casi simultánea durante la comprensión 
del lenguaje29. 
Es por estas evidencias que podemos plantear la implicación del sistema de neuronas 
espejo en la comunicación30. 
Toda esta evidencia indica que nuestra red de lenguaje es mucho más compleja de lo que 
ilustraban los modelos clásicos (1870)31. 

 
4.4. ESTUDIOS SOBRE LA REORGANIZACIÓN NEURONAL DESPUÉS DEL DAÑO 

CEREBRAL. 
Una gran aplicación de las técnicas de neuroimagen funcional ha sido poder observar los 
mecanismos de lesión cerebral, así como la reorganización neuronal que tiene lugar 
después de un daño cerebral. 
 

                                                
22 Mohr et al., 1978; Dronkers et al., 2004. 
23 Bogen y Bogen, 1976; Dronkers, Redfern y Knight, 2000. 
24 Damasio y Damasio, 1980; Anderson et al., 1999; Hickok et al., 2000.	
25	Damasio et al., 1982; Naeser and Hayward, 1982; Graft-Radford et al., 1985.	
26 Ver: página 14 de este trabajo. 
27 Hauk et al., 2004; Pulvermüller et al., 2006.	
28 Hauk et al., 2004; Pulvermüller et al., 2001; Tettamanti et al., 2005. 
29 Pulvermüller et al., 2003.	
30 Rizzolatti y Arbib, 1998. 
31 Damasio y Damasio, 1980. The anatomical basis of conduction aphasia. 



	 18 

Se estima que la mayor fase de recuperación del lenguaje se da en las dos primeras 
semanas post-ictus32.  
En el estudio de la reorganización neuronal se han definido tres fases33: 
§ Fase aguda (horas a días): en la que se produce una caída global de la red del lenguaje. 

El lenguaje resultante en esta fase depende de la lesión y de la afectación de la 
conectividad del área lesionada con las otras áreas (diásquisis). 

§ Fase subaguda (semanas a meses): tiene lugar la resolución de la diásquisis. Se 
observa una fuerte activación de las áreas preservadas en el HI y de sus homólogas en 
el HD. Esta activación en el HD puede ser para compensar las funciones alteradas en 
el HI o por una desinhibición del HD.  

§ Fase crónica (meses a años): se da una normalización de la activación. El patrón se 
asemeja al de un sujeto sin daño cerebral. Se produce la reorganización cerebral. Esto 
sucede aproximadamente a los 6 meses de la lesión.  

 
Otros estudios también evidencian el rol compensatorio que desarrolla el HD, en lesiones 
cerebrales unilaterales, durante la recuperación del daño cerebral34. 
 
Algunos investigadores afirman que la recuperación del lenguaje tiene lugar en una red 
bilateral temporo-frontal preexistente, que comprende áreas perilesionales del HI y áreas 
homólogas del HD, para intentar compensar los déficits35. 
Todavía no sabemos con certeza si éste aumento de activación en el HD es adaptativo o 
no. Sin embargo, varios estudios muestran que el reclutamiento de áreas perilesionales del 
HI está asociado con una mejor recuperación de la afasia, mientras que el reclutamiento en 
el HD está relacionado con una recuperación incompleta36. 
 
Con el análisis de los resultados de las técnicas de neuroimagen funcional se ha reportado 
que, en los casos en que se producen nuevas activaciones en el HI37 o en los que se 
produce un cambio de lateralización global al HI de nuevo38, mejora significativamente la 
denominación. 
 
Según Grafman, el aumento en la activación de áreas homólogas del HD es más probable 
cuando las áreas lesionadas del HI son las encargadas de una función concreta39. 
 
Determinadas teorías de plasticidad neuronal defienden que, en la reorganización neuronal 
después de un ictus, áreas del cerebro que no habían estado implicadas en el lenguaje, 
activan nuevos roles compensatorios40. 
 
Para concluir, cabe destacar que no hay una reorganización ni recuperación 
homogéneas para todos los pacientes; éstas dependen, entre otros factores, de la lesión, 
la localización, la extensión y la reorganización neuronal que se dé en cada sujeto41. 

  
                                                
32 Pedersen et al., 1995. 
33 Saur et al., 2006. 
34 Musso et al., 1999; Blasi et al., 2002. 
35 Crinion y Price, 2005; Fridriksson, 2010. 
36	Szaflarski et al., 2011; Spielmann et al., 2016.	
37 Martin et al., 2009. 
38 Weiduschat et al., 2011.	
39 Saur y Hartwigsen, 2012. 
40 Norise y Hamilton, 2017.	
41 Saur et al., 2006; Sarasso et al., 2010; Abel et al., 2015. 
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5. Estimulación cerebral no invasiva. 
 
El progreso de la tecnología ha llevado al desarrollo de nuevas técnicas de 
neuroestimulación; se han ingeniado procedimientos alternativos para acompañar a un 
tratamiento más convencional de diferentes condiciones neuropsicológicas y son aplicables 
a las alteraciones de lenguaje (afasia) posteriores a un accidente cerebrovascular (ACV). 
 
Estas técnicas no invasivas e indoloras optimizan la naturaleza plástica del sistema 
nervioso y su capacidad funcional residual desprendido de una lesión, inhibiendo los 
cambios que resultan desadaptativos y potenciando aquellos que resultan funcionales. 
 
Destacan dos técnicas por excelencia: 
 
5.1. ESTIMULACIÓN MAGNÉTICA TRANSCRANEAL (EMT). 

 
Esta técnica ha sido estudiada, desde 198542, para tratar diferentes trastornos asociados a 
los ictus (parálisis, heminegligencias) u otras alteraciones como la depresión o la epilepsia. 
 
La EMT crea un campo magnético fluctuante a través de la bobina, que penetra en el 
cráneo sin impedimentos y provoca la generación de corriente en las neuronas de la corteza 
cerebral, despolarizándolas. Por lo tanto, se puede usar la EMT para manipular la función 
cortical de manera focal, permitiendo así la investigación de estructura-función en el córtex 
cerebral humano43 44. 
 
Mediante la EMT es posible excitar o inhibir el córtex45. Gracias a los hallazgos facilitados 
por las nuevas técnicas de neuroimagen46, con una estimulación de alta frecuencia (EMT 
rápida, ≥ 5Hz), incrementa la excitabilidad cortical, en cambio, una estimulación de baja 
frecuencia (EMT lenta, normalmente de 1Hz), se asocia a inhibición cortical47. 
 
Durante las sesiones con EMT, los pacientes pueden sentir ligeros impactos en el cuero 
cabelludo, contracciones en la musculatura facial y un breve e intenso “click”. Sin embargo, 
los pacientes refieren que no es algo extremadamente molesto y que, realmente, es una 
estimulación indolora48. 
 
La EMT se puede aplicar durante la fase evolutiva estable del ictus, que se considera que 
es a partir de los 6 meses posteriores a la lesión. Ha demostrado mejores resultados en 
afasias no fluentes (de predominio motor) que mantienen preservada cierta capacidad de 
comprensión.  
 
Mediante la inhibición de ciertas áreas de interés en el HD, se podría desencadenar una 
modulación general de las redes neurales bilaterales implicadas en la denominación.  
En concreto, se ha observado, des del 2005, que la estimulación magnética transcraneal 
repetitiva (rTMS) mejora la capacidad de denominación en pacientes crónicos con una 
afasia no fluente posterior a un ictus44. 
 
                                                
42	Barker et al., 1985. 
43 Pascual-Leone et al., 1998. 
44 Naeser et al., 2012. 
45 Rothwell, 1997. 
46 Ver apartado 4 de este trabajo.	
47 Torres et al., 2013. 
48 Pascual-Leone et al., 1998. 
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Esto es consistente con el fenómeno de la “facilitación funcional paradójica”, que sugiere 
que la lesión y consiguiente disrupción, directa o indirecta, de un área cerebral específica, 
puede resultar en la facilitación de una mejor producción de lenguaje a través de redes 
neuronales funcionales. 
 
Una posible explicación para este fenómeno es que podría darse la reactivación de algunas 
áreas del HI resultando en una mejoría funcional del lenguaje49. Aunque los mecanismos 
asociados con la mejoría en el lenguaje post tratamiento con EMT en pacientes crónicos 
con afasia después de un ictus aún son desconocidos hoy en día. 
 
 

5.2. ESTIMULACIÓN TRANSCRANEAL POR CORRIENTE DIRECTA (TDCS). 
 

Otra técnica de neuromodulación no invasiva es la “estimulación por corriente directa”. 
Este procedimiento modula la actividad cerebral suministrando una corriente eléctrica de 
baja intensidad, la cual cosa permite, de forma sutil pero demostrable, modular la actividad 
neural en el córtex50. 
 
La tDCS es más fácil de aplicar y tiene menos efectos secundarios que la EMT. Además, 
es fácil de transportar, resulta más económica y menos molesta para el paciente. Sin 
embargo, tiene menor focalidad, aunque esto es conveniente si el objetivo de la terapia es 
conseguir una neuromodulación general y no investigar una relación estructura-función 
en áreas específicas del cerebro. Todo esto hace de la tDCS una técnica con gran potencial 
para acompañar a la neurorehabilitación51. 
 
Varios estudios han demostrado que la estimulación anódica tiene efectos excitatorios que 
se aplicarían sobre el HI, mientras que la estimulación catódica produce efectos inhibitorios 
y se aplicaría al HD52. 
 
Como consecuencia de esta configuración de electrodos se han generado varios estudios 
para observar los resultados. 
 
En la mayoría, se sobreestimuló el HI (tDCS anódica) con tal de reducir la activación del 
HD, forzando así a las áreas perilesionales de la corteza izquierda a reasumir sus funciones 
lingüísticas53, permitiendo, por lo tanto, la mejora de la producción del lenguaje54. 
Para corroborar que la recuperación del lenguaje puede ser consecuencia de la activación 
de las áreas cerebrales perilesionales, múltiples estudios han demostrado que la 
sobreactivación del HI está asociada a unas mejorías del lenguaje en pacientes con una 
afasia crónica y que estos resultados se prolongan en el tiempo55. 
 
En concreto, se observó que la estimulación anódica en el área de Broca producía mejoras 
en la emisión de verbos y la estimulación en el área de Wernicke mejoraba la 
denominación56. 
 

                                                
49 Naeser et al., 2012. 
50 Schlaugetal., 2009. 
51 Hartwigsen., 2016. 
52 Liebetanz, Nitsche, Tergau y Paulus, 2002. 
53 Monti et al., 2013. 
54 Gómez-Palacio Schjetnan, Faraji, Metz, Tatsuno y Luczak, 2013. 
55 Flöel et al., 2008; Baker et al., 2010; Fiori et al., 2011; Fridriksson et al.,2011; Marangolo et al., 2013; 
Santos et al., 2013; Meinzer et al., 2014; Vestito et al., 2014; Wu et al., 2015. 
56 Fiori et al., 2013. 
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En otros estudios se ha optado por producir una inhibición (tDCS catódica) en el HD para 
provocar un incremento significativo de la activación de las áreas perilesionales en el HI57, 
ya que, en algunos casos, se considera que la contribución del HD al lenguaje puede ser 
perjudicial 58 . De esta manera, se ha demostrado que, al suprimir la activación del 
procesamiento neuronal en el HD (no lesionado), aumenta la recuperación del lenguaje 
porque se produce la supresión de un proceso maladaptativo y, consecuentemente, mejora 
la modulación en el HI59. 
 
Por último, algunos estudios emplean otro tipo de colocación, realizan combinación de 
estimulación anódica en el HI y catódica en el HD, ya que, se ha comprobado que esto 
puede aumentar la capacidad de denominación y la velocidad de acceso al léxico en 
comparación con la realización de, únicamente, terapia logopédica60. 
 
5.3. CONCEPTO DE FACILITACIÓN FUNCIONAL PARADÓJICA: 

 
Por último, dentro de la estimulación cerebral no invasiva, se está investigando la 
inducción de lesiones cerebrales que resultaran en cambios beneficiosos para el 
cerebro61. Se han descrito casos en los que el aumento del tamaño de la lesión se ha 
asociado con una mejor recuperación de la función62. 
 
Los posibles mecanismos por los cuales esta facilitación podría ocasionar mejores 
resultados en una afasia son los siguientes: 
§ Restablecimiento del balance entre la excitación e inhibición neuronal. 
§ Incremento del flujo sanguíneo en determinadas estructuras cerebrales conectadas al 

área lesionada por desinhibición. 
§ Desenmascaramiento de conexiones y vías preexistentes63. 
§ Facilitación de una reorganización neuronal más rápida64. 
 
Aunque la naturaleza de estos cambios no queda completamente determinada, parece que, 
cualquiera de estos mecanismos, podría ocasionar la expansión de una red o facilitar la 
reorganización neuronal, que aceleraría el tratamiento de la alteración y resultaría en una 
mejora funcional.  

                                                
57 Dominguez et al., 2014. 
58 Kangetal, 2011; Rossoetal, 2014. 
59 Saur y Hartwigsen, 2012. 
60 Sanders et al., 2015. 
61 Kapur, 1996. 
62 Irle, 1987. 
63 Wall, 1987. 
64 Chino et al., 1992; Gilbert y Wiesel, 1992.	
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6. Propuesta de rehabilitación logopédica. 
 
6.1. ANTECEDENTES. 

 
Como bien expusieron Paul Broca, Carl Wernicke y, posteriormente, distintos 
investigadores hasta la fecha actual, es cierto que, aunque el lenguaje es, finalmente, 
producto de las diferentes interconexiones cerebrales, hay ciertas áreas que desarrollan 
tareas específicas de lenguaje y que podemos situar en una localización concreta. Es por 
esto que, durante años, se han propuesto varios diseños para definir las áreas corticales 
del cerebro.  
Actualmente todavía es un reto poder identificar y mapear todas las áreas implicadas en las 
diferentes funciones del lenguaje, aunque se están consiguiendo importantes avances. 
Sin embargo, en términos generales, existen varios esquemas que representan las áreas 
que se han confirmado con más robustez.  

 

	
Figura 8. Esquema con las principales áreas de lenguaje65. 

 
Como hemos observado en apartados anteriores (punto 4 de este trabajo), gracias a las 
técnicas de neuroimagen funcional, es posible analizar la actividad cerebral, en tiempo 
real y realizando diferentes tareas lingüísticas (denominación, lectura o repetición). Por lo 
tanto, es viable representar, en cierta manera, la participación de diversas zonas y 
conexiones en función de su activación. 
 
Esto es de especial utilidad en el campo de la rehabilitación del lenguaje, ya que, aparece 
la posibilidad de observar la organización cerebral en sujetos sanos y comparar, con un 
determinado sujeto que ha sufrido daño cerebral, qué áreas están trabajando dentro de 
unos parámetros considerados normales y qué áreas, en función de la lesión, reducen o 
suprimen su actividad y ésta queda compensada, de manera adaptativa o maladaptativa 
por otras áreas. 
 
De este modo, se han podido observar algunos de los mecanismos de reorganización 
cerebral en diferentes fases post-ictus. Además, se deduce que, posiblemente, esta 
compensación sea resultado de redes bilaterales preexistentes que quedan desinhibidas. 

                                                
65 Figura 8. Imagen extraída de “Lenguaje y cerebro”. QUO. 2013. 
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Sin embargo, puesto que no hay una recuperación homogénea, hay que estudiar cada 
caso de manera individual, ya que, la semiología de la afasia siempre dependerá de 
factores como la lesión, localización o extensión de ésta. 
Dado que se ha obtenido gran información del funcionamiento neuronal, hoy en día 
podemos aplicar técnicas de estimulación cerebral no invasiva (punto 5 de este trabajo) 
para optimizar la plasticidad del sistema y conseguir una mejoría más evidente y en un 
menor espacio de tiempo. 
Destacan dos técnicas por excelencia: la estimulación magnética transcraneal y la 
estimulación transcraneal por corriente directa. En la primera, se consigue manipular la 
actividad cerebral de manera focal, en cambio, en la segunda, se produce una 
neuromodulación de carácter más general. 
 
Independientemente de la configuración de la bobina o de los electrodos en los diferentes 
estudios, hemos visto anteriormente que ambas técnicas han demostrado resultados 
positivos en la recuperación del lenguaje, incluso en pacientes con una afasia crónica 
de meses y años de evolución en quienes la terapia logopédica convencional disminuyó 
considerablemente su eficacia. 
 
A priori, parece que, en la mayoría de casos, la configuración que da mejores resultados se 
basa en el restablecimiento de la activación de ambos hemisferios, suprimiendo el rol 
compensatorio que desarrolla el HD después de una lesión, de manera que el HI 
recupere sus funciones. 
 
Los mecanismos subyacentes a la mejoría del lenguaje todavía no son totalmente 
conocidos, pero si se pueden establecer hipótesis como: la existencia del restablecimiento 
de los roles de cada hemisferio, el desenmascaramiento o enmascaramiento de conexiones 
cerebrales preexistentes o la facilitación de una reorganización adaptativa. 
 
Del mismo modo que existe la estimulación cerebral, también se pueden inducir lesiones 
cerebrales para conseguir desencadenar los mecanismos mencionados anteriormente y 
facilitar la recuperación del lenguaje. Este concepto se conoce como la facilitación 
funcional paradójica. 
 
A continuación, se propone un tipo de rehabilitación logopédica, siguiendo las corrientes y 
recomendaciones de los estudios actuales, donde se pretende combinar la terapia de 
carácter más tradicional con las nuevas técnicas de estimulación cerebral no 
invasiva para optimizar la rehabilitación, consiguiendo mejores resultados, reduciendo 
la duración de la terapia y los costes de ésta. 
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6.2. HIPÓTESIS. 
 

Consideraremos diversos factores que pueden determinar la eficacia del tratamiento 
logopédico: 
- Factor intensidad. A mayor intensidad, mayor eficacia. 

Algunos estudios defienden que, incluso en fase crónica, un tratamiento intensivo, de 
corta duración, puede mejorar significativamente las funciones del lenguaje y las 
alteraciones del habla en pacientes con afasias secundarias a un ictus66. 
Por otra parte, un tratamiento intensivo y prolongado, también da lugar a una mejoría 
significativa de varios dominios del lenguaje en estadios crónicos, incluso varios años 
después del inicio de la afasia67. 
Una de las posibles explicaciones para la correlación entre el grado de intensidad y la 
mejoría es que la práctica intensiva de una tarea verbal incrementa la plasticidad 
neuronal68. 

- Tipo de reorganización cerebral que se desarrolla.  
A mayor activación y compensación del HD peor pronóstico de recuperación de 
lenguaje69. 

- Mayor eficacia en una terapia en la que se fomenten los enlaces entre circuitos 
fonológicos, léxicos, semánticos y conceptuales, co-activando diferentes redes y 
conexiones70. 

- Potenciar la efectividad desarrollando un plan terapéutico individualizado para cada 
perfil de paciente que, además, sea funcional y fácilmente generalizable por el 
paciente a su vida diaria, mejorando así su participación en la sociedad. 

- La inclusión de la familia durante el proceso rehabilitador ayuda a generalizar y 
consolidar los aprendizajes, consiguiendo así un mayor rendimiento del paciente. 

- Se espera que la terapia logopédica combinada con tDCS o EMT agilice la velocidad 
de la recuperación del lenguaje, resultando en una mejora notable en la denominación, 
la longitud de las oraciones, la comunicación, la calidad de vida y la participación 
del paciente, además de suponer una reducción de las horas y coste de la 
rehabilitación71,72,73.  

 
  

                                                
66 Bhogal et al., 2001; Saur y Hartwigsen, 2012. 
67 Basso y Marangolo, 2000; Basso, 2003; Bhogal et al., 2003. 
68 Musso et al., 1999; Meinzer et al., 2004; 2010; Menke et al., 2009. 
69 Ver apartado 4.4. de este trabajo. 
70 Berthier y Pulvermüller, 2011.	
71 Pulvermüller et al., 2001. Naeser et al., 2012. 
72 Naeser et al., 2005, 2010; Hamilton et al., 2010; Martin et al., 2009; Barwood et al., 2011; Weiduschat, 
2011. 
73 Baker et al., 2010. 
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6.3. OBJETIVOS. 
 
El tratamiento logopédico se ocupa de detectar, evaluar, diagnosticar y rehabilitar las 
diferentes áreas de la comunicación humana y sus alteraciones en todas las etapas de 
la vida, por lo tanto, se plantean los siguientes objetivos: 
 
Objetivos generales: 
- Aumentar la participación del paciente en la sociedad. 
- Aminorar la frustración respecto a la comunicación. 
- Mejorar la calidad de vida del paciente. 
 
Objetivos específicos: 
- Restringir el uso de modalidades de comunicación alternativas a la oral (gestos, 

escritura). 
- Disminuir la anomia. 
- Ampliar el léxico. 
- Ampliar longitud gramatical de oraciones. 
- Conseguir participación activa en conversaciones. 

 
6.4. METODOLOGÍA DEL TRATAMIENTO. 

 
6.4.1. Perfil candidato al tratamiento. 

- Paciente que tenga afasia de predominio motor. 
- Se encuentre en fase crónica (6 meses posteriores al ictus). 
- No sufra crisis comiciales. 
- Lengua materna: castellano o catalán. 

 
6.4.2. Descripción de materiales, equipos y personal necesarios. 

- RMf. La resonancia magnética es necesaria para localizar las coordenadas y aplicar 
la estimulación en una zona cerebral específica. 

- tDCS o EMT. Estimulación aplicada por los doctores. 
- Constraint Induced Language Therapy (CILT). Compuesta por un panel opaco y 

tarjetas para trabajar nombres, acciones, colores, números, adjetivos y pares 
mínimos74. 

- Médico neurólogo, quien configurará los parámetros, la localización para la 
estimulación y la realizará. 

- Logopeda, quien realizará la valoración y terapia logopédica. 
 

6.4.3. Mediciones de datos. 
Para valorar el lenguaje y los resultados de la terapia se utilizarán diferentes baterías y 
subtests, entre ellas:  

- Test Barcelona. 
- Test de denominación de Boston. 
- Entrevista con el paciente y la familia. 
- Escala visual “Wong-Baker FACES Pain Rating Scale”. 

Mide el dolor que siente el paciente durante la estimulación cerebral. 
Las valoraciones se realizarán antes de iniciar el tratamiento y al finalizarlo. Se realizará un 
seguimiento a los 3 meses, 6 meses y al año posteriores al tratamiento. Finalmente, se 
realizará seguimiento una vez al año. 

                                                
74 Material en español: REGIA (Rehabilitación Grupal Intensiva de la Afasia) de TEA Ediciones. 



	 26 

Está demostrado que la capacidad de mejora del lenguaje se mantiene en el tiempo, desde 
2 meses hasta 2 años después del tratamiento75. 

 
6.4.4. Tipo de intervención. 
La rehabilitación se llevará a cabo de manera individual. 
 
Se aplicará una terapia intensiva, la Constraint Induced Language Therapy, término que 
se transportó de la “Constraint Induced Therapy” (aplicado a la mano pléjica) al lenguaje. 
Esta terapia sigue los siguientes principios: constraint, se aplica porque no se permite usar 
estrategias compensatorias como gestos, dibujos, escritura, etc; induced, ya que, sólo se 
permite la comunicación oral; y massed practise (práctica intensiva), porque se realiza 
terapia entre 2-4 horas cada día durante 10 días76, 77.  
En este caso la terapia ocupará 2 horas durante 10 días consecutivos con un descanso 
de 10 minutos, entre hora y hora, para evitar la fatiga del paciente. 
Previamente, se realizará la estimulación cerebral durante 20 minutos, ya que, se ha 
demostrado que la terapia es eficaz a partir de este lapso de tiempo78. 
 
Para llevar a cabo esta terapia, se establece un panel opaco en la mesa dónde el logopeda 
se sitúa a un lado de éste y el paciente al otro. Se realiza contacto visual por encima del 
panel, pero se restringe el uso de otras modalidades de comunicación, como gestos o 
escritura, que puedan suplir el lenguaje oral. 
 
El tipo de actividades que se desarrollan durante la terapia CILT no difieren 
sustancialmente de los ejercicios que se desarrollan en la terapia tradicional. Sin embargo, 
las demandas que se hacen al paciente sí varían, ya que son demandas que se realizan en 
el contexto de un intercambio comunicativo relevante, es decir, se debe partir de los 
intereses, experiencias y entorno más cercano del paciente. 
 
Se establecen juegos lingüísticos (JL) cortos, variados, atractivos y motivadores, como la 
demanda o proposiciones, para trabajar la iniciativa comunicativa, la anomia y disminuir 
el tiempo de acceso al léxico y las parafasias (mediante denominación), para aumentar la 
longitud de las oraciones y facilitar la planificación del discurso de estos pacientes. Así, 
la complejidad de la participación del paciente va aumentando de forma gradual, 
empezando por palabras aisladas hasta oraciones. 
Además, el material o soporte, primordialmente visual, debe de ser lo más realista posible 
para evitar ambigüedades en la interpretación y facilitar la generalización. 
 
Es importante realizar un trabajo multidisciplinar y mantener una estrecha relación con la 
familia y el resto de profesionales de la salud implicados en la rehabilitación del paciente 
para reforzar y, del mismo modo, generalizar los aprendizajes. 
 
  

                                                
75 Maher et al., 2006. 
76 Naeser et al., 2005, 2010; Hamilton et al., 2010; Martin et al., 2009; Barwood et al., 2011; Weiduschat, 2011. 
77 "Constraint-Induced Language Therapy for Aphasia", Stroke Connection Magazine, 2006; Naeser et al., 
2012. 
78 Iyer et al., 2005. 
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6.5. CRONOGRAMA. 
 

FECHA VALORACIÓN 
DE LENGUAJE 

ESTIMULACIÓN CEREBRAL + 
TRATAMIENTO LOGOPÉDICO 

Día 1 Pre-tratamiento  
Día 2  Palabras aisladas. 

Denominación. 
Día 3  Palabras aisladas. 

Denominación. 
Día 4  Denominación. 

Construir oraciones simples. 
Día 5  Denominación. 

Construir oraciones simples. 
Día 6  Estructura gramatical.  

Aumentar longitud oraciones. 
Juego demanda. 

Día 7  Estructura gramatical.  
Aumentar longitud oraciones. 
JL demanda. 

Día 8  Estructura gramatical. 
Aumentar longitud oraciones. 
Aumentar iniciativa. 
JL proposiciones. 

Día 9  Estructura gramatical. 
Aumentar longitud oraciones. 
Aumentar iniciativa. 
JL proposiciones. 

Día 10  Conversación. 
Día 11  Conversación. 
Día 12 Post-tratamiento  

3 meses Seguimiento  
6 meses Seguimiento  

1 año Seguimiento  
 
Las actividades y objetivos principales de cada sesión dependerán del rendimiento, nivel 
de lenguaje y evolución de cada paciente. 
 
 
 
 
 
(Ver anexo A.9. para otras aportaciones sobre la terapia combinada de estimulación cerebral no 
invasiva + CILT). 
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7. Conclusiones. 
 
Como resultado del trabajo presentado, es posible concluir que los modelos propuestos de 
función cerebral normal y posterior a un daño cerebral, son cada vez más complejos, 
precisos y predictivos como consecuencia de los continuos avances en la neurociencia y 
en la neuroimagen. 
 
El lenguaje es un aspecto esencial en nuestras vidas y, una afasia, puede impactar de 
forma significante en la calidad de vida de las personas. 
 
Se están obteniendo resultados prometedores en la neuromodulación cerebral en 
rehabilitación logopédica, aunque todavía son necesarias investigaciones futuras que 
desarrollen protocolos y determinen qué tecnología (EMT o tDCS), localización de áreas de 
especial interés y qué parámetros de neuromodulación son los óptimos en función de cada 
paciente (extensión de la lesión, localización de ésta o cronicidad). Así como la 
especificación de los mecanismos subyacentes en ambas técnicas. 
 
Esperamos que las técnicas de estimulación cerebral no invasiva optimicen la 
rehabilitación logopédica y agilicen la velocidad de recuperación del lenguaje y que 
esto dé como resultado una mejor comunicación, calidad de vida y participación de los 
pacientes. 
 
Estas técnicas combinadas con una terapia logopédica intensiva están demostrando 
mejoras notables en el lenguaje de los pacientes con afasia.  
 
La terapia intensiva (CILT) ofrece mejores resultados que una terapia extendida en el 
tiempo. Durante ésta, es conveniente restringir estrategias de comunicación alternativas a 
la oral. Además, esta terapia debe de ser individualizada y funcional, basada en actividades 
relevantes de la vida diaria de cada paciente. 
Sin embargo, la aplicación de una terapia de estas características no es factible en la 
mayoría de centros por la cantidad de horas que requiere. 
 
Se ha comprobado que la capacidad de recuperación del lenguaje no se limita a 6 meses 
o 1 año. Sino que, la gran plasticidad que demuestra este sistema permite que las mejoras 
en el lenguaje se extiendan incluso cuando el paciente con afasia se encuentra en la fase 
crónica. 
 
Actualmente, no existe un método universal aceptado para el tratamiento de las afasias 
con el que poder comparar los nuevos tratamientos propuestos.  
El criterio actual para determinar si un tratamiento es eficaz consiste en valorar, mediante 
observación y pruebas objetivas, si los pacientes muestran una mejora en su lenguaje que 
generalizan a los diferentes contextos79. 
 
 
 

  

                                                
79 Thompson and Shapiro, 2007. 
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ANEXOS. 
 
A.1. 
 
 

 
Figura 9. Mapa citoarquitectónico clásico de la corteza cerebral donde aparecen las principales áreas de lenguaje80. 

 
 
 

A.2. 
 
 

 
Figura 10. Mapeo del fascículo arqueado y sus subcomponentes81. 

 
 
 

 
 
 
                                                
80 Fig 8. Imagen extraída de: Purves et al., (2016) Neurociencia. 
81 Fig 9. Imagen extraída de: Tak, H. J., Kim, J. H., Son, S. M. (2016 Jun). Developmental process of the 
arcuate fasciculus from infancy to adolescence: a diffusion tensor imaging study. 11(6): 937-943”. 
Recuperado de: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4962591/ 



	

 
A.3. 
 

 
Figura	11.	Tres	fases	de	la	reorganización	del	lenguaje.	Activación	de	las	áreas	de	lenguaje	en	controles	y	pacientes	con	afasia	en	las	
fases	aguda,	subaguda	y	crónica82.			

 
 
 
A.4. 
 

 
Figura	12.	Localización	de	la	lesión	que	produce	una	afasia	de	Broca.	Damasio	(1989).	 

 
 
 
 
 
 
                                                
82 Figura 10. Imagen extraída de: Saur y Hartwigsen (2012). Neurobiology of Language Recovery After 
Stroke: Lessons From Neuroimaging Studies. 



	

 
A.5. 

 

 
Figura	13.	Áreas	lesionadas	en	la	afasia	de	Wernicke.	Damasio	(1989). 

A.6. 
 

 
Figura	14.	Lesión	que	produce	una	afasia	global.	Damasio	(1989). 



	

A.7. 
 

 
Figura	15.	Lesión	que	produce	una	afasia	de	conducción.	Damasio	(1989).		

A.8. 
 

 
 

Figura	16.	Dos	imágenes	de	lesiones	que	produce	la	afasia	transcortical	motora.	Damasio	(1989)83. 

	

 
 
 

                                                
83 Figuras 11, 12, 13, 14 y 15. Recuperadas de: Jódar, M., Barroso, J., Brun, C., Dorado, M., García, A., 
Martín, P., & Nieto, A. (2005). Trastornos del lenguaje y la memoria. 



	

A.9. 
 
OTRAS APORTACIONES RELEVANTES REFERENTES A LA TERAPIA COMBINADA 
(ESTIMULACIÓN CEREBRAL NO INVASIVA + LOGOPEDIA INTENSIVA). 
 
o Según afirman algunos estudios, se han observado (mediante potenciales evocados) 

cambios neurofisiológicos que se dan tras el tratamiento con CILT durante 2 semanas 
en pacientes con afasia crónica; este tipo de terapia promueve la reorganización 
cortical del procesamiento del lenguaje en el HD y en las regiones circundantes al área 
lesionada en el HI; hay cambios neuroplásticos84. 
 

o Los resultados obtenidos muestran que, después de la terapia con tDCS, el HI 
incrementa su actividad, por lo tanto, esta terapia es efectiva para inhibir la activación 
irregular del HD y así ayudar a las áreas sanas del HI a reasumir sus habilidades de 
procesamiento lingüístico85. 

 
o Algunos trabajos sobre la combinación de estimulación eléctrica y terapia logopédica 

muestran una mejora en la fluidez verbal tanto en sujetos sanos86 como en muestras 
de pacientes87. 

 
o Actualmente, la tDCS, es una técnica novedosa en la rehabilitación de las afasias, por 

lo que, los estudios se están centrando en valorar la búsqueda-evocación de las 
palabras y cómo esto se generaliza a la vida diaria y facilita la participación y 
socialización de los sujetos con afasia88. Cabe destacar que los estudios que se han 
hecho hasta la fecha actual tienen algunas limitaciones metodológicas como una 
muestra pequeña o la falta de randomización. 

 
En resumen, la rehabilitación logopédica es una intervención dirigida a mejorar los procesos 
lingüísticos dañados o la utilización de estrategias que eludan el déficit y promuevan la 
comunicación en las actividades de la vida diaria (AVDs)89; si bien es cierto, actualmente 
es todavía un reto optimizar al máximo la rehabilitación del lenguaje70. 
 

                                                
84 Pulvermüller et al., 2005. 
85 Dominguez et al., 2013. 
86 Fertorani et al., 2010. 
87 Baker et al., 2010. 
88 Spielman et al., 2016. 
89 Basso, 2003; Pulvermüller y Berthier, 2008; Berthier y Pullvermüller, 2011 


