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RESUMEN 

 

La Afasia es un trastorno del lenguaje adquirido por una lesión cerebral. Puede afectar a 

distintos niveles del lenguaje desde la comprensión, hasta la expresión, pero en cada uno de 

estos casos la capacidad para recuperar los nombres de las cosas siempre se verá afectada 

en mayor o menor medida. La terapia por integración de rasgos semánticos (TIRS) es un 

tratamiento neuropsicológico basado en los modelos cognitivos de la recuperación léxica 

que tiene por objetivo reconstituir la función de acceso al léxico a través de estimular la 

propagación de la activación desde las redes semánticas hacia las fonológicas y las 

fonéticas.  

La TIRS funciona a partir de una aproximación de aprendizaje basado en los errores, es 

decir, se alienta al paciente a generar por sí mismo asociaciones semánticas sobre un 

concepto, estimulando no sólo la palabra a denominar si no todos los nombres 

relacionados, con lo que se consigue trabajar simultáneamente con las funciones de 

construcción del discurso y con el procesamiento semántico para intentar reestablecer los 

sistemas de acceso al léxico. Esta terapia ha sido utilizada con éxito principalmente para 

rehabilitar a pacientes con afasia de Broca, pero pocas veces se ha utilizado para rehabilitar 

pacientes con lesiones temporales y afasias de tipo fluente.  

El objetivo principal de este proyecto fue evaluar el efecto de la TIRS en pacientes con 

afasias de tipo fluente y con anomia crónica en un diseño pretest-postest, utilizando la 

resonancia magnética funcional como método para comparar el patrón de actividad 

cerebral. Para la adquisición de las imágenes de RMf se utilizó un diseño experimental por 

eventos relacionados con una tarea de denominación explícita (hablada) de imágenes en 

blanco y negro.  

El protocolo de 8 semanas de terapia se pudo completar con 3 pacientes, de los que se 

presentan tanto los resultados conductuales como los patrones de activación cerebral pre-

post, para conformar un análisis cualitativo de los tres casos.  

Los resultados muestran que dos de tres pacientes se vieron claramente beneficiados de la 

TIRS directamente en la capacidad de denominación espontánea de imágenes, mientras que 

los tres pacientes muestran cambios en los puntajes obtenidos en las evaluaciones 

neuropsicológicas.  
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En cuanto a los patrones de activación cerebral, en lo general, se presentó un incremento en 

el número de estructuras activadas y en la activación de cada una de ellas, después de la 

terapia en los 3 casos. Por otro lado, antes del tratamiento ninguna estructura subcortical 

apareció como significativa para la tarea, y después presentaron activación tanto el tálamo, 

como el núcleo caudado y principalmente el cerebelo.  

En conclusión, podemos afirmar que nuestros resultados apoyan la hipótesis de la 

extensión de la lesión, es decir que a menor lesión mayor recuperación de las zonas 

perilesionales y mayor recuperación de la función de acceso al léxico. En esta misma línea 

nuestros resultados apuntan a que cuando la lesión involucra regiones extensas del lóbulo 

temporal izquierdo, es el hemisferio derecho el que retoma la dirección del sistema 

obteniendo alguna mejoría, pero no la restauración de la función. 
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MARCO TEÓRICO 

 

La Afasia es un trastorno del lenguaje adquirido que causa un problema de comunicación 

en las esferas de la comprensión y/o la expresión del lenguaje oral y escrito (Ansaldo et al., 

2006). Es la pérdida o déficit de la función del lenguaje causada por una lesión cerebral 

(Benson & Ardila, 1996). 

Sin embargo, los síndromes afásicos son muy diversos y es difícil encontrar un solo síntoma 

aislado o completamente afectado debido a la etiología propia de un evento vascular 

cerebral (EVC) o un Traumatismo craneoencefálico (TCE).  Es por ello que desde finales del 

siglo XIX se ha intentado clasificar los síndromes con base en múltiples principios que van 

desde los clínicos, los lingüísticos, neuropsicológicos, filosóficos o neuroanatómicos, 

logrando con esto que los síndromes afásicos sean los más sobreclasificados de la 

neurología (Benson & Ardila, 1996).  

En casi dos siglos de investigación se ha logrado llegar a tener una noción clara de que la 

facultad del lenguaje no sólo se divide en las esferas de la comprensión (que Luria en su 

“cerebro en acción” -1979-, denominó lenguaje impresivo) y de la producción (lenguaje 

expresivo para Luria) sino que además existen las dimensiones oral y escrita del lenguaje y 

que cada una de estas se divide en los 4 niveles lingüísticos (fonológico – o grafémico-, 

sintáctico, semántico y pragmático). Tomando en cuenta este esquema, se puede distinguir 

porque es tan complejo elaborar una clasificación única para los síndromes afásicos. Ya 

desde 1906, Pierre Marie introdujo un criterio diagnóstico básico para diferenciar entre lo 

que puede ser sólo un problema motor o un problema perceptual, contra lo que es 

realmente una afasia. Según este autor, para que un síndrome pueda considerarse afásico 

requiere, en algún grado, de la presencia de la afasia sensorial descrita por Wernicke 

(pérdida de la comprensión) y puede estar acompañado de distintos déficits relacionados. 

En otras palabras, para que un síndrome sea considerado como una afasia, se requiere que 

la comprensión del lenguaje en cualquiera de sus niveles se encuentre afectada. A partir de 

este síntoma podemos distinguir y evaluar las dimensiones afectadas y los trastornos 

relacionados como la disartria o la apraxia, que nos orientarán sobre el tipo de afasia al que 

nos enfrentamos y la severidad de la misma.  
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En la actualidad resulta evidente que los síndromes no son rígidos y que la sintomatología 

no necesariamente tiene una relación clara con la localización de las lesiones. Incluso las 

funciones del área de Broca y de la de Wernicke se han puesto a revisión pues no son tan 

claras como se pensaba (Crosson, 2007).  

 

Anomia es la pérdida de la capacidad para evocar palabras. Puede presentarse como la 

pérdida selectiva del repertorio lexical, especialmente sustantivos y verbos, pero también 

adjetivos y adverbios (Goodglass & Geshwind, 1976). Los trastornos para encontrar 

nombres son los más frecuentes en los todos los tipos de desórdenes afásicos, a excepción 

de algunos cuadros específicos originados en áreas primarias (anartria pura, agrafia pura, 

ceguera y sordera verbal puras; Peña Casanova, 1984), además de ser el déficit residual más 

permanente en los pacientes crónicos (Benson & Ardila, 1996).  

Anomia es un término que puede ser utilizado para distinguir un desorden en la 

denominación como un síntoma más dentro del cuadro afásico o, en un sentido más 

definido y estrecho, anomia es sinónimo de afasia anómica según Benson y Geschwind 

(1971), Goodglass y Kaplan (1972), Kertesz (1985); de afasia nominal según Head, (1926) o 

de afasia amnésica según Hécaen (1972) y Luria (1976). 

 La causa de los trastornos de la recuperación léxica varía según el nivel en el cual el 

procesamiento lexical se encuentra afectado, por lo tanto, estas dificultades son resultado 

de un déficit en diferentes estadios del proceso como pueden ser la percepción 

(decodificación), almacenamiento, selección, recuperación o la producción de las palabras 

(codificación y articulación) e incluso pueden estar restringidos a una categoría semántica 

específica (Benson & Ardila, 1996). 

A lo largo de dos siglos de estudio sobre las afasias se han elaborado por lo menos 20 

clasificaciones distintas, casi todas basadas en dicotomías que oponen criterios lingüísticos, 

clínicos o neurológicos. De entre todas las clasificaciones que se han intentado existen dos 

claramente dominantes: El modelo de la neuropsicología histórico-cultural planteado por 

Luria (1985) que tiene gran influencia tanto en Rusia como en Europa del este, el mundo 

oriental y Latinoamérica. Por otro lado, el modelo propuesto por la escuela clásica de 

Lichtheim-Wernicke-Geshwind que predomina en Europa occidental y América del Norte. 

Este último, sentó las bases para una clasificación útil y parsimoniosa de los síndromes, 
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capaz de predecir síntomas a partir de la teoría, con lo que proporcionó un contexto 

plausible para la investigación de las bases neuroanatómicas de los procesos del lenguaje 

(Dronckers, Pinker y Damasio, 2000) razón suficiente para ser el modelo que guíe el 

presente estudio.   

 

CLASIFICACIÓN DE LAS AFASIAS 

 

El modelo de Litchheim- Wernicke-Geschwind clasifica los síndromes correlacionando 

los síntomas clínicos con los datos neuroanatómicos.  Propone 8 afasias que se denominan 

tomando en cuenta su correlato neuroanatómico con los parámetros establecidos como 

criterios para la evaluación del lenguaje (fluidez, comprensión, repetición y denominación): 

 

Afasia Global: El paciente comúnmente solo repite una palabra o neologismo o presenta 

mutismo total (no hay fluidez alguna). La comprensión está afectada desde el nivel léxico, la 

repetición y la denominación son imposibles.  

 

Afasia de Broca: El paciente presenta déficit grave en la fluidez, debido principalmente al 

agramatismo, aunque el cuadro puede verse agravado por disartria y/o apraxia. La 

comprensión es buena en el nivel léxico y puede responder a órdenes y frases simples, pero 

se verá afectada a niveles sintácticos y lógico-gramaticales. La repetición se dificulta mucho, 

así como la denominación en mayor o menor grado.  

 

Afasia Motora Transcortical: En este cuadro los pacientes muestran muy poca fluidez 

debido a las largas latencias al inicio de las frases, pero tienen buena articulación y no 

presentan agramatismo.  La comprensión también es buena al igual que la repetición. La 

denominación puede estar afectada en mayor o menor medida.  

 

Afasia Mixta Transcortical: En este tipo de trastornos existe déficit tanto en la fluidez 

como en la comprensión, así como la capacidad de denominación. El único parámetro que 

prevalece es la capacidad de repetición.  
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Afasia de Wernicke (sensorial): Los pacientes con este síndrome presentan muy buena 

fluidez, sin problemas de articulación y sin agramatismo. Sin embargo, la comprensión está 

severamente afectada al igual que la repetición y la denominación. Estos pacientes pueden 

presentar logorrea, parafasias y neologismos. 

 

Afasia Sensorial Transcortical: Este síndrome es muy similar a la afasia de Wernicke, 

pues presenta buena fluidez y muy mala comprensión, aunque la capacidad de repetición 

debe ser particularmente buena. La denominación falla al igual que en todos los síndromes, 

en mayor o menor grado.  

 

Afasia de conducción: En este síndrome, la fluidez es buena, aunque puede verse afectada 

por la apraxia. La comprensión es sobresaliente, a diferencia de la repetición que es casi 

imposible. La anomia está presente en mayor o menor grado. 

 

Afasia Anómica: En este cuadro tanto la fluidez como la comprensión están prácticamente 

intactas, aunque la última puede presentar un déficit a nivel de las relaciones lógico-

gramaticales. La repetición es casi perfecta, sin embargo, la denominación está claramente 

afectada.  

 

Tanto la afasia de Broca, como la motora transcortical pueden localizarse claramente en las 

regiones anteriores del cerebro al igual que la afasia de Wernicke y la sensorial 

transcortical en las zonas posteriores. Sin embargo, las lesiones que provocan los demás 

síndromes pueden localizarse tanto en la parte anterior como en la posterior por lo que el 

diagnóstico imagenológico siempre es indispensable para localizar la lesión.  

 

BREVE ANÁLISIS DEL PROCESO DE DENOMINACIÓN 

 

La estructura morfológica de una palabra permite que ésta denote las características 

esenciales de un objeto y su inclusión dentro del sistema de asociaciones que le 

corresponden. Cada radical y afijo desempeña una función determinada que le asigna el 
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sentido y el significado apropiado a cada significante. Lo coloca en una categoría semántica 

determinada.  

Según la definición y el análisis de A. R. Luria (1980), el proceso de denominación de un 

objeto no se limita a la simple asociación de combinaciones de sonidos con la imagen visual 

de un objeto. Esto es, porque un nombre no sólo representa a un objeto único y particular, 

sino que lo incluye en un complejo sistema de asociaciones y relaciones convirtiéndose en 

una matriz multidimensional que generaliza a todos los objetos que pueden entrar en ese 

concepto. Por ejemplo, el concepto “puerta” no sólo designa a una tabla de madera 

barnizada con bisagras en un lado y cerradura en el otro que define o compartimenta una 

habitación, sino que es capaz de definir desde la puerta más típica hasta la más atípica 

(como la puerta de Alcalá, por dar un ejemplo), o puede incluso llegar hasta el nivel del 

texto en donde dicho concepto puede ser utilizado en sentido metafórico (“se le cerraron 

todas las puertas”). 

Para Luria (1985), las regiones auditivas secundarias del hemisferio izquierdo (que 

corresponde a la segunda circunvolución del lóbulo temporal izquierdo), tienen una 

participación fundamental en el procesamiento de los fonemas y es en estas zonas donde se 

encuentra la integración de las formas fonológicas, es decir la combinación de fonemas que 

forman a cada significante. El autor afirma que los pacientes que tienen una lesión en estas 

zonas se distinguen de los que sólo tienen un problema de acceso al léxico, porque los 

primeros son incapaces de encontrar la combinación de sonidos que forman la palabra 

buscada. Dichos pacientes se distinguen porque aun cuando se les proporcione ayuda con 

los sonidos iniciales de las palabras (fonemas o sílabas iniciales), son incapaces de 

recuperar las formas fonológicas.  

 
Tsvetskova (1972, citado en Luria 1980) descubrió que los pacientes con lesiones 

parietotemporales izquierdas tienen un déficit en la gnosis visual pues presentan 

dificultades para completar un dibujo y al describir dibujos esquemáticos y tener que 

determinar el nombre de un objeto presentado. Esto, según la investigadora, revela que los 

procesos de denominación están íntimamente relacionados con la integridad de la imagen 

visual de los objetos; a diferencia de los pacientes con lesiones parietooccipitales que 

encuentran inmediatamente la palabra si se les proporciona la ayuda de la primera sílaba. 

En este último caso se muestra claramente que en estos casos no existe una alteración de la 
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estructura acústica de la palabra, como en las lesiones que implican al lóbulo temporal, 

donde es necesario que los pacientes reaprendan las palabras pues presumiblemente han 

perdido muchas de ellas de manera permanente.  

Esta distinción es muy importante para este estudio, pues el tratamiento por Integración de 

Rasgos Semánticos, del que hablaremos más adelante, requiere que los pacientes conserven 

las formas fonológicas y presenten sólo un déficit en el acceso al léxico.  

 

MODELOS COGNITIVOS DE LA RECUPERACIÓN LÉXICA 
 

La recuperación léxica es el proceso de trasladar un concepto no verbal a una secuencia de 

sonidos articulados. Las palabras tienen estructuras fonémicas, silábicas y de significado 

que son procesadas en varios estadios. Las estrategias utilizadas para crear tareas de 

estimulación para la recuperación léxica en pacientes afásicos son muy diversas, pero sólo 

algunas toman como base a los modelos cognitivos del lenguaje y a las teorías del 

procesamiento semántico. 

 

La anomia se ha estudiado desde dos principales vertientes: los errores normales en sujetos 

sanos y los errores en pacientes con algún tipo de lesión o demencia. Dentro de los estudios 

con hablantes normales, se ha estudiado el tiempo de reacción en distintas tareas de 

denominación, así como el análisis de vacilaciones y pausas en la producción del discurso 

(Levelt, 1989, Schwartz, 1998) o la dificultad para encontrar palabras conocidas, 

caracterizada por la sensación de que su recuerdo puede ser inminente (Martin, 1994), 

fenómeno conocido como de la punta de la lengua (TOT del inglés “Tip Of the Tongue”).  

 

Los modelos cognitivos del procesamiento del lenguaje actuales pueden ser clasificados en 

2 grupos: los funcionales (conocidos como de cajas y flechas), y los conexionistas o modelos 

de conexiones distribuidas. El primer grupo está enmarcado en términos de procesamiento 

de información para caracterizar estructuras y funciones (Fromkin, 1971; Levelt, 1989). 

Estos modelos hacen una aseveración básica: las representaciones semánticas y fonológicas 

de una palabra son recuperadas de forma independiente, y postulan tres estadios del 

proceso: recuperación del significado, recuperación del significante (ó forma léxica), y 

recuperación y ensamble de los fonemas que forman al significante.  
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El segundo grupo está integrado por los modelos conexionistas (Dell & O´Seaghdha 1992, 

Rapp & Goldrick 2000), quienes han influenciado el estudio de los trastornos afásicos. Estos 

aceptan que la producción de palabras involucra varios estadios, incluyendo la 

recuperación de las representaciones léxicas y semánticas de la palabra. Estos modelos le 

dan mucha importancia a la comunicación que existe entre los estadios y hacia cómo 

funciona la dinámica de los sistemas cognitivos.   

Dentro de estos modelos, existe la noción de activación interactiva. Dell, en su “computer-

instantiated model of word retrieval” (1986) asume que los estadios funcionales de 

recuperación y ensamble del modelo son independientes, pero también dice que son 

altamente interactivos. La evidencia empírica de los errores del discurso en personas sanas 

y del fenómeno de la punta de la lengua (TOT) apoya esta hipótesis. Dicha interacción entre 

estadios tiene dos mecanismos: 1) el principio de propagación de la activación.- que 

permite acceder a las representaciones semánticas y fonológicas que están en redes 

distintas pero que son capaces de activarse de manera dinámica y bidireccional (Collins & 

Loftus, 1975), lo que permite alimentar y retroalimentar a los estadios de la recuperación 

léxica; y 2) el superposicionamiento en tiempo de los dos estadios de recuperación léxica, 

es decir, el hecho de que pueden activarse y funcionar simultáneamente. Según Dell, 

recuperar el lema de una palabra (o nodo de una red) está influenciado por ambos 

mecanismos, de manera que la fuerza de la activación semántica, es decir, el número de 

nodos que se logren activar en esta red puede tener influencia hacia abajo, a las redes 

fonológica y fonética, así como en sentido inverso. Por lo tanto, según estas teorías, entre 

más se estimule una red más se influenciará la activación de nodos en la otra red.  

Estos modelos de la recuperación léxica están ampliamente influenciados por el “Modelo 

reticular de propagación de la activación del procesamiento semántico, propuesto por 

Collins y Loftus (1975) a partir de las modificaciones del modelo de Quillian (1967). Para 

estos autores, la propagación de la activación del procesamiento semántico se refiere al 

momento en que un concepto está siendo procesado (o estimulado), la activación se 

propaga a lo largo de la red conceptual en forma de gradiente decreciente con respecto a la 

distancia y puede verse afectada por la fuerza de asociación entre nodos, lo que aumenta la 

accesibilidad y disminuye la distancia entre ellos.  
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Figura 1. Modelo de la activación interactiva de la recuperación de la palabra tal como ocurre en una tarea de producción 
de palabras (como la denominación de imágenes). La figura está basada en el modelo de repetición de palabras de Martin 
et. al. (1994). Aquí se muestra la trayectoria de la propagación de la activación en una serie de pasos en el tiempo, a la que 

le siguen las redes léxicas y por último la codificación fonológica. (tomado y adaptado de Martin, 2006). 

 

Entonces, la activación es como una señal que desde una fuente se va atenuando conforme 

viaja al exterior. Sin embargo, según esta teoría, sólo un concepto puede ser activamente 

procesado en el tiempo, lo que es una limitación impuesta por la naturaleza serial del 

procesamiento humano (Collins & Quillian 1972). Esto significa que la activación solo puede 

comenzar desde un nodo a la vez, pero continúa en paralelo hacia otros nodos conectados y 

estos funcionan como las extensiones del nodo de origen. Otro supuesto importante de la 

teoría es que los nombres de los conceptos, además de estar conectados por la red 

semántica, están interconectados en una red léxica o diccionario interno (lexicón) que está 

organizado a lo largo de líneas de similitud fonológica (y en algún grado ortográfica). Las 

ligas desde cada nodo en la red léxica son las propiedades fonológicas del nombre, 

especificadas con respecto a la posición en la palabra. Brown y McNeill (1966) asumen que 

estas propiedades fonológicas que tenemos almacenadas sobre los nombres son las 

propiedades que la gente suele identificar como las palabras que tienen “en la punta de la 

lengua” y que les ayudan a encontrarlas en cuanto escuchan la primer sílaba o una palabra 
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lo suficientemente parecida en su forma fonológica. Cada nombre de un nodo en la red 

léxica está conectado a su vez con uno o más conceptos en la red semántica.  

 

Según el modelo de Collins y Loftus, al activar la red semántica que rodea la palabra 

buscada más allá de su nivel de activación normal se aumentarían las posibilidades de 

acceder a la información fonológica correspondiente, pues la ubicación de un nodo central 

en la red semántica tiene un impacto en todas las dimensiones de la palabra, incluidas la 

dimensión fonológica y de programación motriz (Ansaldo et al., 2006; Boyle & Coelho, 

1995; Boyle, 2004).  

 

APROXIMACIONES TERAPEÚTICAS  

 

La capacidad de acceder a las palabras es esencial para conseguir una comunicación eficaz. 

En lo que se refiere al tratamiento de la anomia en la afasia, existen diferentes estudios 

sobre la eficacia de los distintos tipos de abordaje terapéutico. Actualmente las 

aproximaciones terapéuticas pueden ser divididas en tres tipos:  

 

1) La que asume que la restauración de los procesos dañados del lenguaje es posible y que 

se puede recuperar hasta el estado normal combinando aproximaciones funcionales y 

restaurativas en el tratamiento (Schuell, 1974). 

2) La de compensación (Hinckley, 2002) donde la rehabilitación se enfoca en ayudar al 

paciente a adaptar su déficit y hacer uso de cualquier función que pueda ayudarle a 

comunicarse. Facilitan y estimulan la comunicación verbal y no verbal, por ejemplo, en el 

caso de la afasia semántica, puede tratarse de desarrollar habilidades explicativas dentro de 

los circunloquios más que enfocarse en la recuperación léxica. 

 3) Las de reconstitución, basadas en las teorías neuropsicológicas sobre la recuperación de 

conductas obtenidas de la reorganización funcional de los circuitos neuronales. Luria, 

principal teórico de está aproximación, afirmaba que, aunque el daño anatómico estructural 

se mantiene, la función puede ser restaurada por medio de la integración y adaptación de 

otros procesos neuronales no dañados o intactos. Luria (1980) ve al tratamiento como 
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ayuda para la reorganización funcional de dichos procesos, asumiendo que éste funciona 

estimulando el desarrollo de estrategias cognitivas.  

Tanto las aproximaciones restaurativas como las reconstitutivas intentan manipular 

directamente los estadios del sistema de procesamiento del lenguaje por medio de tareas 

que están diseñadas para estimular operaciones específicas del mismo. En este aspecto se 

ligan naturalmente con los modelos cognitivos, como el modelo de la propagación de la 

activación del procesamiento semántico que ha servido como fundamento teórico para 

diseñar la terapia por integración de rasgos semánticos (Boyle & Coelho, 1995), un tipo de 

terapia específico para el problema de acceso al léxico.  

 

TERAPIA POR INTEGRACIÓN DE RASGOS SEMÁNTICOS (TIRS) 

 

El tratamiento por integración de rasgos semánticos (TIRS), es un tratamiento 

neuropsicológico que tiene por objetivo reconstituir la función de acceso al léxico a través 

de estimular la propagación de la activación desde las redes semánticas hacia las 

fonológicas y las fonéticas.  

La TIRS funciona a partir de una aproximación de aprendizaje basado en los errores, es 

decir, se alienta al paciente a generar por si mismo asociaciones semánticas sobre un 

concepto, estimulando no sólo la palabra a denominar, sino todos los nombres 

relacionados, con lo que se consigue trabajar simultáneamente con las funciones de 

construcción del discurso y con el procesamiento semántico para intentar reestablecer los 

sistemas de acceso al léxico.  

Existen evidencias documentadas de que el TIRS permite mejorar la denominación de 

imágenes en casos de afasia de broca y afasia semántica o anómica (Boyle, 2004; Law, 2006; 

Wambaugh, 2007; Rider, 2008). Desde el punto de vista teórico, estos resultados se 

explican por medio del modelo de la propagación de la activación del procesamiento 

semántico, que afirma que al activar todas las representaciones semánticas posibles de una 

palabra se tienen más posibilidades de activar distintos conceptos, o nodos de la red, y con 

ello conseguir más posibilidades de formar conexiones con las redes fonológicas y de llegar 

a la palabra buscada, asumiendo que las formas fonológicas permanecen intactas y el déficit 

del paciente es únicamente para acceder a ellas. Es decir, la maximización o estimulación 
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del procesamiento semántico favorece la denominación, por medio de un efecto de 

“empuje” en la activación de los nodos hacia los niveles fonológico y fonético.  

Por otra parte, los autores reportaron también cierto grado de generalización, al lograr la 

denominación de estímulos control o no tratados durante la terapia (Ansaldo & Delgado, 

2004, Marcotte, 2006; Vitali, 2006). Pero ¿cómo es que partiendo del “entrenamiento” de 

unas cuantas palabras puede maximizarse el efecto de mejoría en el acceso al léxico?, Plaut 

(1996) usó un modelo conexionista para simular por computadora el aprendizaje de la 

lectura bajo el tratamiento de diferentes aspectos del proceso y demostró que cuando se 

trata del reaprendizaje este se consigue más fácilmente tomando en cuenta la regularidad 

de la estructura al trazar un mapa cartesiano de una representación (fonológica) a otra. 

Dicha regularidad se refiere a que una palabra de baja frecuencia está mucho más alejada 

de la tendencia central de una categoría en el mapa, y para llegar a ella se requiere 

inevitablemente haber recorrido las representaciones semánticas que le anteceden en esta 

distribución. Por lo tanto, entre más alejada esté la palabra (o la representación) de la 

tendencia central (es decir, sea menos frecuente o típica) mayor será la carga de 

representaciones semánticas que contiene. Esto sugiere que, si cuando el grupo de palabras 

entrenadas está compuesto de elementos con una alta carga semántica, entonces cada una 

es representativa a su vez de todo un set entero de palabras que también están siendo 

estimuladas al estimular toda la red semántica, por lo que la generalización a las palabras 

no entrenadas puede esperarse.  

Plaut encontró que las tasas de reaprendizaje y el grado de generalización varia 

dependiendo de la localización de la lesión dentro del modelo (si está dañada la vía 

semántica o la vía fonológica) y observó que el entrenamiento con miembros atípicos de las 

categorías produce más generalización que tratando solo con miembros típicos de las 

mismas. Kiran y Thompson (2003) tomaron esta hipótesis y diseñaron una variación para 

la terapia por integración de rasgos semánticos con pacientes afásicos fluentes, en donde 

algunas categorías semánticas se trabajaron sólo con elementos típicos y otras con 

miembros atípicos, aumentando con esto la complejidad semántica. Tal como explica Plaut, 

los pacientes presentaron generalización en las categorías que se trabajaron con elementos 

atípicos hacia los elementos que no habían sido trabajados pero que son elementos más 
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típicos de esa misma categoría, a diferencia de las categorías que fueron trabajadas sólo con 

elementos típicos.  

Hasta ahora, la mayoría de las terapias de rehabilitación en afásicos se han enfocado en 

tareas de denominación de una sola palabra, aunque ha sido bien descrito que la anomia 

afecta también a la producción del discurso (Boyle, 2004). La recuperación léxica dentro del 

discurso esta influenciada por contextos lingüísticos, conceptuales y comunicativos, como 

evidencian los estudios de errores en sujetos sanos y del fenómeno TOT. Además, la 

demanda de memoria de trabajo es muy alta dentro de la conversación, mucho más que en 

la producción de palabras aisladas. Más aún, la conversación del hablante tiene muchas más 

posibilidades y alternativas para la expresión de una idea que la denominación de una sola 

imagen. Es por esto que es necesario poner atención no sólo en la producción de palabras 

aisladas si no también en la producción de frases multipalabra (Levelt, 2001), pues es 

necesario estudiar si la producción mejora sólo en cuanto a la ejecución de las tareas 

específicas o si también se generaliza a otros contextos discursivos. 

 

BASES NEUROANATÓMICAS DE LA DENOMINACIÓN 

 

En cualquier tarea de repetición de palabras, la forma léxica de una palabra es decodificada 

en el temporal superior izquierdo o área de Wernicke (AB-41,42) que conecta directamente 

al área de Broca (parte posterior del tercer giro frontal, AB- 44,45) por medio del haz de 

fibras cortico-corticales llamado fascículo arqueado o arcuato (Martin, 2006).  

Si la tarea de producción de palabras requiere de más volición que la repetición entonces, 

según el modelo propuesto por Litchteim (1885, reimpreso en Grodsinsky, 2006), entraría 

en el proceso el “centro de los conceptos”. Actualmente, se sabe que este centro no existe 

como tal, pero se piensa que funciona como una red que se comunica por todo el hemisferio 

izquierdo, fuera de las llamadas “zonas clásicas del lenguaje” (Ojemann, 1982; Martin, 

2006).  

 

Según los estudios de neuroimagen estructural y funcional en sujetos lesionados, ya sea, por  

enfermedad vascular cerebral (EVC), traumas, tumores o demencias; la producción de 

palabras compromete a una amplia red en el hemisferio izquierdo, que se extiende fuera de 
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las áreas del lenguaje por toda la zona perisilviana y abarca también conexiones cortico-

talámico-corticales. Dentro de esta red, el lóbulo temporal izquierdo parece ser una de las 

regiones más importantes. Diferentes regiones del lóbulo temporal se han asociado con los 

estadios de los procesos de denominación (procesamiento semántico, recuperación de la 

forma de la palabra y ensamble fonémico) (para una revisión: Martin 2006).  

Las regiones anteriores del lóbulo temporal están implicadas en el procesamiento 

semántico (Mummery et al., 1999, Galton et al., 2001a; Galton et al., 2001b), y por otro lado 

en la recuperación de los nombres propios (Damasio 2004).  El lóbulo temporal infero-

medial se ha ligado con el acceso al léxico, desde el acceso al significado hasta a la forma 

fonológica de la palabra. La región póstero-superior del temporal izquierdo (área de 

Wernicke) está relacionada también con el ensamble fonémico y por último, se ha sugerido 

que la corteza prefrontal inferior izquierda, podría estar jugando un papel fundamental en 

la recuperación de la información léxica y semántica. Según Martin & Chao (2001), esta 

región podría estar funcionando como un tipo de sistema de memoria de trabajo para el 

procesamiento semántico, responsable de recuperar, mantener y monitorear las 

representaciones semánticas guardadas en toda la corteza perisilviana. 

 

Por otro lado, el parietal inferior izquierdo también se ha relacionado ampliamente con la 

recuperación léxica (Damasio 1996; Damasio, 1994; Levelt, 2004), así como con la 

recuperación de verbos (Ansaldo et al., 2006), esto último junto con las áreas prefrontales y 

premotoras izquierdas (Gorno-Tempini et al., 2001). Finalmente, se ha hipotetizado una red 

cortical anterior con función articulatoria, que abarcaría al área de Broca y también la parte 

baja de la corteza motora y posiblemente la ínsula (Larner 2004; Hillis et al., 2004).  

Además de las regiones corticales, la integridad de los tractos de fibras que conectan al 

frontal con la región témporo-parietal, son importantes para la denominación (Duffau, 

2002).  

Aún con la basta información al respecto no existen correspondencias específicas entre las 

lesiones y los déficits específicos de denominación. Sin embargo, contamos con distintos 

correlatos de áreas anatómicas restringidas dentro del hemisferio izquierdo que se afectan 

de forma consistente en los pacientes (Martin, 2006). En este marco, debe considerarse 
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también que las diferencias individuales en la organización funcional relacionada con la 

denominación pueden depender de factores de tipo cultural, lingüístico y/o ambiental. 

 

PLASTICIDAD CEREBRAL 

 

Después de un evento vascular cerebral (EVC) o de un trauma craneoencefálico (TCE), 

existe cierto grado de recuperación espontánea en las estructuras afectadas, aunque los 

alcances que ésta pueda tener son muy variables y no necesariamente exitosos para 

recuperar las funciones. La literatura ha mostrado que la recuperación motriz ocurre 

principalmente durante los primeros 3 meses, pero puede continuar durante todo el primer 

año de evolución. (Chen et al., 2002).  En cuanto a la influencia del tamaño de la lesión sobre 

el déficit, la evidencia es contradictoria: en pacientes con infartos de la arteria cerebral 

media, el tamaño de la lesión parece correlacionar con la severidad de la debilidad motriz 

(Mohr et al., 1993), mientras que en otros estudios se encuentra poca o ninguna relación 

entre los síntomas clínicos o los resultados de la recuperación y el tamaño de la lesión 

(Binkofski et al., 1996; Pantano et al., 1996). Sin embargo, los mecanismos involucrados en 

la reorganización funcional parecen depender tanto del tamaño como de la localización de 

la lesión, pues cuando el daño a un sistema funcional es parcial, la recuperación dentro del 

mismo es posible, pero si la destrucción es completa, la sustitución por un sistema 

funcionalmente relacionado se vuelve la única alternativa (Seitz & Freund, 1997). 

 

La recuperación que se da durante los primeros días se debe a la resolución del edema o 

reperfusión de la isquemia en la zona de penumbra. La recuperación que sigue a las 

primeras dos semanas se considera resultado de la plasticidad cerebral, principalmente 

porque algunas áreas del cerebro toman las funciones que previamente ejecutaban las 

regiones dañadas, esto ha sido ampliamente demostrado a través de los estudios de 

reorganización de mapas somatotópicos corticales (Nudo y Milliken, 1996; Wittenberg et al. 

2009). En estos estudios, se examinó la reorganización cortical posterior a pequeñas 

lesiones en la corteza motora (M1) o somatosensorial (S1) primaria, donde la superficie de 

la piel que anteriormente se representaba en la zona infartada se vuelve a representar 

topográficamente en las zonas adyacentes a la corteza lesionada.  
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Según Wittenberg (2009) la recuperación de las funciones cerebrales después de una lesión 

puede ocurrir por múltiples mecanismos 1) la restauración de las funciones de las neuronas 

dañadas, 2) un cambio en la estructura y la función de las neuronas sobrevivientes (y su glía 

relacionada) y 3) la formación de nuevas estrategias para complementar las funciones 

afectadas. Debido a que la recuperación de las neuronas sólo tiene lugar los primeros días, 

mucha de la recuperación que se ve tiempo después tendría que suceder por alguno de los 

otros dos mecanismos. 

En una lesión de la corteza sensorial primaria el SNC puede expresar una plasticidad 

profundamente reactiva (Wolff et al., 1989) modificando la función de los patrones de fibras 

aferentes (Butz et al., 2009).  Laskawi y sus colaboradores (1996) demostraron que dicha 

plasticidad reactiva no se restringe a la corteza primaria del hemisferio contralateral, sino 

que incluye al área ipsilateral correspondiente a la lesión. Los autores argumentan que la 

posibilidad de que se de esta reconexión bilateral podría ser causada por una desinhibición 

interhemisférica, causada por la habilitación de conexiones callosas vacantes preexistentes, 

mismas que han sido confirmadas por métodos electrofisiológicos que revelan que estos 

mecanismos de inhibición son dependientes del receptor GABAa (Farkas et al., 2000). 

 

Recientemente se ha descubierto que existen procesos complementarios que mantienen la 

actividad neuronal en fase de cambio en la actividad sináptica. Estos cambios 

homeostáticos tienen el potencial de restaurar la función aún cuando se hayan perdido los 

inputs sinápticos (Nitsche et al., 2007). Esto incluye la poda sináptica y los cambios en la 

excitabilidad intrínseca. Parece que estos mecanismos tienen la posibilidad de revertir la 

diasquisis o la pérdida de la función debida a desaferentación parcial (Wittenberg, 2009).  

 

La plasticidad estructural dependiente de la actividad (Butz et al., 2009), toma a las sinapsis 

como factores con fuerza variable dentro de una estructura de red fuerte, en contraste con 

cualquier forma de plasticidad funcional que cambie la longitud o el alcance de las sinapsis 

sin cambiar la conectividad anatómica entre las neuronas. La plasticidad estructural 

comprende cambios en el número de las sinapsis, la densidad de las fibras axonales, los 

patrones de las ramas dendríticas y axonales, los patrones de conectividad sináptica e 

incluso el número de neuronas. Los cambios en la red provienen de la inhibición y/o 
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formación de nuevas sinapsis. Mas aún, la reconexión sináptica puede resultar de la 

retracción y reformación de las espinas dendríticas y del cambio de ruta de las ramas 

axonales en las columnas corticales, aún en conexiones totalmente nuevas (Butz et al., 

2009). 

 

Ya desde la década de los 70´s se sabe que los neurotransmisores pueden actuar como 

factores neurotróficos y evocar la formación de nuevas espinas postsinápticas (vacantes) 

que están unidas a ningún elemento presináptico (Wolff et al., 1978), además de influenciar 

el crecimiento de la neurita por cambios en los potenciales sinápticos (Lipton and Kater, 

1989). El flujo de calcio que sigue a la activación de las postsinapsis influencia el 

crecimiento de conos en la punta de los axones y las dendritas. Esto se ha reconocido desde 

los estudios de lesión donde la plasticidad estructural dependiente de la actividad a nivel 

celular, tiende a restaurar la plasticidad homeostática, bajo ciertas condiciones (Turrigiano, 

2007). 

Las imágenes in vivo han revelado que bajo condiciones fisiológicas el cerebro maduro es 

más flexible de lo que se pensaba. Aunque la organización espacial de las columnas 

corticales no parece cambiar, hay suficiente espacio para la poda y reconexión sináptica. 

Dentro de las columnas corticales las espinas dendríticas son elementos altamente móviles 

que se unen a elementos presinápticos (varicosidades axonales) para formar sinapsis (Butz 

et al., 2009).  

 

Según Butz, la plasticidad funcional y la estructural trabajan simultáneamente en los 

procesos de aprendizaje y memoria. La potenciación a largo plazo (LTP) puede cambiar la 

forma de una espina y promover la maduración y estabilización de la misma (Toni et al., 

1999). En contraste, la LTD causa debilitamiento de las espinas y dendritas, hasta el punto 

de romperse de nuevo (Becker et al., 2008). Los estudios de microscopia electrónica 

muestran que los axones también pueden contribuir a la plasticidad estructural en el 

cerebro maduro en condiciones fisiológicas. Las ramas axonales pueden elongarse hasta 

300 micras, lo que es más o menos el diámetro de una columna cortical, así, las rutas de las 

sinapsis pueden viajar dentro de una sola columna o hasta la columna adyacente. Bajo estas 

características, la reconexión sináptica puede cambiar considerablemente la estructura de 
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la red, con consecuencias potenciales para las propiedades computacionales de la misma 

(Butz et al., 2009). 

Los datos recientes sugieren una relación causal en los adultos entre la neurogénesis y la 

reconexión sináptica. El trabajo teórico sugiere que la reconexión sináptica en las redes –

principalmente hipocampales- con neurogénesis permanente, está sujeta a los 

requerimientos homeostáticos que aún se deben estudiar (Butz et al., 2009). 

 

RESONANCIA MAGNÉTICA FUNCIONAL  

De entre los métodos de neuroimagen la resonancia magnética funcional (RMf) ha 

demostrado ser una de las mejores opciones hasta el momento para la localización de la 

activación cerebral, esto es debido a que la exposición a campos magnéticos no ha 

reportado efectos dañinos sobre los organismos ni por exposiciones repetidas ni tampoco 

con exposiciones a campos magnéticos ultra altos >7 Teslas (Moeller et al., 2010), 

permitiéndonos hacer inferencias sobre las estructuras que participan en los procesos 

lingüísticos y cognitivos. 

Las frecuencias a las cuales resuena un átomo son directamente proporcionales a la fuerza 

del campo magnético ejercido, de acuerdo con la ecuación de la frecuencia de precesión de 

Larmor. Por lo que cuando se envía un pulso de radiofrecuencia (RF) sobre un organismo, 

se logra alinear o hacer resonar a los protones de hidrógeno con el campo magnético de 

ésta, sincronizándolos y haciendo que sus vectores magnéticos se sumen en la misma 

dirección. Cuando los protones dejan de ser sincronizados por el pulso de RF vuelven a su 

nivel original liberando energía del campo magnético transversal, la energía que liberan, 

graficada en función del tiempo, es lo que da como resultado cambios en la intensidad de 

señal electromagnética que se traduce en una imagen de resonancia magnética nuclear.  

la resonancia magnética funcional (RMf) utiliza los principios generales que relacionan 

estrechamente la actividad neuronal con el metabolismo y el flujo sanguíneo (Godoy y 

Montoya, 2003; Huettel et al., 2004). Con esta técnica se pueden registrar cambios 

hemodinámicos cerebrales asociados a un proceso cognoscitivo por lo que aporta 

información importante en el estudio de la actividad cerebral cortical y al mismo tiempo, 

permite obtener imágenes anatómicas adecuadas para una ubicación precisa del área de 

interés. En este sentido se parece mucho a la técnica de Tomografía por emisión de 
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positrones (PET), pero con una mejor resolución temporal y sobretodo espacial, sin tomar 

en cuenta el hecho de que no es necesario administrar un fármaco radioactivo al paciente.  

Existen varios métodos que permiten, a través de la RM, identificar los cambios en el flujo 

sanguíneo, el más utilizado de todos es el BOLD (del inglés, Blood Oxygenation Level 

Dependant), el cual consiste en identificar los cambios de señal que emanan del aumento de 

oxigeno en las estructuras activas con relación a la señal que se produce en condiciones de 

reposo, en el que proporcionalmente, hay menos sangre oxigenada y más sangre 

desoxigenada.  

Es importante mantener en cuenta que el diseño de los experimentos con RMf depende de 

la velocidad de la respuesta hemodinámica ante un estímulo tanto de la hemoglobina 

desoxigenada como de la hemoglobina oxigenada. Tal como se muestra en la Figura no. 2 la 

primera tiene un rápido incremento a los 2 segundos después de que comienza el estímulo 

y luego baja rápidamente hacía los 4 segundos, llegando muy por debajo del nivel de base 

preestímulo hacía los 6 segundos; así mismo, la hemoglobina oxigenada comienza a 

responder alrededor de los primeros 2 segundos y luego tarda de 5 a 6 segundos en llegar a 

su pico máximo después de que comenzó el estímulo (Huettel, et al.,2004) 

 

 
Figura 2. Se presentan los cambios en la hemoglobina oxigenada y desoxigenada que siguen a la estimulación neuronal. Esta gráfica 

muestra que la concentración de hemoglobina desoxigenada incrementa rápidamente en cuanto comienza el estímulo, con un pico 
alrededor de los primeros 2 segundos y decrementa al mínimo valor alrededor de los 6 segundos después del comienzo del estímulo. La 

señal de la hemoglobina oxigenada no muestra declive, pero comienza a disparar después de que el estímulo haya comenzado y llega a su 
pico máximo alrededor de los 5 segundos mostrando que el declive se alarga hasta los 10 segundos después del comienzo del estímulo. 

(Datos de Malonek y Grinvald, 2006; tomado de Huettel et al., 2004) 
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Cuando se han adquirido las imágenes es importante, antes de analizarlas, llevar a cabo una 

serie de filtros con el fin de aumentar la relación señal-ruido. Para analizar las imágenes 

existen varios métodos, principalmente se han utilizado los deductivos, por su alto poder 

estadístico, estos asumen un determinado modelo estadístico basado o derivado del modelo 

general lineal, cuyo resultado es un mapa de variables estadísticas (SPM, del inglés, Statistic 

Parametric Map). Estos métodos presentan el inconveniente de necesitar asumir un modelo 

previamente establecido, desconociéndose los efectos que esto pudiera tener sobre los 

resultados. Actualmente se están desarrollando distintos métodos de análisis para 

conseguir la relación de conectividad entre las estructuras y el funcionamiento de los 

circuitos funcionales, por lo que podrían darnos datos sobre las estructuras que trabajan 

simultáneamente durante una tarea cognitiva. Una de las preguntas que le queda por 

responder a los estudios con RMf es qué estructuras participan en la recuperación de un 

daño cerebral, cómo es que responden las estructuras cerebrales al entrenamiento, cómo se 

reorganizan y reaprenden sus funciones.   

 

 

 

ANTECEDENTES   

 

El déficit de acceso al léxico aparece en todos los tipos de afasia y es la alteración residual 

más permanente en los pacientes incluso después de varios años de evolución del trastorno 

(Goodglass, 1976; Benson, 1996; Caplan, 1992). Por otro lado, se sabe que los distintos 

tipos de terapias de rehabilitación encaminadas a mejorar este síntoma producen mejoría 

significativa en los pacientes (Ansaldo et al, 2006; Benson, 1996; Boyle & Coelho, 2005; 

Byng, 1993; Francis et al, 2003; Hinkcley, 2002; Ochipa, 1998).  

Ya desde finales del siglo pasado se planteaba la pregunta de ¿cuáles son las estructuras 

cerebrales que se reorganizan para recuperar la función del lenguaje? Los primeros 

estudios con distintos métodos de neuroimagen ya constataban que existe reorganización 

de la activación cerebral cuando hay recuperación espontánea o sin tratamiento de 

rehabilitación en los pacientes (Cao Et al. 1999). Los resultados indican que la 

reorganización de las estructuras es muy distinta entre los sujetos pues al parecer depende 
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mucho del tamaño y la localización de la lesión (Thompson, 2000). Los primeros intentos 

por observar cómo es que las estructuras cerebrales reorganizan la función del lenguaje en 

los afásicos después de un proceso de terapia de rehabilitación son controversiales, e 

incluso un tanto confusos en cuanto a cuáles son las características terapéuticas y las 

estructuras que sirven de soporte a la reorganización de la función. El principal debate se 

encuentra en las hipótesis que apuntan hacia las zonas homólogas al área de Broca y al área 

de Wernicke en el hemisferio derecho como las principales zonas que se reclutan para 

compensar esta función. Por otro lado, está la hipótesis de que son las zonas aledañas a la 

lesión en el hemisferio izquierdo las que responden a esta reorganización. Autores como 

Kurland, et al. (2004), Marcotte, et al. (2006), Gold y Kerstesz (2000) han encontrado un 

aumento en la activación del hemisferio derecho después del tratamiento, por lo que 

defienden la hipótesis del hemisferio contralateral, muy al contrario de lo reportado por 

Meinzer, et al. (2004), Lérger, et al. (2002), Duffau, et al. (2001), Breier, et al. (2004), Price y 

Crinion (2005), quienes han encontrado que las zonas perilesionales son las principales 

estructuras de soporte para una mejor recuperación. Incluso hay quien reporta que se han 

tenido buenos resultados que correlacionan con un aumento en la activación en ambos 

hemisferios y con el reclutamiento de zonas que típicamente no participan como piezas 

clave en el procesamiento del lenguaje, como el hipocampo y el precuneo (Fridriksson Et al., 

2007). En donde todos coinciden es en el hecho de que el tratamiento juega un papel 

fundamental para lograr una mejor recuperación, pues se producen cambios significativos 

en la activación cerebral que se pueden atribuir a la terapia inclusive en casos con muchos 

años de evolución, o con lesión extensa y afasia severa (Thompson, 2000; Zanh, 2002; 

Marcotte, 2006; Ansaldo, 2006, Crosson, 2007; Meinzer 2006).  Es difícil elaborar un 

metaanálisis de todos estos estudios para poder sacar mayores conclusiones pues todos se 

han llevado a cabo con distintos métodos terapéuticos y distintos controles; además de que 

los pacientes son muy heterogéneos en cuanto a la lesión y el tipo de afasia que presentan. 

Sin embargo, Crosson aventura dos principios de recuperación: el primero es en cuanto al 

tamaño de la lesión, dice que entre mayor sea ésta, habrá mayor compensación por parte 

del hemisferio derecho. El segundo principio dice que la mejor recuperación está 

acompañada de más reorganización en el hemisferio izquierdo y la recuperación pobre está 
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acompañada de más reorganización en el hemisferio derecho (Crosson, 2007). Aunque este 

autor advierte que la evidencia aún no es suficiente para poder lograr una conclusión.  

Con la evidencia que nos da la literatura hasta este momento, sabemos que existe 

reorganización y que ambos hemisferios pueden participar en ella, pero la cuestión ya no se 

centra en saber cuáles son las estructuras que participan o no en la recuperación, sino 

cuándo y cuáles son las circunstancias en que participa cada una.  Es aquí donde los 

tratamientos comienzan a tomar importancia, pues hasta el momento no se ha puesto 

énfasis en el tipo de terapia utilizado ni en la forma en la que estas podrían estar llevando a 

cabo dichos procesos de reorganización funcional (Nickels, 2002; Crosson, 2007).  La 

investigación en este campo, según apunta Crosson (2007), debe encaminarse hacia la 

forma en que los tratamientos pueden ser diseñados y dirigidos para estimular estructuras 

o circuitos específicos que puedan compensar y reorganizar de manera cada vez más 

eficiente la función del lenguaje, esto tomando en cuenta el tipo de afasia y el tipo de lesión 

de los pacientes. La RMf funciona para verificar y comprobar dichos objetivos.  

En cuanto a la información disponible respecto a los efectos de la TIRS medidos con RMf, 

Marcotte y Ansaldo (Marcotte & Ansaldo, 2010), reportaron mejoría y activaciones con 

patrones muy diferenciados en un estudio con dos pacientes con afasia de Broca. De nueva 

cuenta dos años más tarde, las autoras (Marcotte et al., 2012) presentan un estudio con 9 

pacientes con afasia de Broca, pero en esta ocasión explican que no mejoraron sólo en 

cuanto al tamaño de la lesión, sino en relación a qué tan dañada estaba el área de Broca 

(AB45). También reportan una correlación significativa en el área del frontal superior (AB 

6) activada antes de la terapia, lo que podría funcionar como un marcador para elegir el 

mejor tratamiento para los pacientes. Así mismo, refieren el reclutamiento de áreas del 

parietal inferior, un área que normalmente se utiliza para la integración semántica y anotan 

que la mejoría parece estar relacionada de nueva cuenta con mayor activación en el 

hemisferio Izquierdo.  
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METODOLOGÍA 

 

OBJETIVOS   

El objetivo principal de este estudio es:  

• Evaluar el efecto de la terapia por IRS en pacientes con afasias de tipo fluente y        

con anomia crónica en un diseño pretest-postest.   

 

De este objetivo principal se derivan dos objetivos específicos que se presentan a 

continuación: 

 

1) Describir los efectos de la terapia mediante los datos de la ejecución de los 

pacientes en una tarea de denominación de imágenes antes y después del 

tratamiento. Evaluar porcentaje de aciertos, errores y la generalización de la 

estrategia hacia los estímulos control, además de hacerlo en el contexto 

discursivo.  

 

2) Comparar el patrón de activación cerebral con RMf de pacientes 

hispanohablantes con afasia de tipo fluente y con anomia crónica, antes y 

después del tratamiento por IRS ante una tarea de denominación de imágenes.   

 

HIPÓTESIS 

 

• En concordancia con el objetivo principal, nuestra primera hipótesis es que la TIRS 

produce un efecto de mejoría en el proceso de denominación, consistente entre los 

pacientes tanto en el número de aciertos como en el tiempo de respuesta durante las 

pruebas de denominación de imágenes.  

 

• La segunda hipótesis que se desprende es que la TIRS produce un efecto de 

generalización consistente entre los pacientes hacía los estímulos no tratados en la 
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terapia; Así como, que la terapia mejora el contenido informativo en el discurso 

espontáneo de los pacientes.  

 
 

• Otra gran interrogante respecto a cómo funciona la TIRS es, ¿cuáles son los patrones 

de activación cerebral que es capaz de reorganizar? En atención a ésta pregunta la 

tercera hipótesis es que existirán cambios significativos en el patrón de activación 

cerebral atribuidos al tratamiento de una terapia neuropsicológica específica y que 

estos, no cambiarán la lateralización del procesamiento léxico, sino que activarán las 

zonas intactas perilesionales en el lóbulo temporal, así como zonas dedicadas a la 

memoria de trabajo del procesamiento semántico, es decir zonas del frontal inferior 

dentro del hemisferio dominante para el lenguaje.   

 

   

Sujetos 

Cada uno de los pacientes que entró al protocolo fue diagnosticado y evaluado en el 

departamento de neurolingüística del Hospital General de México, bajo los siguientes 

criterios de inclusión: 

 

1. Se tomó en cuenta a pacientes con Enfermedad Vascular Cerebral,  

2. Ambos sexos, en un rango de 50 a 75 años de edad,  

3. Con más de 1 año de evolución del síndrome, para asegurar la estabilidad del mismo. 

4. Las imágenes de Resonancia Magnética deben mostrar la integridad anatómica del 

área de Broca.  

5. Deben presentar un cuadro clínico de Afasia fluente (Sensorial, de conducción, 

Transcortical sensorial o anómica). 

6. Con un nivel de comprensión de oración simple.  

 

• Los pacientes fueron evaluados dentro del Departamento de Neurolingüística del 

Hospital General de México, con el Western Aphasia Battery (WAB). Los resultados 

de esta prueba deben arrojar resultados compatibles con afasias fluentes.  
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• Fueron tomados en cuenta aquellos pacientes que presentan un nivel de atención y 

comprensión adecuadas para la tarea a realizar durante la rehabilitación y la tarea 

durante la sesión de resonancia magnética funcional.  

 

También fueron tomados en cuenta los siguientes criterios de exclusión de los 

pacientes:   

 

1. No se tomaron en cuenta aquellos pacientes que no dieron su consentimiento 

para formar parte del protocolo en cualquiera de sus fases, ya sea en el 

proceso de Evaluación, el proceso terapéutico o el de RMf.  

2. No se tomaron en cuenta aquellos pacientes que hubiesen cursado con alguna 

otra enfermedad neurológica, además de la que ha provocado la afasia.  

3. No se tomaron en cuenta aquellos pacientes que tuviesen síntomas de algún 

tipo de demencia o enfermedad neurodegenerativa.  

4. No se tomaron en cuenta aquellos pacientes que estuviesen recibiendo algún 

tratamiento farmacológico de tipo psiquiátrico.  

5. No se tomaron en cuenta aquellos pacientes que abandonaron el tratamiento 

antes de ser concluidas las 8 semanas o conseguir el 80% de éxito. 

 

PROCEDIMIENTO 

Para poder llevar a cabo los objetivos de este estudio y responder a las hipótesis fue 

necesario hacer una clara división entre los resultados que se obtuvieron de las pruebas de 

denominación fuera del resonador (PRUEBAS CONDUCTUALES) y los resultados que se 

obtuvieron dentro del mismo (PRUEBAS DE RMf) y que fueron los que se correlacionaron 

con la activación cerebral.  

 

PRUEBAS CONDUCTUALES  

 

Pruebas Neuropsicológicas y Medidas Discursivas 

Con el objetivo de tener un registro del estado de las funciones cognitivas y poder atribuir 

cambios debidos a la terapia y no a otros factores, antes de comenzar con las pruebas de 
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denominación y en conjunto con el Aphasia Western Battery, los pacientes fueron 

evaluados con la versión breve del Programa Integrado de Exploración Neuropsicológica 

(PIEN) “Test Barcelona” (versión breve, Villa, Martínez y Mestas, 2000, tomado de Peña-

Casanova, 1991). Las medidas discursivas fueron tomadas de los subtest de lenguaje 

espontáneo, fluencia verbal y contenido informativo, tomando además, como medidas 

cuantitativas, la contabilización de las palabras por minuto (PPM) y las unidades de 

contenido informativo por minuto (CIU´s) (Nicholas & Brookshire, 1993), en donde las 

primeras se definen como las palabras bien articuladas y con significado que se producen 

durante el discurso sean o no pertinentes al contexto; y las segundas como las palabras bien 

articuladas que sean pertinentes y den información sobre la idea a expresar. 

 

Estímulos 

Se evaluó la denominación en cada paciente con una prueba de 200 imágenes en blanco y 

negro que consta de 100 sustantivos (tomados de Snoodgrass & Vanderwart, 1980. 

validada para la población mexicana; Aveleyra et. al., 1996) y 100 verbos de acción 

(tomados de la batería de imágenes del International Picture-Naming Proyect IPNP) 

seleccionadas para la lengua española. Ambas categorías contienen estímulos de alta 

imaginabilidad, así como alta y baja frecuencia. debido a que sabemos que los pacientes 

afásicos son muy inconsistentes con los ítems que logran responder entre una aplicación y 

otra, dicha prueba se aplicó dos veces con una semana de intervalo y sólo se tomaron en 

cuenta los ítems estables en ambas ocasiones, es decir, aquellos que se lograron denominar 

en ambas ocasiones y aquellos que no se lograron en ninguna.  

A partir de dichas líneas base se elaboró una lista de 15 verbos y 15 sustantivos que los 

pacientes no hayan podido nombrar en ninguna de las dos ocasiones, dicha lista fue 

utilizada para la etapa del tratamiento, así como 10 ítems que logren denominar sin 

dificultad y que serán utilizados durante la terapia como reforzadores. Todos los demás 

ítems que no se trabajaron durante la terapia funcionaron como ítems control.  

De la misma forma se tomaron los tiempos de respuesta de cada paciente para cada 

estímulo, estos se obtuvieron a partir del momento en que aparece el estímulo en la 

pantalla (medido con el software e-prime 2 en ms.) hasta el momento en que el paciente 
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emite la respuesta, misma que se grabó en formato de audio marcando el momento exacto 

del inicio de la respuesta (mediante el software Soundforge 10). 

 

Tratamiento 

La primera sesión de terapia comenzó después de la evaluación y la sesión de RMf. Los 

pacientes fueron atendidos en sesiones de una hora y media, dos veces por semana, hasta 

que lograron el 80% de éxito al recuperar las palabras que no lograron denominar en la 

evaluación inicial, o hasta llegar a un total de 8 semanas. Al término de estos tiempos se 

llevó a cabo la evaluación conductual y la sesión de RMf post-Tratamiento. 

Es importante mencionar que en un intento de trabajar con un concepto y no sólo con una 

imagen visual, durante las sesiones de terapia no se presentaron las mismas imágenes en 

blanco y negro de la prueba de denominación, sino que se utilizaron fotos o imágenes a 

color distintas en cada sesión, que corresponden a los mismos ítems de las listas elaboradas 

previamente, es decir, se presentaron distintas imágenes que representan a la misma 

palabra (Vg. Un cinturón de seguridad para el auto y un cinturón común para la cintura.) 

Esto nos da la posibilidad de generar mucha más información semántica y de trabajar 

representaciones típicas y atípicas de cada ítem para favorecer la generalización (ver pag. 

10), además de que asegura que los pacientes no tuvieran contacto con los ítems de las 

pruebas experimentales durante el tratamiento. 

 

Cada sesión fue registrada en audio. Además de llevar un registro escrito de los aciertos y 

errores en cada ítem. 

 

Una sesión de terapia consiste en presentarle al paciente las imágenes de los 30 estímulos a 

tratar, más algunos ítems (no más de 7) que pueda nombrar siempre, estos últimos son 

utilizados como reforzadores para evitar la frustración y el abandono de la terapia.  

 

Un ensayo corresponde a la presentación de una imagen que a su vez corresponde a uno de 

los ítems a tratar, se le pide al paciente que intente nombrarla, de no ser posible, se le hace 

una pregunta al respecto de las características semánticas más sobresalientes del objeto o 

la acción, dicha pregunta puede corresponder a: ¿Para qué sirve?, ¿Cómo se usa? O, ¿Para 
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qué se hace? ¿Quiénes lo hacen? De esta primera pregunta, surgen algunos intentos del 

paciente por explicar su idea, es aquí donde se deben ir retomando todas las palabras 

dichas por el paciente para conformar la segunda pregunta, misma que debe tener que ver 

con otro aspecto de esa característica semántica o con otra característica que funcione para 

definir el concepto trabajado. Con todas las respuestas del paciente y las palabras que hasta 

el momento haya logrado mencionar, se intenta una tercera pregunta que puede tener que 

ver con el contexto particular del paciente, intentando explorar las redes semánticas 

propias de cada paciente. Si después de esto no se consigue recuperar el nombre buscado, 

se valora si el concepto ha sido definido claramente, si es así, se le hace ver al paciente que 

auque no haya llegado al nombre ha podido comunicar una idea. Si esto no se ha logrado, se 

intenta aplicar las ayudas fonológicas y silábicas, todo esto para evitar la frustración.  

Se debe intentar hacer el mayor número de ensayos posibles con el objetivo de terminar la 

lista completa, pero sin llegar a forzar a los pacientes, pues el agotamiento también produce 

frustración. En cada sesión se debe aleatorizar el orden de los conceptos a trabajar para 

evitar efectos de aprendizaje debidos al orden. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO CONDUCTUAL 

 

Para contestar a la hipótesis sobre si la terapia por IRS produce un efecto de mejoría 

consistente entre los pacientes para la tarea de denominación de una sola imagen se 

elaboró el análisis de la ejecución de los pacientes en las pruebas de denominación. Estos 

datos nos dicen si los pacientes pueden denominar más ítems en la prueba post-

tratamiento y si sus tiempos de respuesta son mejores o se mantienen iguales que en la 

prueba pretratamiento.  

Las medidas de generalización son muy importantes pues son clave para determinar si 

estamos ante un tratamiento que solo “entrena” unos cuantos elementos léxicos o, si por el 

contrario, ayuda a los pacientes a formar una nueva estrategia por la que el acceso a las 

formas fonológicas es más eficiente. Para contestar a la hipótesis sobre si la terapia por IRS 

produce un efecto de generalización consistente entre los pacientes hacía los estímulos no 

tratados en la terapia el número de aciertos se convirtió a porcentajes y estos, 

posteriormente, se transformaron de acuerdo a la función ARCO SENO (raíz cuadrada 



35 

 

(porcentaje/100)) para aproximar los datos a una distribución normal. Con estos datos se 

elaboraron pruebas t pareadas con los valores de aciertos y errores antes y después del 

tratamiento; con esto se obtuvieron los puntajes de la ejecución de la tarea. 

Otra hipótesis es que la terapia mejora el contenido informativo en el discurso espontáneo 

de los pacientes, para comprobarlo se analizaron los resultados de las pruebas de lenguaje 

espontáneo obtenidas durante las subpruebas del PIEN “test Barcelona” (para lenguaje 

espontáneo y descripción de una lámina) tomando como medidas discursivas las palabras 

por minuto –PPM- y las palabras con contenido informativo por minuto -CIU-. Para poder 

compararlas y obtener datos sobre si el tratamiento logró mejoría y por tanto 

generalización hacia otros niveles del procesamiento del lenguaje se llevó a cabo un análisis 

de rangos de Wilcoxon.   

 

PRUEBAS CON RMf 

 

Al terminar el establecimiento de la línea base se elaboraron dos listas que sirvieron tanto 

para las sesiones de RMf como para la etapa del tratamiento. Por otro lado, estas pruebas 

nos sirvieron para obtener los tiempos de reacción de cada paciente y con ello ajustar los 

tiempos de presentación del estímulo durante la tarea de la RMf, al mismo tiempo que 

funcionaron como entrenamiento para el paciente.  

A partir de dichas líneas base se elaboraron tres listas con el mismo número de verbos y 

sustantivos: 

  

1. 30 ítems logrados en ambas ocasiones. 

2. 30 ítems no logrados en ninguna ocasión que se utilizarán en la terapia. 

3.  30 ítems no logrados en ninguna ocasión que no se trabajarán en terapia y que 

funcionaron como ítems control. 

 

Tal como se muestra en la figura No. 3, la primera sesión de RMf se realizó una semana 

después de la determinación de las listas de estímulos, donde la tarea a realizar fue 

denominar imágenes que los sujetos experimentales vieron a través de un sistema de 



36 

 

proyección, mismas que corresponden a las imágenes logradas espontáneamente y las que 

no logró denominar en ninguna ocasión durante las pruebas de línea base.  

La primera sesión de terapia comenzó una semana después de la sesión de RMf. Al cabo de 

8 semanas de sesiones de terapia los pacientes participaron en la sesión de RMf post-

terapia, donde nombran las imágenes presentadas al igual que en la sesión Pre-Test.  

Esta vez las imágenes corresponden a: 

 

1. 30 ítems denominados espontáneamente antes de la terapia,  

2. 30 ítems no denominados antes de la terapia, pero entrenadas en ésta, 

3. 30 ítems no denominados y no entrenadas en la terapia. Tomando éstas últimas 

como medida para la generalización de los efectos de la terapia (Ver figura. 3). 

 

PROCEDIMIENTO PARA LA RESONANCIA MAGNÉTICA FUNCIONAL. 

Antes de la sesión de registro de las imágenes de RMf el paciente fue plenamente informado 

sobre el procedimiento que se le realizaría, además de firmar las cartas de 

consentimiento informado.  

 

TAREA EXPERIMENTAL  

Los estímulos fueron presentados a través de un proyector y programados con el software 

E-prime2. Tal como se muestra en la figura No. 4 cada ensayo comienza con la presentación 

de 3 cruces “+++” que funcionan como punto de fijación para mostrar donde aparece el 

estímulo y para anunciar que está por aparecer. A esta pantalla sigue una pantalla en 

blanco, el tiempo de duración de estas imágenes varía en cada evento en un rango entre 

4400 y 8800 ms., para modular el espacio interestímulo (ISI, por sus siglas en inglés). En 

pacientes afásicos las respuestas habladas son preferibles, pues permiten al investigador 

registrar la ejecución de las tareas, lo que hace posible comparar la activación dada durante 

las respuestas correctas y las incorrectas (Meinzer et al., 2006). Además, monitorear las 

respuestas permite determinar si el paciente está cumpliendo y comprendiendo la tarea 

(Crosson et al., 2007). Sin embargo, los cambios inducidos por el movimiento durante el 

habla pueden producir errores en las imágenes. 
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La contaminación que el movimiento del habla puede generar al final y al inicio de una 

respuesta hemodinámica se puede mitigar si un ensayo no se presenta muy cerca del 

siguiente. Las respuestas de los pacientes afásicos tienden a ser muy variables y con 

latencias largas, alrededor de los cuatro segundos. Crosson (2007) recomienda tomar una 

línea base de los tiempos de respuesta para cada paciente antes de la sesión de RMf (de la 

misma forma que se requiere para tomar los estímulos de la terapia). Con estas medidas 

individuales se puede calcular el tiempo para cada ensayo, dándole a cada paciente una 

latencia igual a la media más 1.2 desviaciones estándar de sus propios tiempos de 

respuesta, asegurando con esto que el 90% de las respuestas hemodinámicas habrán 

terminado antes de que empiece el siguiente ensayo.  

 

 

   

 

Figura 3.  Procedimiento a seguir contemplado para cada paciente durante su participación en el estudio (Modificado de 

Marcotte, 2010). 
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Tomando esto en consideración, en este estudio, cada estímulo crítico (cada imagen 

correspondiente a un ítem) de la tarea experimental, se presentó durante el tiempo 

determinado para cada paciente. La duración del estímulo se determinó durante la fase de 

línea base en la cual se obtuvieron los tiempos de respuesta para cada estímulo, 

posteriormente se obtuvo el promedio de todos estos y las desviaciones estándar 

correspondientes, con lo que se otorgó como tiempo de presentación el tiempo promedio 

de cada paciente más 2 desviaciones estándar.  

 

 

                                    

Figura 4. Esquema representativo sobre la forma en que aparecerá cada estímulo en la sesión de RMf. 
Cada ensayo comienza con la presentación de “+++” que funcionan como punto de fijación para mostrar donde 
aparecerá el estímulo y para anunciar que está por aparecer. A esta pantalla sigue una pantalla en blanco, el 
tiempo de duración de estas imágenes variará en cada evento en un rango entre 4400 y 8800 mseg, para modular 
el espacio interestímulo (ISI, por sus siglas en inglés). La duración del estímulo crítico se determinó durante la 
fase de línea base en la cual se obtuvieron los tiempos de respuesta de cada paciente para cada estímulo, 
posteriormente se obtuvo el promedio de todos estos y las desviaciones estándar correspondientes, con lo que se 
otorgó como tiempo de presentación el tiempo promedio de cada paciente más 1.2 desviaciones estándar. 

 

 

TAREA CONTROL EN RMF 

La tarea control es una actividad de base con la que se pretende aislar los procesos 

cognitivos que se quieren estudiar. Dado que el proceso de interés es el de acceso al léxico, 

la tarea control debe permitirnos eliminar la activación creada por las características 

visuales y el movimiento articulatorio de la tarea experimental. Para esto se distorsionaron 

las mismas imágenes presentadas en la prueba, que presumiblemente no corresponden a 

 

     +++ 

 

4400 - 8800 ms 

4400-8800  ms 

_ 

X RT + 

1.2 
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ningún significante o forma fonológica, por lo tanto, sólo se procesan de forma visual, 

manteniendo los mismos elementos de color y forma que los estímulos experimentales. Al 

mismo tiempo se pide al paciente que diga un par de sílabas sin significado (“LOLE” -estas 

sílabas pueden cambiar si es que llegaran a tener algún significado para el paciente-) para 

eliminar el movimiento del aparato fonador.  

 

DISEÑO EXPERIMENTAL DE LA RMf 

Para la adquisición de las imágenes de RMf se utilizó un diseño experimental por eventos 

relacionados, donde cada evento consta de la presentación de un estímulo de la tarea 

experimental o de la tarea control. 

Se presentaron 120 estímulos, mismos que corresponden a 3 categorías en la condición 

PRE: 

 

• Estímulos denominados,  

• no denominados  

• estímulos de la tarea control; 

 

y a 4 categorías en la condición POST: 

 

• Estímulos denominados,  

• estímulos no denominados tratados en terapia, 

• estímulos no denominados y no tratados en terapia – ítems control-  

• estímulos de la tarea control.  

 

Cada estímulo de la tarea experimental se presentó de manera aleatoria. La tarea completa 

tiene una duración de aproximadamente 18 minutos. La activación cerebral que se obtiene 

de cada uno de los eventos se clasifica según el tipo de ítem que le corresponda y según la 

condición (PRE o POST) a la que pertenece. Cada condición se toma como los efectos de 

interés para el análisis de las imágenes por RMf. De esta forma se puede sustraer la 

activación diferencial entre condiciones, permitiendo así conseguir el segundo objetivo 

específico de este estudio y comparar los efectos de la terapia con las activaciones 
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cerebrales para poder responder a la hipótesis de si existen cambios significativos en el 

patrón de activación cerebral atribuidos al tratamiento de una terapia neuropsicológica 

específica y que estos, no cambiarán la lateralización del procesamiento léxico, sino que 

activarán las zonas intactas dentro del hemisferio dominante para el lenguaje. Para 

responder a estas preguntas se llevarán a cabo dos contrastes o sustracciones principales: 

 

  

Posibles cambios debidos a la 

terapia. 

Palabras usadas para la 

terapia (no denominadas) 

PRE – Palabras entrenadas 

en terapia (post) 

 

Generalización de la estrategia No denominadas (PRE)  –  

ítems control y tratados  

(post). 

 

Sustrayendo la activación de los ítems denominados en la etapa PRE (Denom PRE) 

menos la activación de los ítems denominados en la etapa POST (Denom POST) para 

cada sujeto, comparamos directamente la activación cerebral que funcionaba de forma 

exitosa antes de la terapia y la que funciona de forma exitosa después del tratamiento, para 

constatar que hay cambios y que estos conllevan al acceso al léxico. La segunda sustracción 

se trata de los ítems tratados o utilizados durante la terapia (Tratados), menos los 

ítems control que no fueron utilizados en la terapia (No Tratados), esto nos permite 

correlacionar los resultados conductuales para la generalización de la estrategia hacia los 

estímulos no tratados con la activación cerebral que los pacientes presentaron ante estos 

mismos estímulos para corroborar donde se encuentra la activación principal. 

 

Adicionalmente podemos elaborar otras sustracciones como:  

 

Red funcional  PRE Denom PRE-  Tarea control 

Red  funcional POST Denom POST–control 

 

La activación obtenida de la tarea control nos permite controlar las variables de la atención 

requerida para la tarea, la activación visual, así como también en cierta medida, la del 
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movimiento articulatorio. Restar la activación de los elementos denominados en la 

condición PRE (Denom PRE) a la activación de la Tarea control, permite observar qué 

estructuras participan de manera significativa en el acceso al léxico antes de la exposición a 

la terapia. De la misma forma, al restar la activación de los elementos denominados 

(Denom POST) menos la tarea control, podremos identificar si existen cambios respecto a 

la condición PRE y sabremos si existen cambios significativos en las estructuras 

participantes antes y después del tratamiento.  

 

 

ADQUISIÓN DE LAS IMÁGENES DE RMF. 

 

Los estudios de RMf se realizaron en un equipo Siemens Avanto de 1.5 Teslas, utilizando 

una antena de cráneo, con 36 imágenes ecoplanares (EPI) ponderadas en eco de gradiente 

(GrE) mediante la técnica dependiente de los niveles de oxígeno en sangre (BOLD). Los 

cortes se tomaron de acuerdo a la línea bicomisural. Las imágenes se obtuvieron en un 

plano axial con un tiempo de echo (TE) de 50 mseg. y un tiempo de repetición (TR) de 3800 

mseg. El ángulo de inversión será de 90°, ancho de banda de 1736 Hz/Px, FOV de 92mm y 

100% de FOV fase.  El espesor de los cortes será de 3 mm, con Spacing de 0 mm y Matriz 

cuadrada de 64x64. 

Para la proyección de los estímulos y la captura de la respuesta conductual de los sujetos se 

utilizó una computadora personal DELL XPS 15 con procesador Intel Corei3. Para la 

proyección de las palabras se utilizó un proyector digital SONY VPL-ES7 conectado a la 

computadora. Para la presentación de los estímulos, la captura de la respuesta del sujeto y 

el registro de los tiempos de reacción se utilizó el programa E-Prime 2. El audio de las 

respuestas del sujeto se grabó en formato WAV para Sound Fourge (sony®).  Para el 

procesamiento de las imágenes se utilizó el software Statistical Parametric Mapping (SPM-

8) en un ambiente MATLAB 7.0. Para el análisis conductual de las respuestas del sujeto se 

utilizó el Paquete Estadístico para las Ciencias Sociales (SPSS 15). 
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ANALISIS Y PROCESAMIENTO DE LAS IMÁGENES DE RMF 

 

Las imágenes de RMf se obtuvieron del resonador en formato DICOM para ser 

transformadas a formato ANALYZE mediante el programa MRIcro. Posteriormente se 

utilizó el programa SPM-8 para el preprocesamiento de las imágenes (corrección temporal, 

de movimiento, normalización y suavización espacial) y se determinaron los sitios de 

activación, mismos que se localizaron basados en el espacio estereotáxico de Talairach & 

Tournoux (1988). Es importante mencionar que el software SPM-8 se eligió por permitir 

eliminar la lesión desde el proceso de normalización, tomando en cuenta sólo la materia 

blanca y la materia gris sanas como parte del análisis eliminando así el ruido que podrían 

provocar en la señal los fluidos como la sangre o el líquido cefalorraquídeo, facilitando el 

análisis de la activación cerebral.  

Debido a la naturaleza del estudio, es necesario analizar las imágenes caso por caso, pues es 

importante discernir qué estructuras son las que participan en la reorganización plástica 

del cerebro. Cuando se tengan todos los casos analizados y normalizados se podrá analizar 

los resultados conductuales de todos los pacientes. Por esta razón, los análisis de las 

imágenes y los efectos de interés PRE y POST primero se llevaron a cabo intra-sujeto y 

posteriormente entre-sujetos. Las comparaciones entre sujetos se harán como serie de 

casos buscando similitudes y diferencias entre los patrones de activación de cada condición, 

relacionándolos con la ejecución y el cuadro clínico. 
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RESULTADOS. 

RESULTADOS CONDUCTUALES 

Para el protocolo fueron aceptados 8 pacientes que cumplían con los criterios de inclusión. 

Sin embargo, por diferentes causas sólo se pudo completar el mismo con 3 pacientes. A 

continuación, se presentan los resultados de cada uno: 

 

Paciente 1  

Femenino de 72 años, diestra, escolaridad: 6 años (primaria)  

Etiología: EVC isquémico en noviembre del 2007, hemiparesia derecha recuperada casi 

al 100%. Ingresó a terapia en 2008 con dx de afasia de Wernicke según el WAB. 

Continúa con el mismo diagnóstico.  

Las imágenes de RM muestran una lesión del tercio medio y caudal del lóbulo temporal, 

alcanzando a afectar la parte más ventral del lóbulo parietal y el giro angular.  

 

 

 

Figura 5. Se presentan cortes en diferentes secuencias de resonancia magnética nuclear para observar la lesión de P1. En 

la esquina Superior derecha se presenta la secuencia T1, a la derecha T2, abajo a la izquierda secuencia de difusión y la 

derecha secuencia FLAIR.  

PRUEBAS PRE 
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La evaluación neuropsicológica muestra un patrón predominantemente inferior a la norma. 

Sin embargo, es importante destacar que la paciente está bien orientada en persona y lugar 

y ha ganado alguna comprensión simple en el lenguaje por lo que algunas tareas obtuvieron 

un puntaje normal, como la imitación de gestos, la secuencia de posturas, y la reproducción 

de dibujos a la orden y por recuperación mnemónica. También es importante resaltar que 

pudo lograr satisfactoriamente la tarea de imágenes superpuestas, esto es importante 

porque se trata de reconocer dibujos en blanco y negro y por lo tanto nos da la seguridad de 

que puede reconocer los dibujos que se le presentan en la tarea de denominación (Fig. 6). 

 

Fig 6. Se muestra el perfil del PIEN test Barcelona de la Paciente 1. Los puntajes en azul son tareas que no se pudieron 

realizar debido a que fue imposible explicar la tarea a realizar. En Magenta se presentan los puntajes para las tareas 

realizadas. En los círculos rojos se presentan los puntajes que cambiaron respecto a la prueba POST tratamiento. 
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P1 terminó un proceso de terapia de 8 semanas con sesiones de hora y media 3 veces por 

semana.  Como evento importante cabe resaltar que su esposo falleció antes de la sesión 11, 

por lo que podemos explicar el abrupto declive en los logros. Durante algunas sesiones se 

tuvo que interrumpir la terapia neuropsicológica para dar paso a la terapia psicológica y 

ayudarla con su proceso de duelo. A continuación (Fig. 7) se presentan las palabras logradas 

durante cada sesión de terapia: 

 

   

             

Fig 7. Palabras logradas durante cada sesión de terapia 

 

En la fase de línea base, P1 pudo nombrar 2 verbos y 9 sustantivos. Después de 8 semanas 

de terapia se realizó la prueba nuevamente y en esta ocasión nombró 3 verbos y 6 nombres 

(FIG. 8).  

 

 

 

 

 

                                  

 

 

 

Fig 8. resultados de la prueba de denominación de 200 ítems antes y después del tratamiento. 
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PRUEBAS POST 

En la evaluación neuropsicológica se logró modificar el puntaje de denominación de 

imágenes de 0 a 4 ítems nombrados. De la misma forma se logró modificar el puntaje para 

la tarea de imitación de posturas e imágenes superpuestas (Fig. 9)  

 

EVALUACIÓN POST TERAPIA  

Villa (1999)  
 >70 AÑOS.  ESC MEDIA-BAJA (5.7 ± 4.2). Percentiles 10 20 30 40 50 60 70 80 90 95   

SUBPRUEBAS. INFERIOR MIN  MEDIO MÁXIMO PD 

FLUENCIA Y GRAMÁTICA............................... 0 2 4 6 9          10   

CONTENIDO INFORMATIVO........................... 0 2 4 6 9          10   

ORIENTACIÓN PERSONA................................. 0 2 3 4 5 6         7   

ORIENTACIÓN LUGAR..................................... 0 1  2 3 4         5   

ORIENTACIÓN TIEMPO.................................... 0 5 11 16 21   22       23   

DÍGITOS DIRECTOS........................................... 0 1  2 3   4    5   6   

DÍGITOS INVERSOS........................................... 0    1  2      3  4   

SERIES ORDEN DIRECTO................................. 0  1  2          3   

SERIES ORDEN DIRECTO  T......................... 0  1 2 3 4  5       6   

SERIES INVERSAS............................................. 0  1     2       3   

SERIES INVERSAS T........................................ 0  1  2  3   4 5    6   

REPETICIÓN DE LOGATOMOS........................ 0 1 2 3 4 5  6 7      8   

REPETICIÓN PALABRAS.................................. 0 2 4 6 9          10   

DENOMINACIÓN IMÁGENES.......................... 0 4 6 9 10 11 12     13   14   

DENOM. IMÁGENES T.................................... 0 8 16 24 29 33  36 38   39 41  42   

RESPUESTA DENOMINANDO.......................... 0 2 3 4 5          6   

RESPUESTA DENOMINANDO T.................... 0 5 9 13 17          18   

EVOC. CATEG. ANIM. 1m................................. 0 4 6 7 8 9 11 12 14 16 17 18 19 21 25 →  

COMP. REALIZAC ÓRDENES........................... 0 1 4 9 12 13   15      16   

MATERIAL VERBAL COMPLEJO.................... 0 1 2 3 5 6 6   7   8  9   

MAT. VERB. COMPLEJO T. .......................... 0 4 6 12 17 18 19  21 23  24 25  27   

LECTURA LOGATOMOS................................... 0 1 2 3 4 5         6   

LECTURA LOGATOMOS T............................ 0 1 3 10 12 13 15 17       18   

LECTURA TEXTO.............................................. 0 15 45 50 51 52 55        56   

COMP. LOGATOMOS......................................... 0  1 2 3 4 5        6   

COMP. LOGATOMOS T.................................. 0 4 6 9 10 11 12   15 16 17   18   

COMP. FRASES Y TEXTOS............................... 0 1 2 3 4 5 6     7   8   

COMP. FRASES Y TEXTOS T......................... 0 1 4 8 10 11  14 17 18 19 21 22  24   

MECÁNICA DE LA ESCRITURA...................... 0 1 2  3 4         5   

DICTADO LOGATOMOS................................... 0  2  3  4  5      6   

DICTADO LOGATOMOS T............................. 0 2 4 5 6 7 9 10 11 12 13 14  16 18   

DENOMINACIÓN ESCRITA.............................. 0 1 2 3 4 5         6   

DENOMINACIÓN ESCRITA T........................ 0 3 6 8 11 12 15 16 17      18   

GESTO SIMBÓLICO ORDEN  DERECHA......... 0 2 4 6 8   9       10   

GESTO SIMBÓLICO ORDEN  IZQUIERDA...... 0 2 4 6 8   9       10   

GESTO SIMBÓLICO IMITAC. DERECHA........ 0 2 4 6 9          10   

GESTO SIMBÓLICO IMITAC. IZQUIERDA..... 0 2 4 6 9          10   

IMITACIÓN POSTURAS BILAT........................ 0 1 3 4 5 6 7        8   

SECUENCIA DE POSTURAS DERECHA.......... 0 1  2 3  4 5   6 7   8   

SECUENCIA DE POSTURAS IZQUIERDA....... 0 1  2 3  4 5    6 7  8   

PRAXIS CONST. COPIA..................................... 0 2 4 5 7 8 9 10 11   12 14 16 18   

PRAXIS CONST. COPIA  T.............................. 0 3 7 10 13 14 17 20 22 25 28  30 31 35   

IMÁGENES SUPERPUESTAS............................ 0 4 6 9 13 14 15 17 18  19 1   20   

IMÁG. SUPERPUESTAS T............................... 0 3 6 9 12 13 17 23 27 29 30 32 33  35   

MEMORIA TEXTOS........................................... 0 1 2 3 5 6 7 8 9 10 11 12 13 15 16   

MEMORIA TEXTOS PREG................................. 0 2 4 5 6 7 9 11  13 14 16 17  19   

MEMORIA TEXTOS DIFERIDA........................ 0 1 2 3 4 5 7 8  10 11 13 14  15   

MEMORIA TEXTOS DIF. PREG........................ 0 2 4 5 7 8 10 11  13 14 15 17  18   

MEMORIA VIS. REPRODUCCIÓN.................... 0 1  2 3   4 5  6 7 9 11 14   

PROBLEMAS ARITMÉTICOS............................ 0    1 2  3   4 5 7 8 9   

PROBLEM ARITMÉTICOS T......................... 0  1  2 3 4 6 7  8 10 12 14 16   

SEMEJANZAS-ABSTRACCIÓN........................ 0     1 2  3 4 5 6  8 10 12  

CLAVE DE NÚMEROS....................................... 0 1  2 3 4 7 8 9 11 13 17 18 21 26 →  

CUBOS................................................................. 0     1  2  3  4 5  6   

CUBOS T............................................................. 0 1    2 3 4 5 7 8 9 11 13 15   

SUBPRUEBAS. Percentiles 10 20 30 40 50 60 70 80 90 95  PD 

  

Fig 9. Se muestra el perfil del PIEN test Barcelona de P1, los puntajes en azul son tareas que no se pudieron realizar 

debido a que fue imposible explicar la tarea a realizar. En Magenta se presentan los puntajes para las tareas realizadas. En 

los círculos rojos se presentan los puntajes que cambiaron respecto a la prueba PRE tratamiento.  
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En cuanto al lenguaje espontáneo, fue medido a partir de la pregunta de “¿Cuénteme lo que 

le pasó?” Del discurso obtenido se tomaron tres minutos para comparar las palabras por 

minuto (PPM, arriba) y las unidades de contenido informativo por minuto (UCI, abajo). Las 

transcripciones se presentan a continuación:  

 
Prueba PRETRATAMIENTO 
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PRUEBA POSTRATAMIENTO 
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En resumen:  
 
Prueba PRE PPM UCI 

Minuto 1 108 23 
Minuto 2 119 30 
Minuto 3 110 27 
   
Media 112.3  
Media  26.6 
 
 

Los resultados del test de rangos de Wilcoxon arrojan que no existen diferencias 

significativas entre las medidas Pre y POST tratamiento:  

 

PPM PRE vs PPM POST =   Z= -1.342 /   p= 0.18 

UCI PRE vs UCI POST=   Z= -1   /    p= 0. 317 

Prueba POST PPM UCI 

Minuto 1 109 41 
Minuto 2 119 30 
Minuto 3 122 27 
   
Media 113.3  
Media  32.6 
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Como se puede observar no hay cambios significativos en las unidades cuantificables del 

lenguaje espontáneo. El número de palabras por minuto (PPM) se mantiene y hay un ligero 

aumento en las unidades de contenido informativo (UCI). Sin embargo, este aumento parece 

deberse a que aparecen más palabras de clase cerrada y con esto se obtienen más frases 

bien estructuradas que a su vez logran informar más sobre la idea que se desea expresar.  

 

Por último, en la prueba de denominación POST sólo se logró obtener 3 verbos y 6 

sustantivos. Es aquí donde vale la pena el análisis cualitativo de las respuestas pues se 

obtuvieron muchas muy cercanas a las palabras en donde ella intentaba explicar la imagen, 

por ejemplo: “un ratito mucha mucha agua” para “lluvia” o, “enferma la muchacha” para 

“toser”. También se ayuda de onomatopeyas como “tin tin tin tin” para “campana” y por 

último aparece en un par de ocasiones la frase “si sé, pero no puedo” esto es importante 

porque nos permite darnos cuenta de que la terapia puede ayudar a estos pacientes a ser 

más conscientes de su discurso y a lograr inhibir la jerga para intentar buscar la palabra 

adecuada. Esta puede ser una de las causas por las que no estamos viendo reflejada la 

mejoría en este tipo de medidas, sin embargo, tanto la familia como ella misma refieren que 

después de la terapia podía darse a entender un poco mejor.  
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Paciente 2  

Femenino 70 años, diestra con escolaridad de 6 años. Etiología: EVC Izquierdo, 

secundario a arritmia cardiaca, en septiembre de 2006.  Hemiparesia rec uperada al 

100%. Ingresa con diagnóstico de afasia global. En 2007 cambia a afasia sensorial, en 

marzo del 2008 se reevalúa con diagnóstico de afasia de conducción.  

Las imágenes de RM muestran Encefalomalasia por sobre el aspecto ventral del Lóbulo 

parietal del Hemisferio Izquierdo. La isquemia cerebral afectó al giro angular del Lóbulo 

Temporal. Se observa un infarto en el hemisferio cerebeloso del lado izquierdo en estadio 

crónico.  

 

Figura 10. Se presentan cortes en diferentes secuencias de resonancia magnética nuclear para observar la lesión de P2. 

En la esquina Superior derecha se presenta la secuencia T1, a la derecha T2, abajo a la izquierda secuencia de difusión y la 

derecha secuencia FLAIR.  

 

En la evaluación neuropsicológica se observa una paciente relativamente bien orientada en 

persona, lugar y tiempo, es interesante notar que puede leer sin problema las 

pseudopalabras o logatomos y comprenderlos con algunos errores. En cuanto al lenguaje es 

capaz de recitar algunos dígitos de manera automática. La repetición de palabras es muy 
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difícil para ella al igual que la denominación de imágenes. La comprensión de órdenes 

simples aún es inferior a la norma, sin embargo, ella ya puede leer y comprender muchas 

frases. La memoria visual y las praxias para los dibujos simples se encuentran conservadas. 

La tarea de imágenes superpuestas le resultó complicada, pero pudo lograrla con una 

puntuación normal. Es interesante hacer notar que a pesar de las dificultades para entender 

la tarea logró realizar las tareas de cubos y clave de números con un puntaje mínimo pero 

normal para su edad y escolaridad.  

EVALUACIÓN PRE TERAPIA  

Villa (1999)  
 >70 AÑOS.  ESC MEDIA-BAJA (5.7 ± 4.2). Percentiles 10 20 30 40 50 60 70 80 90 95   

SUBPRUEBAS. INFERIOR MIN  MEDIO MÁXIMO PD 

FLUENCIA Y GRAMÁTICA............................... 0 2 4 6 9          10   

CONTENIDO INFORMATIVO........................... 0 2 4 6 9          10   

ORIENTACIÓN PERSONA................................. 0 2 3 4 5 6         7   

ORIENTACIÓN LUGAR..................................... 0 1  2 3 4         5   

ORIENTACIÓN TIEMPO.................................... 0 5 11 16 21   22       23   

DÍGITOS DIRECTOS........................................... 0 1  2 3   4    5   6   

DÍGITOS INVERSOS........................................... 0    1  2      3  4   

SERIES ORDEN DIRECTO................................. 0  1  2          3   

SERIES ORDEN DIRECTO  T......................... 0  1 2 3 4  5       6   

SERIES INVERSAS............................................. 0  1     2       3   

SERIES INVERSAS T........................................ 0  1  2  3   4 5    6   

REPETICIÓN DE LOGATOMOS........................ 0 1 2 3 4 5  6 7      8   

REPETICIÓN PALABRAS.................................. 0 2 4 6 9          10   

DENOMINACIÓN IMÁGENES.......................... 0 4 6 9 10 11 12     13   14   

DENOM. IMÁGENES T.................................... 0 8 16 24 29 33  36 38   39 41  42   

RESPUESTA DENOMINANDO.......................... 0 2 3 4 5          6   

RESPUESTA DENOMINANDO T.................... 0 5 9 13 17          18   

EVOC. CATEG. ANIM. 1m................................. 0 4 6 7 8 9 11 12 14 16 17 18 19 21 25 →  

COMP. REALIZAC ÓRDENES........................... 0 1 4 9 12 13   15      16   

MATERIAL VERBAL COMPLEJO.................... 0 1 2 3 5 6 6   7   8  9   

MAT. VERB. COMPLEJO T. .......................... 0 4 6 12 17 18 19  21 23  24 25  27   

LECTURA LOGATOMOS................................... 0 1 2 3 4 5         6   

LECTURA LOGATOMOS T............................ 0 1 3 10 12 13 15 17       18   

LECTURA TEXTO.............................................. 0 15 45 50 51 52 55        56   

COMP. LOGATOMOS......................................... 0  1 2 3 4 5        6   

COMP. LOGATOMOS T.................................. 0 4 6 9 10 11 12   15 16 17   18   

COMP. FRASES Y TEXTOS............................... 0 1 2 3 4 5 6     7   8   

COMP. FRASES Y TEXTOS T......................... 0 1 4 8 10 11  14 17 18 19 21 22  24   

MECÁNICA DE LA ESCRITURA...................... 0 1 2  3 4         5   

DICTADO LOGATOMOS................................... 0  2  3  4  5      6   

DICTADO LOGATOMOS T............................. 0 2 4 5 6 7 9 10 11 12 13 14  16 18   

DENOMINACIÓN ESCRITA.............................. 0 1 2 3 4 5         6   

DENOMINACIÓN ESCRITA T........................ 0 3 6 8 11 12 15 16 17      18   

GESTO SIMBÓLICO ORDEN  DERECHA......... 0 2 4 6 8   9       10   

GESTO SIMBÓLICO ORDEN  IZQUIERDA...... 0 2 4 6 8   9       10   

GESTO SIMBÓLICO IMITAC. DERECHA........ 0 2 4 6 9          10   

GESTO SIMBÓLICO IMITAC. IZQUIERDA..... 0 2 4 6 9          10   

IMITACIÓN POSTURAS BILAT........................ 0 1 3 4 5 6 7        8   

SECUENCIA DE POSTURAS DERECHA.......... 0 1  2 3  4 5   6 7   8   

SECUENCIA DE POSTURAS IZQUIERDA....... 0 1  2 3  4 5    6 7  8   

PRAXIS CONST. COPIA..................................... 0 2 4 5 7 8 9 10 11   12 14 16 18   

PRAXIS CONST. COPIA  T.............................. 0 3 7 10 13 14 17 20 22 25 28  30 31 35   

IMÁGENES SUPERPUESTAS............................ 0 4 6 9 13 14 15 17 18  19 1   20   

IMÁG. SUPERPUESTAS T............................... 0 3 6 9 12 13 17 23 27 29 30 32 33  35   

MEMORIA TEXTOS........................................... 0 1 2 3 5 6 7 8 9 10 11 12 13 15 16   

MEMORIA TEXTOS PREG................................. 0 2 4 5 6 7 9 11  13 14 16 17  19   

MEMORIA TEXTOS DIFERIDA........................ 0 1 2 3 4 5 7 8  10 11 13 14  15   

MEMORIA TEXTOS DIF. PREG........................ 0 2 4 5 7 8 10 11  13 14 15 17  18   

MEMORIA VIS. REPRODUCCIÓN.................... 0 1  2 3   4 5  6 7 9 11 14   

PROBLEMAS ARITMÉTICOS............................ 0    1 2  3   4 5 7 8 9   

PROBLEM ARITMÉTICOS T......................... 0  1  2 3 4 6 7  8 10 12 14 16   

SEMEJANZAS-ABSTRACCIÓN........................ 0     1 2  3 4 5 6  8 10 12  

CLAVE DE NÚMEROS....................................... 0 1  2 3 4 7 8 9 11 13 17 18 21 26 →  

CUBOS................................................................. 0     1  2  3  4 5  6   

CUBOS T............................................................. 0 1    2 3 4 5 7 8 9 11 13 15   

SUBPRUEBAS. Percentiles 10 20 30 40 50 60 70 80 90 95  PD 

  

Fig 11. Se muestra el perfil del PIEN test Barcelona de P2, los puntajes en azul son tareas que no se pudieron realizar 

debido a que fue imposible explicar la tarea a realizar. En Magenta se presentan los puntajes para las tareas realizadas. En 

los círculos rojos se presentan los puntajes que cambiaron respecto a la prueba POST tratamiento.  
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P2 logró concluir con 15 sesiones de terapia de hora y media, 2 veces por semana. A 

continuación se presentan los aciertos conseguidos en cada sesión de TIRS. Es importante 

anotar que durante las pruebas de denominación se observó una diferencia marcada entre 

el número de verbos y el número de sustantivos obtenidos, por esto se decidió llevar a cabo 

la terapia principalmente con verbos y mantener solo algunos sustantivos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 12. Palabras logradas durante cada sesión de terapia 

En las pruebas de denominación de 200 ítems,  consiguió 8 verbos y 59 sustantivos antes de 

la terapia, al concluir la misma la paciente logró nombrar 21 verbos y 54 sustantivos:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 13. Resultados de la prueba de denominación de 200 ítems antes y después del tratamiento. 
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Evaluación POST 

En la evaluación post terapia se puede observar la modificación del puntaje en las series 

automáticas (días de la semana, meses del año), así como en la denominación a partir de 

preguntas, esta última es claramente la misma actividad que realizaba durante las terapias. 

Otra tarea que se ve directamente estímulada por la terapia y que se le dificultaba antes de 

la misma es la de imágenes superpuestas así como la tarea de memoria por reproducción.  

 

EVALUACIÓN POST TERAPIA  

Villa (1999)  
 >70 AÑOS.  ESC MEDIA-BAJA (5.7 ± 4.2). Percentiles 10 20 30 40 50 60 70 80 90 95   

SUBPRUEBAS. INFERIOR MIN  MEDIO MÁXIMO PD 

FLUENCIA Y GRAMÁTICA............................... 0 2 4 6 9          10   

CONTENIDO INFORMATIVO........................... 0 2 4 6 9          10   

ORIENTACIÓN PERSONA................................. 0 2 3 4 5 6         7   

ORIENTACIÓN LUGAR..................................... 0 1  2 3 4         5   

ORIENTACIÓN TIEMPO.................................... 0 5 11 16 21   22       23   

DÍGITOS DIRECTOS........................................... 0 1  2 3   4    5   6   

DÍGITOS INVERSOS........................................... 0    1  2      3  4   

SERIES ORDEN DIRECTO................................. 0  1  2          3   

SERIES ORDEN DIRECTO  T......................... 0  1 2 3 4  5       6   

SERIES INVERSAS............................................. 0  1     2       3   

SERIES INVERSAS T........................................ 0  1  2  3   4 5    6   

REPETICIÓN DE LOGATOMOS........................ 0 1 2 3 4 5  6 7      8   

REPETICIÓN PALABRAS.................................. 0 2 4 6 9          10   

DENOMINACIÓN IMÁGENES.......................... 0 4 6 9 10 11 12     13   14   

DENOM. IMÁGENES T.................................... 0 8 16 24 29 33  36 38   39 41  42   

RESPUESTA DENOMINANDO.......................... 0 2 3 4 5          6   

RESPUESTA DENOMINANDO T.................... 0 5 9 13 17          18   

EVOC. CATEG. ANIM. 1m................................. 0 4 6 7 8 9 11 12 14 16 17 18 19 21 25 →  

COMP. REALIZAC ÓRDENES........................... 0 1 4 9 12 13   15      16   

MATERIAL VERBAL COMPLEJO.................... 0 1 2 3 5 6 6   7   8  9   

MAT. VERB. COMPLEJO T. .......................... 0 4 6 12 17 18 19  21 23  24 25  27   

LECTURA LOGATOMOS................................... 0 1 2 3 4 5         6   

LECTURA LOGATOMOS T............................ 0 1 3 10 12 13 15 17       18   

LECTURA TEXTO.............................................. 0 15 45 50 51 52 55        56   

COMP. LOGATOMOS......................................... 0  1 2 3 4 5        6   

COMP. LOGATOMOS T.................................. 0 4 6 9 10 11 12   15 16 17   18   

COMP. FRASES Y TEXTOS............................... 0 1 2 3 4 5 6     7   8   

COMP. FRASES Y TEXTOS T......................... 0 1 4 8 10 11  14 17 18 19 21 22  24   

MECÁNICA DE LA ESCRITURA...................... 0 1 2  3 4         5   

DICTADO LOGATOMOS................................... 0  2  3  4  5      6   

DICTADO LOGATOMOS T............................. 0 2 4 5 6 7 9 10 11 12 13 14  16 18   

DENOMINACIÓN ESCRITA.............................. 0 1 2 3 4 5         6   

DENOMINACIÓN ESCRITA T........................ 0 3 6 8 11 12 15 16 17      18   

GESTO SIMBÓLICO ORDEN  DERECHA......... 0 2 4 6 8   9       10   

GESTO SIMBÓLICO ORDEN  IZQUIERDA...... 0 2 4 6 8   9       10   

GESTO SIMBÓLICO IMITAC. DERECHA........ 0 2 4 6 9          10   

GESTO SIMBÓLICO IMITAC. IZQUIERDA..... 0 2 4 6 9          10   

IMITACIÓN POSTURAS BILAT........................ 0 1 3 4 5 6 7        8   

SECUENCIA DE POSTURAS DERECHA.......... 0 1  2 3  4 5   6 7   8   

SECUENCIA DE POSTURAS IZQUIERDA....... 0 1  2 3  4 5    6 7  8   

PRAXIS CONST. COPIA..................................... 0 2 4 5 7 8 9 10 11   12 14 16 18   

PRAXIS CONST. COPIA  T.............................. 0 3 7 10 13 14 17 20 22 25 28  30 31 35   

IMÁGENES SUPERPUESTAS............................ 0 4 6 9 13 14 15 17 18  19 1   20   

IMÁG. SUPERPUESTAS T............................... 0 3 6 9 12 13 17 23 27 29 30 32 33  35   

MEMORIA TEXTOS........................................... 0 1 2 3 5 6 7 8 9 10 11 12 13 15 16   

MEMORIA TEXTOS PREG................................. 0 2 4 5 6 7 9 11  13 14 16 17  19   

MEMORIA TEXTOS DIFERIDA........................ 0 1 2 3 4 5 7 8  10 11 13 14  15   

MEMORIA TEXTOS DIF. PREG........................ 0 2 4 5 7 8 10 11  13 14 15 17  18   

MEMORIA VIS. REPRODUCCIÓN.................... 0 1  2 3   4 5  6 7 9 11 14   

PROBLEMAS ARITMÉTICOS............................ 0    1 2  3   4 5 7 8 9   

PROBLEM ARITMÉTICOS T......................... 0  1  2 3 4 6 7  8 10 12 14 16   

SEMEJANZAS-ABSTRACCIÓN........................ 0     1 2  3 4 5 6  8 10 12  

CLAVE DE NÚMEROS....................................... 0 1  2 3 4 7 8 9 11 13 17 18 21 26 →  

CUBOS................................................................. 0     1  2  3  4 5  6   

CUBOS T............................................................. 0 1    2 3 4 5 7 8 9 11 13 15   

SUBPRUEBAS. Percentiles 10 20 30 40 50 60 70 80 90 95  PD 

  

Fig. 14. Se muestra el perfil del PIEN test Barcelona de P2, los puntajes en azul son tareas que no se pudieron realizar 

debido a que fue imposible explicar la tarea a realizar. En Magenta se presentan los puntajes para las tareas realizadas. En 

los círculos rojos se presentan los puntajes que cambiaron respecto a la prueba pretratamiento.  
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En cuanto al lenguaje espontáneo, fue medido a partir de la tarea de “los mercados” del 

PIEN TEST Barcelona. Con el discurso obtenido se tomaron tres minutos para comparar las 

palabras por minuto (PPM) y las unidades de contenido informativo por minuto (UCI). Las 

transcripciones se presentan a continuación:  

 
 
PRE 
 ¿Se acuerda del mercado? ¿De los mercados? 

- Si 
¿Sí? ¿Cuáles conoce? 
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En resumen:  

 

 

   
 
 
 
 

  
Los resultados del test de rangos de Wilcoxon arrojan que no existen diferencias 

significativas entre las medidas Pre y POST tratamiento:  

 

PPM PRE vs PPM POST =   Z= 0 /   p= 0.18 

UCI PRE vs UCI POST=   Z= -1.07   /    p= 0. 285 

 

En cuanto al lenguaje espontáneo es notoria la mejoría en cuanto a las unidades de 

contenido informativo, la paciente logra obtener más sustantivos y con ellos logra explicar 

mejor las ideas que no logró en la primera ocasión. También es notorio que hay menos 

parafasias fonológicas, características en la afasia de conducción, y esto nos habla de una 

mejoría global en la fluidez del lenguaje.  

 

A diferencia del primer caso, podemos observar una mejoría clara tanto en las sesiones de 

TIRS como en las pruebas neuropsicológicas, así como en el lenguaje espontáneo. La 

referencia de la familia es que puede comunicar mejor sus deseos y eso facilita mucho la 

vida familiar. Esto nos lleva a pensar en la posibilidad de que la terapia por IRS sea mucho 

más eficaz en casos de afasia de conducción que en casos más graves de afasia de Wernicke.  

 

 

 

 

 

 

 

Prueba PRE PPM UCI 

Minuto 1 70 19 
Minuto 2 81 22 
Minuto 3 49 32 
   
Media 66.6  
Media  24.3 

Prueba PRE PPM UCI 

 Minuto 1 71 23 
Minuto 2 73 8 
Minuto 3 53 4 

   
Media 65.6  
Media  11.6 
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Paciente 3  

 

Masculino de 63 años, Diestro, Escolaridad de 6 años. En noviembre del 2010 presentó EVC 

isquémico.  Ingresó a terapia en 2011 con Diagnóstico de Afasia de Wernicke. Durante este 

estudio su diagnóstico había cambiado a afasia de conducción, con una hemiparesia derecha 

recuperada al 100%.  

 

Las imágenes de RM muestran una lesión localizada exactamente en el giro angular del Lóbulo 

Temporal Izquierdo. El edema perilesional se distribuye en los tres planos sobre la sustancia 

blanca en sentido dorsal hasta la cuarta circunvolución frontal ascendente y parte del centro 

semioval.  

 

 

Figura 15. Se presentan cortes en diferentes secuencias de resonancia magnética nuclear para observar la lesión de P3. 

En la esquina Superior derecha se presenta la secuencia T1, a la derecha T2, abajo a la izquierda secuencia de difusión y la 

derecha secuencia FLAIR.  
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La evaluación neuropsicológica preterapia muestra un paciente orientado en tiempo, 

persona y espacio que tiene bien conservadas las habilidades de memoria tanto auditiva 

como visual. De igual forma sus habilidades práxicas están bien conservadas, sin embargo, 

presenta problemas en la fluidez del lenguaje y el contenido informativo, así como en las 

tareas de repetición, denominación y lenguaje automático. Consigue la lectura de 

pseudopalabras, pero no su comprensión. Como dato importante para la tarea 

experimental, el paciente consiguió realizar la tarea de imágenes superpuestas con una 

puntuación normal para su edad y escolaridad.   

 

Fig. 16. Se muestra el perfil del PIEN test Barcelona de P3, los puntajes en azul son tareas que no se pudieron realizar 

debido a que fue imposible explicar la tarea a realizar. En Magenta se presentan los puntajes para las tareas realizadas. En 

los círculos rojos se presentan los puntajes que cambiaron respecto a la prueba POST tratamiento. 
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P3 logró concluir 12 sesiones de hora y media durante 8 semanas. A continuación se 

muestra la gráfica de aciertos durante cada terapia de TIRS. Es importante anotar que con 

este paciente hubo franca mejoría desde las primeras semanas, por lo que se pudo 

complejizar los estímulos para lograr más generalización, es por esto que se nota un 

descenso en los aciertos durante la cuarta semana, pero rapidamente PD logra de nuevo 

recuperar el 100% de los estímulos.  

 

 

Fig 17. Palabras logradas durante cada sesión de terapia 

 

En cuanto a las pruebas de denominación, P3 logró nombrar 28 verbos y 35 sustantivos en 

la línea base. Al concluir la terapia fue capaz de nombrar 68 verbos y 67 sustantivos.  

 

 

Fig 18. Resultados de la prueba de denominación de 200 items antes y después del tratamiento. 
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Evaluación Post 

 

Fig. 19. Se muestra el perfil del PIEN test Barcelona de P3, los puntajes en azul son tareas que no se pudieron realizar 

debido a que fue imposible explicar la tarea a realizar. En Magenta se presentan los puntajes para las tareas realizadas. En 

los círculos rojos se presentan los puntajes que cambiaron respecto a la prueba PRE tratamiento. 
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En resumen:   

 

 

 

 

   
 
 
 
  

 
 

Los resultados del test de rangos de Wilcoxon arrojan que no existen diferencias 

significativas entre las medidas Pre y POST tratamiento:  

 

PPM PRE vs PPM POST =   Z= -1.07 /   p= 0.285 

UCI PRE vs UCI POST=   Z= 0 

 

En cuanto al lenguaje espontáneo, no observamos cambios significativos, puesto que 

aunque las palabras por minuto se redujeron, también lo hicieron las unidades de contenido 

informativo. Sin embargo es importante resaltar los resultados de la terapia tanto en la 

denominación como en otros dominios cognitivos, y por supuesto el hecho de que mejorara 

su autoconfianza para comunicarse al grado de decidir volver a la vida laboral.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prueba PRE PPM UCI 

 Minuto 1 71 23 
Minuto 2 73 8 
Minuto 3 53 4 

   
Media 65.6  
Media  11.6 

Prueba PRE PPM UCI 

 Minuto 1 31 19 
 Minuto 2 39 37 
Minuto 3 42 26 

   
Media 37.3  
Media  27.3 
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RESULTADOS DEL ANALISIS DE RMf 

 

Como se explicó anteriormente, se espera poder comparar los efectos de la terapia con las 

activaciones cerebrales para poder responder a la hipótesis de si existirán cambios 

significativos en el patrón de activación cerebral atribuidos al tratamiento de una terapia 

neuropsicológica específica y que éstos no cambiarán la lateralización del procesamiento 

léxico, sino que activarán las zonas intactas dentro del hemisferio dominante para el 

lenguaje. Para responder a estas preguntas se llevarán a cabo dos contrastes o 

sustracciones principales:  

 

Posibles cambios debidos a la 

terapia. 

 palabras entrenadas en 

terapia (post) < Palabras 

usadas para la terapia (no 

denominadas) PRE   

Generalización de la estrategia Ítems control y tratados  

(post) < No denominadas 

(PRE)    

 

 

Así como los siguientes contrastes complementarios 

 

Red funcional PRE Denom PRE- Tarea control 

Red funcional POST Denom POST–control 

 

 

Se presentan los resultados de cada paciente, revisando cada uno de los contrastes para 

poder analizar caso por caso. Se presentan sólo los datos de las áreas que resultaron con 

materia gris cercana a la zona que presenta activación significativa. 
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Paciente 1.  

Femenino de 72 años, diestra, escolaridad: 6 años. EVC isquémico, con Dx de afasia de 

Wernicke.  Las imágenes de RM muestran una lesión del tercio medio y caudal del lóbulo 

temporal izquierdo, alcanzando a afectar la parte más ventral del lóbulo parietal y el giro 

angular.  

 

 

Contraste 1 - Posibles cambios debidos a la terapia (Tratadas POST < No 

Denominadas PRE) 

 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

175 P < 0. 001 unc 4.91 28  -58  -4 Derecho

Fusiforme 

Occipital BA 19

17 P < 0. 001 unc 4.12 16  -54  -6 Derecho

Culmen 

Cerebelar

Pal T Post - PAl T PRe
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Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia ( ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

90 P < 0. 001 unc 9.66 50 -20 2 Derecho
Temporal Superior 

BA 22

Nm T Post - Nm T PRe

   

 

  

 

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia ( ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

119 P < 0. 001 unc 4.5 18  16  08 Derecho Caudado

127 P < 0. 001 unc 4.09 28 -56 -6 Derecho
Occipital fusiforme 

(BA 19)

96 P < 0. 001 unc 9.96 62 -60  0 Derecho

temporal medial 

(BA 21)

50 P < 0. 001 unc 9.52 46  -88  -2 Derecho occipital BA 18

16 P < 0. 001 unc 9.46 -4  -106  4 Izquierdo

Cuneo Occipital 

(BA 18)

14 P < 0. 001 unc 9.44 18  -40  16 Derecho Cola de caudado

Vb T Post - Vb T PRe
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Verbos 

 

 

   Contraste 2 -  Generalización de la estrategia (No denominadas (POST) <   ítems 

control y tratados (PRE)).  

 Palabras 
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Sustantivos        

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

90 P < 0. 001 9.66 50  -20  2 Derecho
Temporal Superior 

BA 22

Nm N Post - Nm N y T Pre 

  

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

54 P < 0. 001 9.99 28  -56  -6 Derecho Occipital (AB 19)

45 P < 0. 001 9.92 28  -102  2 Derecho Occipital (AB 18)

19 P < 0. 001 9.22 24  46 -8 Derecho

Frontal Medial 

(AB 11) 

14 P < 0. 001 9.99 46  -74  -18 Derecho

Cerebelo, Lóbulo 

posterior, declive

11 P < 0. 001 9.95 -62  -4  -22 Izquierdo

Temporal Medial 

(AB 21)

Vb N Post - Vb N y T Pre 
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Contrastes complementarios  

Contraste 3 - Red funcional PRE (Denom PRE < Tarea control) 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

24 P< 0.05 unc 2.26 -4 -100 26 Izquierdo Occipital (AB 18)  

22 P< 0.05 unc 1.86 22 -90 28 Derecho Occipital (AB 19)  

Pal S Pre - Ctrl 

 

 

 

Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

90 p< 0.01 unc 2.49 -8 28 62 izquierdo

frontal superior 

(AB 6)

12 p< 0.01 unc 2.75 60 2 -20 Derecho

Temporal Medial 

(AB 21)

Nm S Pre - Ctrl 
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Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

97 P < 0. 05 unc 2.74 -20 -92 -20 Izquierdo

Giro fusiforme 

Occ (AB 18)

25 P < 0. 05 unc 1.89 54 -42 12 Derecho

Temporal 

Superior (AB 22)

9 P < 0. 05 unc 1.71 -6 -70 40 Izquierdo
Precuneo Parietal 

(AB 7)

Vb S Pre - Ctrl 

 

 

 

Contraste 4 - Red funcional POST (Denom POST <  Tarea control ) 

 

Palabras  

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

129 p< 0.0001 unc 4.95 54  -78  4 Derecho Occipital (BA 19)

26 p< 0.0001 unc 4.99 18  -52  -4 Derecho

Giro 

Parahipocampal 

(BA 19)

24 p< 0.0001 unc 4 22  -64  -28 Derecho

Cerebelo 

(pyramis)

20 p< 0.0001 unc 4.41 46  -82  26 Derecho

Temporal Medial 

(AB 19)

19 p< 0.0001 unc 4.1 18  -20  2 Derecho

Talamo Ventral 

N. posterolateral

19 p< 0.0001 unc 4.22 50  -72  16 Derecho

Temporal Medial 

(AB 39)

16 p< 0.0001 unc 4.91 -24  -18  6 Izquierdo N. Lentiforme

12 p< 0.0001 unc 4.19 64  -54  0 Derecho

Temporal Medial 

(AB 21)

11 p< 0.0001 unc 4.05 -28 -70  -10 Izquierdo

Giro Lingual Occ 

(AB 18)

Pal S Post - Ctrl 
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Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

100 p< 0.005 unc 9.49 46  -88  2 Derecho

Occipital Medial 

(AB 19)

24 p< 0.005 unc 9.25 -20  8  -24 Izquierdo  Uncus (AB 28)

20 p< 0.005 unc 9.26 10  -20  -12 Derecho Substancia Nigra

20 p< 0.005 unc 9.04 26  -44  -14 Derecho Culmen Cerebelo

14 p< 0.005 unc 2.8 58  -16  -6 Derecho

Medial Temporal 

(AB 21)

19 p< 0.005 unc 9.07 -16  -20  -6 Izquierdo Substancia Nigra

Nm S Post - Ctrl 

 

 

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

194 p< 0.0001 Unc 5.14 54  -78  8 Derecho

Occipital Medial ( 

AB 19)

95 p< 0.0001 Unc 4.80 64  -54  0 Derecho
Medial Temporal 

(AB 21)

24 p< 0.0001 Unc 4.29 -16  -22  -6 Izquierdo Substancia Nigra

Vb S Post - Ctrl 
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Análisis de caso  

En primer lugar, debemos recordar que esta lesión es la más extensa de los 3 casos y que 

fue aquí donde menos recuperación pudimos observar en términos cuantitativos, pues 

conseguimos muy pocos ítems correctos en la prueba POST. Sin embargo, en el análisis 

cualitativo, logramos que la paciente fuera más consciente de sus errores y tuviera un mejor 

control de su discurso.  

Respecto al análisis de las activaciones cerebrales, cuando hablamos de las estructuras que 

se activaban antes de la terapia (cuando la paciente lograba nombrar un ítem), es decir el 

contraste 3 (Red funcional PRE), es muy importante hacer notar el umbral de significancia 

al que tuvimos que llegar para lograr ver activaciones (p< 0.05) pues esto nos habla de la 

poca activación que había en ese momento. En este caso sólo veíamos activación en 

temporal medial y superior derecho, áreas premotoras del frontal superior y precuneo 

parietal en el caso de los verbos.  

Sin embargo, al comparar las activaciones de las palabras que logró denominar en la prueba 

POST, aunque estas fueron realmente pocas, pudimos observar un cambio significativo no 

sólo en el número de áreas activadas sino en el umbral de significancia utilizado (P< 

0.0001). En este contraste (Red Funcional POST) en general, claramente observamos más 

actividad en el hemisferio derecho. En particular en el giro parahipocampal, temporal 

medial y superior y Tálamo ventral. También es notable que observamos actividad en el 

Cerebelo Derecho. En el hemisferio Izquierdo aparece actividad significativa tanto en los 

ganglios basales (Uncus), como en el giro parahipocampal (núcleo lentiforme). Por último, 

debemos notar una activación inesperada en substancia nigra bilateral en este último 

contraste. 

En cuanto a los análisis de posibles cambios debidos a la terapia las activaciones son muy 

similares, es decir, encontramos activación significativa en temporal superior Derecho, e 

incluso en Temporal medial izquierdo (área perilesional), así como en Cerebelo Derecho y 

de nueva cuenta en el hemisferio Izquierdo observamos activaciones de los ganglios basales 

(cola y cuerpo del Caudado), también es notable que cuando analizamos sólo la activación 

de los verbos encontramos activación en áreas premotoras (AB 11).   
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Paciente 2. 

Femenino, 70 años, diestra con escolaridad de 6 años. EVC Izquierdo, secundario a 

arritmia cardiaca, en septiembre de 2006.  Ingresa con Dx de afasia global en 2007, 

en marzo del 2008 se reevalúa con Dx. de afasia de conducción.  

Las imágenes de RM muestran encefalomalasia por sobre el aspecto ventral del Lóbulo 

parietal del hemisferio Izquierdo. La isquemia cerebral afectó al giro angular del Lóbulo 

Temporal. Se observa un infarto en el hemisferio cerebeloso del lado izquierdo en estadio 

crónico. Es importante anotar que durante las pruebas de denominación se observó una 

diferencia marcada entre el número de verbos y el número de sustantivos obtenidos, por 

esto se decidió llevar a cabo la terapia principalmente con verbos y mantener solo algunos 

sustantivos. 

 

 

Contraste 1 - Posibles cambios debidos a la terapia (Tratadas POST < No 

Denominadas PRE) 

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

15 P < 0. 001 9.54 6 -96  72 Derecho NGMF

Vb T Post - VB T Pre 
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Contraste 2 -  Generalización de la estrategia (No denominadas (POST)   <   ítems 

control y tratados (PRE)).  

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

98 P < 0. 005 9.08 6 -12 -10 derecho Substancia  Nigra

44 P < 0. 005 2.89 -8  4  72 Izquierdo
Giro Frontal  

Superior BA6

29 P < 0. 005 2.74 12  -62  44 derecho
Precuneo BA 7 

Parieta l

18 P < 0. 005 2.88 -24 12  68 Izquierdo
Giro Frontal  

Superior  BA6

12 P < 0. 005 2.89 10  -12 10 derecho Talamo

11 P < 0. 005 2.88 -2  0  -8 Izquierdo Hipotalamo

Vb N Post - Vb N y T Pre 

 

 

 

Contrastes complementarios  

  Contraste 3 -  Red funcional PRE   (Denom PRE <  Tarea control ) 

 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

95 P < 0. 005 9.09 96  -20  -18 Derecho NGMF

7 P < 0. 005 2.66 22  -24  -14 Derecho

parahipocampo 

BA 35

Pal S Pre - Ctrl 
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Sustantivos 

 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

20 P < 0. 005 9.18 -8  8  72 Izquierdo
Giro Frontal  

superior AB 6

14 P < 0.005 2.92 12 -90  -16 Derecho Giro Lingual  AB 18

10 P < 0. 005 2.91 -18  -10  -20 Izquierdo
Parahipocampo AB 

28

Nm S Pre - Ctrl 
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Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

91 P < 0. 01 2.77 62  -20  -2 Derecho
giro temporal  

superior AB 21

16 P < 0. 01 2.61 66  -16  10 Derecho
Temporal  

transverso AB 42

Vb S Pre - Ctrl 

 

 

 

Contraste 4 - Red funcional POST (Denom POST < Tarea control) 

 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

52 P < 0. 01 2.86 28 -24 -16 Derecho

Giro 

Parahipocampal  

(AB 35)

19 P < 0. 01 2.78 58  -8  -22 Derecho
Temporal  Inferior 

(AB 20)

Pal S Post - Ctrl 
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Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

99 P < 0. 001 9.08 -56  -58  -96 Izquierdo NGMF

14 P < 0. 001 2.92 18  -90  -12 Derecho
Área Fusiforme      

(AB 18)

Nm S Post - Ctrl 

 

 

 

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)   X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

52 P < 0. 001 9.00 -46  -84  -2 Izquierdo Occipital AB 18

46 P < 0. 001 9.07 12  -102  24 Derecho Cuneo Occ  AB 18

20 P < 0. 001 2.54 52  -46  -12 Derecho

Giro Temporal 

Inferior AB 20

19 P < 0. 001 2.74 14  -10 68 Derecho
Giro frontal 

Superior AB 6

11 P < 0. 001 2.55 -12  -102  26 Izquierdo Cuneo Occ  AB 18

Vb S Post - Ctrl 
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Análisis de Caso 

A diferencia del primer caso, en esta paciente pudimos observar una mejoría clara tanto en 

las sesiones de TIRS como en las pruebas neuropsicológicas. En el lenguaje espontáneo es 

notoria la mejoría en cuanto a las unidades de contenido informativo y la reducción de las 

parafasias fonológicas.  

Sin embargo, en las imágenes de RMf no obtuvimos los mismos resultados, esto puede ser 

debido a que por razones terapéuticas se decidió trabajar solamente con los verbos en la 

terapia y esto no nos permitió hacer el mismo número de contrastes que con los demás 

pacientes.  

En cuanto a los cambios debidos a la terapia, pese a que se observaron activaciones 

significativas estas no arrojaron regiones de materia gris cercana en un rango de 5mm. Por 

lo que no se tomaron en cuenta. En cuanto a la generalización de la estrategia aparecen 

activaciones en Tálamo y precuneo parietal derecho, así como el frontal superior izquierdo, 

áreas premotoras (AB 6) sólo en el caso de los verbos.  Es interesante notar que al igual que 

en la primer paciente, observamos una activación de la substancia nigra derecha.  

Al analizar las activaciones que se presentan en las palabras que la paciente logró 

denominar en la sesión de resonancia PREtratamiento, observamos actividad en 

parahipocampo bilateral, temporal inferior, superior y transverso derecho y por último 

frontal superior, área premotora (AB 6) bilateral. En cuanto a las activaciones significativas 

que se presentan durante las imágenes que logró denominar en la sesión POST tratamiento, 

observamos de nueva cuenta al giro parahipocampal derecho (AB 35), al temporal inferior 

derecho (AB 20), y al frontal superior (AB 6), pero ahora sólo en el hemisferio derecho.  
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Paciente 3.  

Masculino de 63 años, Diestro, Escolaridad de 6 años. En noviembre del 2010 presentó EVC 

isquémico.  Ingresó a terapia en 2011 con diagnóstico de Afasia de Wernicke. Durante este 

estudio su diagnóstico había cambiado a afasia de conducción.  

Las imágenes de RM muestran una lesión localizada exactamente en el giro angular del Lóbulo 

Temporal Izquierdo.  El edema perilesional se distribuye en los tres planos sobre la sustancia 

blanca en sentido dorsal hasta la cuarta circunvolución frontal ascendente y parte del centro 

semioval.  

Los resultados conductuales muestran una mejoría significativa en tareas como 

denominación de imágenes, digitos inversos, series de orden directo, lectura de texto y 

logatomos, comprension de material complejo y frases y textos. Esto nos permite decir que 

la terapia se generalizó a otras esferas del lenguaje más allá de la denominación, lo que 

permitió incluso que el paciente, de oficio hojalatero, tomara la decisión de volver a 

trabajar.  

 

 

Contraste 1 - Posibles cambios debidos a la terapia (Tratadas POST < No 

Denominadas PRE) 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

29 P < 0. 001 4.05 12  -72  -6 Derecho Giro lingual AB 18

28 P < 0. 001 9.69 50  -12  42 Derecho

giro precentral 

AB 4

20 P < 0. 001 9.74 -20  -68  52 Izquierdo

Parietal Superior 

AB 7

18 P < 0. 001 9.49 -12  -70  12 Izquierdo Cuneo Occ AB 23

11 P < 0. 001 9.51 42  -84  -8 Derecho

Occipital Inferior 

AB 18

11 P < 0. 001 9.92 54  -2  48 Derecho
Giro Precentral AB 

6

10 P < 0. 001 9.98 4  -102  -6 Derecho Giro lingual AB 18

Pal T Post - PAl T PRe
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 Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

171 P < 0. 0001 5.15 50  -12  40 Derecho

Giro Precentral 

AB 4 

119 P < 0. 0001 4.75 -54  -16  40 Izquierdo

Giro Poscentral 

AB 3

12 P < 0. 0001 4.11 -12  -56  -14 Izquierdo

Cerebelo lóbulo 

posterior declive. 

Nm T Post - Nm T PRe
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Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

915 P < 0. 001 4.75 50  -12  40 Derecho

Giro Precentral 

AB 4

20 P < 0. 001 9.51 -20  -60  -22 Izquierdo

Cerebelo lóbulo 

posterior, declive

19 P < 0. 001 9.68 -54  -12  40 Izquierdo

Giro Precentral 

AB 4

16 p < 0. 001 9.58 -18  -54  -2 Izquierdo

Parahipocampo 

AB 19

11 p < 0. 001 9.92 -46  -50  -8 Izquierdo

Temporal 

posterior AB 37

Vb T Post - Vb T PRe

 

 

 

   Contraste 2 -  Generalización de la estrategia (No denominadas (POST) <   ítems 

control y tratados (PRE)).  

Palabras  

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia  (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

25 P < 0. 001 9.80 54  0  48 Derecho

Giro precentral 

AB 6

PAL N Post - Pal N y T Pre 
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Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

107 P < 0. 0001 4.84 -54  -10  40 Izquierdo

Giro Precentral 

AB 4

Nm N Post - Nm N y T Pre 

 

 

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

76 P < 0. 001 9.86 54  0  48 Derecho
Giro Precentral AB 

6

40 P < 0. 001 9.80 -48  -50  -8 Izquierdo Temporal AB 37

17 P < 0. 001 9.55 -20  -52  0 Izquierdo

Giro 

Parahipocampal 

16 P < 0. 001 9.99 -8  -58  -26 Izquierdo

Cerebelo 

anterior

11 P < 0. 001 9.56 -16  -48  -40 Izquierdo

Cerebelo 

posterior, tonsil. 

Vb N Post - Vb N y T Pre 
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Contrastes complementarios  

  Contraste 3 -  Red funcional PRE   (Denom PRE <  Tarea control ) 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

192 P < 0. 0001 unc 5.22 -58 -6 14 Izquierdo
parietal poscentral 

(AB 43)

Pal S Pre - Ctrl 

    

 

Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

997 P < 0. 0001 unc. 5.67 -52  -20  40 Izquierdo

Parietal 

Poscentral (AB 3)

94 P < 0. 0001 unc. 4.52 10  -58  -2 Derecho

Cerebelo 

anterior Culmen

75 P < 0. 0001 unc. 4.99 -50  -42  -14 Izquierdo
temporal Fusiforme 

(AB 37)

54 P < 0. 0001 unc. 4.62 -44  -12  58 Izquierdo
Frontal Precentral 

(AB 4)

29 P < 0. 0001 unc. 4.15 -66  -40  -8 Izquierdo

Temporal Medial 

(AB 21)

19 P < 0. 0001 unc. 4.34 28  -64  2 Derecho

Occ Lingual (AB 

19)

Nm S Pre - Ctrl 
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Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

209 P < 0. 0001 unc 4.77 -58  -4  14 Izquierdo
Frontal precentral 

(AB 4)

24 P < 0. 0001 unc 4.26 48  -6  38 Derecho Frontal precentral 

11 P < 0. 0001 unc 4.05 -40  -20  38 Izquierdo
Parietal Poscentral 

(AB 3)

Vb S Pre - Ctrl 

 

 

Contraste 4 - Red funcional POST   (Denom POST <  Tarea control ) 

Palabras 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

184 p<0.05 FWE 6.95 -52  -16  42 Izquierdo

Parietal 

Poscentral (AB 3)

11 p<0.05 FWE 5.29 -44 -16  56 Izquierdo

Parietal 

Poscentral (AB 3)

11 p<0.05 FWE 5.17 -52  -14  16 Izquierdo

Parietal 

Poscentral (AB 3)

9 p<0.05 FWE 4.96 -28  -40  60 Izquierdo

Parietal 

Poscentral (AB 5)

6 p<0.05 FWE 5.95 -62  4  2 Izquierdo

Temporal 

Superior (AB 22)

Pal S Post - Ctrl 
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Sustantivos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

25 P < 0. 0001 unc 4.07 -48  -6  50 Izquierdo
Frontal Precentral 

(AB 4)

20 P < 0. 0001 unc 4.21 60  -8  40 Derecho
Frontal Precentral 

(AB 6)

16 P < 0. 0001 unc 4.27 -52  -18  12 Izquierdo
Giro Temporal 

Transverso (AB 41)

Nm S Post - Ctrl 

 

 

 

 

Verbos 

Tamaño del Cluster

 Umbral  de 

significancia (ZE)  X       Y        Z Hemisferio Region Cerebral

115 P < 0. 05 FWE 6.00 -50  -16  42 Izquierdo

Parietal 

Poscentral (AB3)

5 P < 0. 05 FWE 5.08 -62  -26  -4 Izquierdo
Medial Temporal 

(AB 21)

1 P < 0. 05 FWE 4.91 -62  -40  6 Izquierdo

Medial Temporal 

(AB 22)

Vb S Post - Ctrl 
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Análisis de caso 

La lesión de este paciente es mucho más pequeña en comparación con los pacientes 

anteriores, esto por supuesto nos permite explicar los resultados conductuales puesto que 

el paciente mejoró substancialmente en cuanto a su capacidad de comunicación.  

En cuanto a las estructuras cerebrales empezaremos por analizar las estructuras que se 

activaron cuando el paciente lograba acceder a una palabra durante el estudio de 

resonancia: antes del tratamiento P3 presentaba actividad significativa en regiones 

subcorticales del culmen del cerebelo derecho, así como lóbulo temporal en el área 

fusiforme (AB37), temporal medial (AB 21), áreas de parietal poscentral (AB 4) y frontal 

poscentral (AB 3) todo esto en el hemisferio izquierdo. En este caos podemos observar que 

en las áreas significativamente activadas después del tratamiento no hay muchas 

diferencias, pues observamos activación en Temporal superior, medial y tranverso 

izquierdo, así como en Parietal poscentral izquierdo, pero en este caso observamos 

activación del frontal precentral bilateral (AB 4,6).  

 

En cuanto a las estructuras activadas en el análisis de posibles cambios debidos a la terapia, 

encontramos activaciones muy interesantes puesto que aparecen, tal como en los casos 

anteriores, activaciones en giro parahipocampal izquierdo y cerebelo posterior izquierdo. 

En corteza observamos activación en temporal posterior (AB 37) y Parietal Superior (AB 

7,3) izquierdos, así como giro precentral (AB 4,6) bilateral.  

Las estructuras activadas en el contraste que analiza la generalización de la estrategia de 

nueva cuenta son el giro parahipocampal izquierdo, el cerebelo (anterior y posterior) 

izquierdo, así como temporal superior (AB 37) izquierdo y Giro Precentral (AB 6,4) 

bilateral.  

En general observamos que, con una lesión más pequeña, las estructuras del hemisferio 

lesionado son capaces de reorganizarse para mantener la función, reclutando algunas áreas 

del hemisferio contralateral y subcorticales para compensar la función perdida. Por otro 

lado, un detalle importante a notar son los umbrales de activación, pues una vez más, como 

en el primer caso, no vemos cambios de estructuras, sino aumento de activación en las 

mismas, esto porque en los contrastes PRE nuestras activaciones no logran pasar la 

corrección de comparaciones múltiples (FWE), no así en los contrastes POST tratamiento.  
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A continuación, se presenta un resumen de la mejoría de los pacientes en las pruebas 

conductuales: 

 

Paciente  
Evaluación Neuropsicológica 

 

 
Prueba de 

denominación 

 
Lenguaje 

espontáneo 

P1  
• Denominación de imágenes  
• Imitación de posturas  
• Imágenes superpuestas  

 
 

1% menos verbos 
 

3% menos sustantivos 

 
 

PPM = sin diferencias  
 

En promedio 10 UCI 
más por minuto 

P2  
• Series en orden directo 
• Respuesta denominando 
• Dictado de logatomos 
• Gesto simbólico 

• Secuenci de posturas 
• Imágenes superpuestas 

• Memoria visual 
 

 
 

13% más verbos 
 

5% menos sustantivos 

 
 

PPM = sin diferencias  
 

En promedio 13 UCI 
más por minuto 

P3  
• Series orden directo 
• Lectura logatomos 

• Comprensión de logatomos 
• Comprensión de frases y 

textos 
 

 
40% más verbos 

 
32% más sustantivos 

 
 

PPM disminuyeron 
hasta 9 menos en 

promedio por minuto.  
 

UCI = sin diferencias.  
 

Tabla No. 1. Se presenta un resumen de las pruebas en las que cada paciente presentó mejor puntaje después del 

tratamiento con respecto a la misma prueba antes del mismo. 

 

 

 

 

 

En la siguiente tabla se resumen las áreas cerebrales que presentaron actividad significativa 

antes y después de la TIRS, así como las áreas que se atribuyen como cambios debidos a la 

terapia.  
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Paciente Activación Funcional Antes  Activación Funcional 
Después 

Cambios debido a TIRS 

P1  
Frontal Superior Izq. (AB 8) 
Precuneo Parietal Izq (AB 7)  
 
Temporal Medial Der. (AB 
21) 
Temporal Superior Der. (AB 
22) 
 

 

 
Uncus hipocampal Izq (AB 28) 
Núcleo Lentiforme Izq  
Substancia Nigra Izq.  
 
Substancia Nigra Der.  
Giro Parahipocampal Der. 
Culmen  Cerebelar Der.  
Pyramis Cerebelar Der.  
Temporal Medial Der. (AB 19) 
Tálamo Posterolateral Der.  
Temporal Medial Der. (AB 39) 
Temporal Medial Der. (AB 21) 
 
 

 
Núcleo Caudado Izq.  
 
Cerebelo Posterior Der. 
Culmen de Cerebelo  Der.  
Temporal Superior Der. (AB 
22)  
Núcleo Caudado Der.  
Temporal Medial Der. (AB 
21) 
Frontal Medial Der (AB 11) 

P2  
Frontal Superior Izq (AB 6) 
Giro Parahipocampal Izq. 
(AB 35) 
 
Giro Parahipocampal Der. 
(AB35) 
Giro Lingual Der. (AB 18) 
Temporal Superior Der. (AB 
21) 
Temporal Transverso Der. 
(AB 42) 

 

 
 
Giro Parahipocampal Der (AB 
35) 
Temporal Inferior Der.  (AB 
20) 
Frontal Superior Der. (AB 6)  

 
 

Frontal Superior Izq (AB 6) 
 
Substancia Nigra Der.  
Precuneo Parietal Der. (AB 
7) 
Tálamo Der.  

P3  
Parietal Posterior Izq. (AB 
43) 
Parietal Poscentral Izq. (AB 
3) 
Temporal Fusiforme Izq. (AB 
37) 
Temporal Medial Izq. (AB 
21)  
Frontal Precentral Izq. (AB 
4)  
 
Frontal Precentral  Der. (AB 
4) 
Culmen de Cerebelo Der.  
 
 

 

 
Parietal Posterior Izq. (AB 3) 
Parietal Posterior Izq. (AB 5) 
Temporal Superior Izq (AB 
22) 
Temporal Transverso Izq (AB 
41) 
Temporal Medial Izq. (AB 21) 
Temporal Medal Izq. (AB22) 
Frontal Precentral Izq (AB 4) 
 
Frontal Precentral Der. (AB 6) 
 
 

 
Parietal Superior Izq. (AB 7)  
Parietal Poscentral Izq. (AB 
3) 
Giro Parahipocampal Izq. 
(AB 19) 
Temporal Posterior Izq. (AB 
37) 
Cerebelo Tonsil Izq.  
Cerebelo Posterior Izq.  
Cerebelo Anterior Izq.  
Frontal Precentral Izq (AB 4) 
 
Frontal Precentral Der. (AB 
4) 
Frontal Precentral Der. (AB 
6) 
Giro Lingual Der. (AB 18) 
 
 

Tabla No. 2. Se presentan las estructuras cerebrales que se activaron significativamente antes y después de la terapia, 

así como los cambios atribuidos a la TIRS. 
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Discusión 

En el presente estudio se comparó la actividad funcional de 3 pacientes con lesión en el 

lóbulo temporal con síntomas de afasia fluente, antes y después de 8 semanas de 

tratamiento terapéutico basado en la técnica de la terapia por integración de rasgos 

semánticos (TIRS). Nuestro objetivo principal fue evaluar el efecto de la TIRS en pacientes 

con afasia de tipo fluente y con distintos grados de anomia.  

En primer lugar, describimos los datos obtenidos tanto en las evaluaciones 

neuropsicológicas, como en las sesiones de terapia y en las pruebas de denominación antes 

y después de la misma, así como su producción de palabras por minuto y de unidades de 

contenido informativo contabilizadas en 3 minutos durante una prueba de lenguaje 

espontáneo, antes y después de las sesiones de terapia. Nuestro objetivo específico es 

describir los efectos conductuales de la terapia para poder analizar cuáles son los alcances 

de esta.  

En la tabla No. 1 (ver Resultados) se resumen los datos de mejoría en los 3 pacientes. En 

ésta podemos observar que además de las tareas de denominación, que fueron las que se 

trabajaron directamente, se observó una mejoría en las tareas de imitación de posturas y 

gesto simbólico, ambas relacionadas con la mejoría en las praxias visomotoras. También se 

observó una mejoría en la tarea de series en orden directo la cual podría estar relacionada 

con una mejoría en los procesos atencionales. Una tarea que se trabajó indirectamente fue 

la identificación de objetos en el plano gráfico, es decir imágenes hechas a partir de líneas 

en blanco y negro (imágenes superpuestas), misma en la que observamos mejoría en los 

tres casos.  

Las tareas de dictado y comprensión de logatomos (pseudopalabras) también mejoraron en 

los pacientes en los que se obtuvo una mejoría en la denominación, por lo que podemos 

inferir que la TIRS puede ayudar a elevar también los niveles de comprensión y 

procesamiento fonológico en estos pacientes a partir del entrenamiento semántico, este 

hecho apoya la teoría del efecto de empuje que la TIRS es capaz de conseguir desde las 

redes semánticas hacia las redes fonológicas y de codificación del léxico. 
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Por último, es interesante notar que se observó una mejoría en la memoria visual del 

Paciente 2 así como de la comprensión de frases y textos en la paciente 3, revelando 

probablemente la estrategia que cada uno estaba estimulando a través de la TIRS. 

En cuanto a las medidas de lenguaje espontáneo, podemos observar una tendencia hacia 

mejorar la capacidad de seleccionar elementos informativos, aunque no necesariamente 

eliminando parafasias, tartamudeos o perseveraciones.  

 

La prueba de denominación Pre-Post tratamiento, también mostró resultados alentadores 

en dos de los pacientes. P2 y P3 obtienen mejoría hasta del 40% en la capacidad para 

denominar imágenes. Es importante resaltar que P1 no logra denominar más imágenes con 

la palabra correcta pero cualitativamente es más informativa, pues logra seleccionar más 

elementos relacionados con la palabra diana, y por lo tanto aumenta las posibilidades de 

que sus oyentes puedan entender cuál es su idea general. Recordemos que esta es 

precisamente la estrategia que estimula la TIRS, basándose en los errores, puesto que se 

intenta que el paciente logre seleccionar elementos relacionados y mejore su capacidad de 

comunicación, aunque no llegue al elemento diana.  

Por lo tanto, y tomando en consideración los resultados de todas las pruebas conductuales, 

podemos afirmar que se cumple nuestra primera hipótesis en donde postulamos que 

la TIRS produce un efecto de mejoría en el proceso de denominación, consistente 

entre los pacientes con afasia de tipo fluente, e incluso puede ayudar a estimular 

indirectamente funciones atencionales y de comprensión, así como de reconocimiento y 

memoria visual.  

 

Nuestra segunda hipótesis postula que la TIRS produce un efecto de generalización hacía 

los estímulos no tratados y que puede mejorar el contenido informativo en el discurso 

espontáneo de los pacientes. Sin embargo, nuestros resultados estadísticos dicen que en 

términos cuantitativos no se obtienen efectos significativos en estas medidas antes y 

después del tratamiento por IRS.  
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Nuestro tercer objetivo se refiere a los patrones de activación cerebral con RMf, 

deseábamos saber si es que la TIRS cambia los patrones de activación consistentemente 

entre los pacientes y así poder inferir como es que logra sus efectos.  

En la tabla No. 2 (ver Resultados) se resumen los patrones de activación que los pacientes 

presentaron al lograr denominar imágenes, antes y después del tratamiento y aquellos que 

se consideran cambios debidos a la terapia.  

 

En lo general es importante comenzar por tener en cuenta el número de estructuras 

activadas antes y después en los 3 pacientes, así como la cantidad de clusters activados. 

Claramente hubo un incremento en el número de estructuras activadas y en la activación de 

cada una de ellas, en los 3 casos. Por otro lado, también es muy interesante notar que antes 

del tratamiento ninguna estructura subcortical apareció como significativa para la tarea, y 

después presentaron activación tanto el tálamo, como el núcleo caudado y principalmente 

el cerebelo.  

Las estructuras subcorticales parecen claves para mantener la función de búsqueda y 

acceso al léxico. Tanto el núcleo caudado como el tálamo han sido considerados parte de un 

sistema neuronal híbrido de memoria semántica propuesto por Hart y sus colaboradores 

(Hart et al., 2013), el núcleo caudado interactúa con la región anterior al área motora 

suplementaria (PRE-SMA AB 8) y el tálamo en el proceso de recuperación semántica. La 

región PRE-SMA parece estar involucrada en la búsqueda de una categoría semántica 

específica, proceso esencial para el inicio y fin de la búsqueda. El tálamo, manda la 

información a la corteza y modula la activación de las representaciones, mientras que el 

caudado parece ser el encargado de tomar las decisiones correctas. Los autores (Hart et al., 

2013) proponen que el caudado está directamente involucrado en facilitar la transmisión 

tálamo-cortical y así la selección de la palabra correcta según la intención de la búsqueda, es 

decir, el caudado suprime la recuperación de los ítems competidores incorrectos al 

decrementar o inhibir la interacción tálamo-cortical.  El enganche del caudado en esto 

parece depender de la dificultad de la tarea (Hart et al., 2013). 

En cuanto al cerebelo se refiere, este ha sido reportado como una estructura 

significativamente activada en distintas tareas del lenguaje (Stoodley, Valera, & 

Schmahmann, 2012).  Pacientes con daño focal en el cerebelo derecho presentan déficit en 
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tareas de fluencia verbal y en la detección de errores (Beaton & Mariën, 2010).  Algunos 

estudios de RMf con la técnica de conectividad han mostrado que el cerebelo presenta una 

lateralización para el lenguaje contraria a la que se observa en la corteza frontal, por lo que 

algunos autores han propuesto que el cerebelo mantenga una organización lingüística 

lateralizada hacia el hemisferio contralateral al dominante cortical para el lenguaje 

(Highnam & Bleile, 2011; Hubrich-Ungureanu, Kaemmerer, Henn, & Braus, 2002; Jansen et 

al., 2005; Krienen & Buckner, 2009).  Szaflarski y sus colaboradores realizaron una 

comparación entre pacientes afásicos que lograron recuperar la función del lenguaje casi 

por completo -sin tratamiento- y pacientes que no lo lograron. Elaboraron una tarea de 

decisión semántica con un diseño por bloques para observar patrones de activación en RMf; 

observaron que, además de áreas del IFG, frontal y parietal superior izquierdos, el grupo de 

pacientes recuperados mostraba una activación en cerebelo derecho, a diferencia de los no 

recuperados (Szaflarski, Allendorfer, Banks, Vannest, & Holland, 2013). 

En un estudio anterior (Nuche-Bricaire A, Trejo-Martinez D, González-García G, Contreras-

Lizardo O, Marcos-Ortega J, Ansaldo AI, Gonzalez-Gómez L, Mendoza-Alavez E., 2018) en el 

que se utilizaron tanto la misma prueba, como el mismo método y el mismo resonador que 

con los pacientes presentados en este estudio, observamos que los adultos mayores sanos, 

independientemente de su nivel educativo, pueden presentar diferencias en los patrones de 

activación cerebrales observados con RMf, según su nivel de ejecución en la tarea de 

denominación. Esto es, las personas que tenían un mayor número de errores en la prueba 

de denominación presentaban activaciones distintas de las que lograban muy pocos 

errores. En resumen, los hallazgos encontrados en aquel estudio fueron que las personas 

con más errores en la tarea de denominación presentaban una activación significativa tanto 

en el área del frontal Inferior Izquierdo (AB 47) como en el temporal superior derecho (AB 

22), además de en el culmen del cerebelo. Por otro lado, el grupo que presentó mayor 

número de errores en la prueba presentó activaciones significativas en el giro frontal 

medial Derecho (AB 8), así como en el núcleo caudado izquierdo.  

En el presente estudio el cerebelo también parece jugar un papel importante en la 

recuperación de la función de denominación. En P1 observamos actividad en el culmen, 

pyramis y declive posterior del cerebelo derecho. En P3 observamos un fenómeno de 

lateralización inversa de la activación, es decir: antes del tratamiento existía una activación 



97 

 

del Culmen del cerebelo derecho, tal cual presentaban los sujetos sanos con buena 

ejecución, pero al terminar el tratamiento observamos una activación del hemisferio 

contralateral tanto en cerebelo anterior, tonsil y cerebelo posterior, mismo que está 

relacionado con una mejoría muy significativa en la función de denominación.  

Entonces, tomando en cuenta la literatura revisada y los datos de nuestros estudios, 

podemos inferir que el cerebelo derecho tiene funciones importantes en la búsqueda y 

selección léxica y, que cuando se logra mejorar los niveles de control mental y atencional de 

los pacientes con lesiones temporales se puede esperar que el cerebelo derecho recupere su 

nivel de activación normal, mismo que produce una mejoría en los pacientes. Sin embargo, 

tenemos un paciente que nos permite hipotetizar que, si utilizamos métodos de 

rehabilitación basados en la estimulación del procesamiento semántico, podemos estimular 

la activación del hemisferio contralateral del cerebelo y con ello ayudar a compensar la 

desorganización y el déficit existente a nivel cortical. Esta hipótesis puede ser comprobada 

en futuras investigaciones y para ello podemos plantear que se necesitan pacientes con 

lesiones que no afecten directamente al área de Wernicke. 

 

Por último, en nuestro análisis sobre las áreas subcorticales observamos un dato 

importante que es necesario considerar. Dos de nuestros pacientes presentan actividad en 

la Substancia Nigra derecha e izquierda, esta es una activación inesperada de la que 

podemos hacer pocas inferencias y muchas preguntas. Según datos obtenidos con el 

método de ultrasonografía transcraneal se ha establecido la hiperecogenicidad en la 

substancia nigra como un marcador importante para diagnosticar la enfermedad de 

Parkinson (Liepelt et al., 2008). En dos estudios (Liepelt et al., 2008; Yilmaz et al., 2016)  

realizados con este método a adultos mayores sanos, se observó una hiperecogenicidad en 

las personas que obtuvieron menores ejecuciones en tareas de evocación de memoria 

verbal, memoria lógica e inhibición (tarea tipo stroop). En nuestros datos, dos de los 

pacientes presentan mayor activación de la substancia nigra después del tratamiento, en un 

caso observamos mejoría en las pruebas de denominación, y en el otro sólo observamos 

mejoría de tipo conductual. En ambos casos observamos lesiones extensas del hemisferio 

izquierdo en las que predomina la activación del hemisferio derecho, por lo que podemos 

inferir que la substancia nigra está implicada en los procesos de rehabilitación del lenguaje 
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cuando estos requieren de la participación del hemisferio derecho. Más aún, podemos 

inferir que la TIRS es capaz de estimular la producción dopaminérgica en la vía 

nigroestriatal para ayudar a la función de selección del núcleo caudado. Evidentemente se 

necesita más investigación sobre este tema para poder corroborar los datos obtenidos y 

nuestras inferencias.  

 

La tercera hipótesis de este estudio apunta que: existirán cambios significativos en el 

patrón de activación cerebral atribuidos al tratamiento de una terapia neuropsicológica 

específica y que estos, no cambiarán la lateralización del procesamiento léxico, sino que 

activarán las zonas intactas perilesionales en el lóbulo temporal, así como zonas dedicadas 

a la memoria de trabajo del procesamiento semántico, es decir zonas del frontal inferior 

dentro del hemisferio dominante para el lenguaje.   

La discusión sobre el papel del hemisferio contralateral en la rehabilitación de las funciones 

del lenguaje es amplia en la literatura. Crosson aventura dos principios de recuperación: el 

primero es en cuanto al tamaño de la lesión, dice que entre mayor sea ésta, habrá mayor 

compensación por parte del hemisferio derecho. El segundo principio dice que la mejor 

recuperación está acompañada de más reorganización en el hemisferio izquierdo y la 

recuperación pobre está acompañada de más reorganización en el hemisferio derecho 

(Crosson, 2007). Aunque este autor advierte que la evidencia aún no es suficiente para 

poder lograr una conclusión.  

Szaflarski y sus colaboradores (2013), realizan un estudio con 27 pacientes afásicos de los 

cuales compara los que se han logrado recuperar por sí mismos y los que no, sus resultados 

apoyan la hipótesis de Crosson pues encuentran que a mayor extensión de la lesión, menor 

recuperación espontánea de la función y que los mejor recuperados presentan activaciones 

en frontal inferior y superior izquierdo, así como en giro supramarginal y parietal inferior 

izquierdos, además de la activación en cerebelo derecho ya mencionada. En contraste 

concluyen que la activación en el HD es un impedimento para la recuperación de los 

afásicos. Por su parte (Martin et al., 2009) analiza con RMf pre-post (diseño por bloques con 

respuesta hablada) a dos pacientes tratados con estimulación magnética transcraneal. Uno 

logró recuperarse mucho mejor que el otro y los autores concluyen que la recuperación de 

la denominación está asociada a la restauración de la red en el HI en afasia no fluida. En 
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otro estudio comparativo con dos pacientes (Kurland, Pulvermüller, Silva, Burke, & 

Andrianopoulos, 2012) comparan dos tratamientos distintos con un paradigma de RMf con 

respuesta hablada, los autores concluyen que los cambios en la activación BOLD inducidos 

por los tratamientos para la anomia correlacionan con un reclutamiento del tejido 

perilesional para esta función.  

En cuanto a los estudios con grupos de pacientes, (van Oers et al., 2010), elaboran un 

paradigma de “breath hold paradigm” con 3 tareas del lenguaje en dos grupos (13 afásicos y 

13 controles). Ellos concluyen con su estudio que el IFG izquierdo está asociado con mejoría 

en la denominación y la comprensión, y que la actividad en IFG derecha refleja una 

regulación al alza de procesamiento cognitivo no lingüístico. (Mattioli et al., 2014), prueba 

la reorganización después del tratamiento con una tarea de comprensión para RMf en doce 

pacientes (8 con afasia de Broca, 1 con afasia de Wernicke y 3 con afasia anómica). Ellos 

también concluyen que el tratamiento es útil para estimular el reclutamiento de áreas 

perilesionales. Por último, (van Hees et al., 2014) utilizan el método de resting-state para 

observar la conectividad funcional en los pacientes después del tratamiento. Ellos logran 

estudiar a 8 pacientes después de 12 sesiones de tratamiento fonológico y semántico para 

la anomia. Sus pacientes mostraron una normalización de la conectividad en las redes del 

lenguaje después del tratamiento predominantemente hacia el hemisferio Izquierdo.  

 

Para poder evaluar lo concerniente a la tercera hipótesis de esta investigación, debemos 

analizar nuestros resultados: La P1 muestra una activación bilateral antes de comenzar el 

tratamiento que claramente se lateraliza hacia el hemisferio derecho al terminar la terapia 

(Tabla No. 2). Las únicas zonas del hemisferio izquierdo que se activan después del 

tratamiento son el Caudado Izquierdo, el núcleo lentiforme y la substancia nigra izquierda. 

Si tomamos en cuenta el tamaño de la lesión, que se expande por todo el tercio medio y 

caudal del Lóbulo temporal, la parte más ventral del lóbulo parietal y el giro angular, 

podemos inferir que al ser tan extensa el hemisferio derecho tiende a tomar la dirección de 

todo el sistema funcional complejo de la función de acceso al léxico, incluyendo las áreas 

corticales del núcleo caudado y el cerebelo derecho.  

En el caso de P2, antes del tratamiento ya existía una activación predominante del 

hemisferio derecho, misma que permanece después del tratamiento. En este caso también 
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observamos una lesión muy extensa que incluye el tercio medio del lóbulo temporal, la 

parte ventral del lóbulo parietal y el giro angular. Esto puede estar obligando a las áreas 

homólogas del hemisferio derecho a compensar las funciones del lenguaje. En este caso es 

importante anotar que en la imagen estructural se observó una lesión en estado crónico en 

el cerebelo izquierdo, y esto podría explicar porque no observamos actividad significativa 

en estas zonas como en los otros casos.  

El caso de P3 es el contrario, estamos frente a una lesión mucho menos extensa que afecta 

más al giro angular que a la tercera circunvolución temporal. Esto al parecer le permite al 

hemisferio izquierdo seguir manteniendo la dominancia del sistema funcional complejo del 

acceso al léxico y apoyarse en áreas subcorticales del cerebelo para compensar el déficit. 

Por último es importante hacer notar que los tres pacientes presentaban una activación 

significativa en áreas del frontal superior izquierdo antes del tratamiento, y que en 

concordancia con los datos reportados por (Marcotte et al., 2012), todos los pacientes 

presentan algún tipo de mejoría en la función de la denominación después de la terapia.  

 

En conclusión y tomando en cuenta todos estos datos podemos afirmar que nuestros 

resultados apoyan la hipótesis de la extensión de la lesión, es decir que a menor lesión 

mayor recuperación de las zonas perilesionales y mayor recuperación de la función de 

acceso al léxico. En esta misma línea nuestros resultados apuntan a que cuando la lesión 

involucra regiones extensas del lóbulo temporal izquierdo, es el hemisferio derecho el que 

retoma la dirección del sistema obteniendo alguna mejoría, pero no la restauración de la 

función.  

 

EN CONCLUSIÓN, podemos decir que la TIRS es capaz de producir un efecto de mejoría en 

el proceso de denominación consistente entre los pacientes con afasia de tipo fluente e 

incluso puede ayudar a estimular indirectamente funciones atencionales y de comprensión, 

así como de reconocimiento y memoria visual. Sin embargo, en cuanto al efecto de 

generalización hacia el lenguaje espontáneo no se obtuvieron diferencias significativas 

antes y después de la terapia. 

Por otro lado, los resultados sobre las activaciones de RMf muestran en general, más 

activación después de la TIRS tanto en áreas corticales como subcorticales. Particularmente, 
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se puede inferir que el cerebelo tiene importantes funciones en la búsqueda y selección 

léxica. En general nuestros resultados apoyan la hipótesis de la extensión de la lesión 

puesto que el paciente que mostró mejores resultados después de la TIRS es el paciente con 

la lesión menos extendida sobre el lóbulo temporal. -en el mismo sentido el paciente que 

obtuvo mejores resultados con la terapia también es el paciente que mantuvo la 

lateralización de la función lingüística hacia el hemisferio izquierdo.  
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