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Introduccién

En esta parte del Pensamiento sobre el Lenguaje y la Afasia, que hoy se publica, presentamos
las ideas de autores importantes de la primera mitad del siglo XX.

La mayoria de ellos comienza sus obras con una critica a los desarrollos del siglo anterior. Se
levantaron, desde el mismo inicio del siglo, contra las imagenes, el esquematismo, la localizacion
y el enfoque de la investigacion sobre el lenguaje y la afasia con prejuicios tedricos. Esta postura,
y una ausencia preferencial, en casi todos, de un deseo de teorizacion, trajeron aparejada una
situacion, que uno de ellos, Head, califico como cadtica, hacia la tercera década del siglo. Primero
surgieron los rechazos mencionados, para luego, después de realizados, producir una
“descripcidn de los hechos” “lo menos apasionada posible”. A las feroces discusiones iniciales,
especialmente en Francia, siguieron analisis funcionales de distinto tipo; intentos de introduccién
de ciencias auxiliares, notablemente la linglistica, la psicologia y la fisiologia sofisticada de los
reflejos de “arco largo”, como la habia desarrollado Sherrington; o andlisis inutilmente
exhaustivos de las casuisticas presentadas hasta el momento, que no podian dar respuesta a
cuestionamientos desde puntos de vista totalmente diferentes, al de los autores de esas
casuisticas.

Veremos, sin embargo, que los esfuerzos no fueron vanos. Sin poder eliminar aquello contra lo
que batallaron intensamente (la localizacién, las asociaciones, las imagenes), abrieron para la
posteridad, caminos que serian recorridos continuamente en la segunda mitad del siglo.

En los resimenes he tratado de interpretar las ideas de los autores lo mejor posible. Espero
haberlo logrado. En los comentarios, busqué profundizar, dentro de mis posibilidades, el
pensamiento de los autores, en el mismo sentido, en el que siento que ellos mismos lo hubieran
hecho. Quiza mejor logrado en algunos casos, el esfuerzo ha sido igualmente realizado en todos.
No he podido sustraerme a una comparacion somera, 0 mas profunda, con las ideas de
Wernicke, tratando que sean el centro de mi elaboracion, y constatando siempre, la actualidad
de su pensamiento. Las localizaciones, las imagenes y las asociaciones, han revivido, y florecen
con fuerza, aunque quiza con nombres mas ajustados, y un significado mas adecuado, en la
imagineria, las conexiones y las areas segregadas e integradas, por métodos mucho mas
sofisticados e inocuos pero no conceptualmente diferentes, de los inicialmente utilizados por
Broca y Wernicke.

Me queda agradecer de nuevo a los multiples amigos, colegas y personas de buena voluntad,
gue tanto en Argentina como en paises lejanos, me han ayudado a llegar hasta este punto. No
debo olvidar aqui especialmente a Alfredo Ardila, director de esta publicacion y a Marcelo
Berthier, que me ha brindado la oportunidad de conectarme con él. Aqui cabe especialmente el
agradecimiento a Mary Christie y su grupo de trabajo de la Biblioteca Ebling para las Ciencias de
la Salud de la Universidad de Wisconsin, que me brindaron una ayuda tan eficiente con la
bibliografia de Henschen, sin la cual no podria haber incluido sus ideas en esta monografia.

El texto es arduo. A todos los que hayan tenido la paciencia de leerlo, todo mi reconocimiento.

Horacio Fontana
Editor Invitado

San Isidro, Provincia de Buenos Aires, Argentina
Junio de 2020
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ierre Marie (1853-1940)

“Conserva celosamente tu derecho a reflexionar, porque incluso el hecho de pensar
errébneamente, es mejor que no pensar en absoluto’.
Hipatia de Alejandria (s IV-V dC).

Revision de la question de I’aphasie. La troisiéme circonvolution frontal gauche ne joue
aucun role spécial dans la fonction du langage. (1906). La Semaine Médicale, 26, 241-247.

[Revisién de la cuestion de la afasia: la tercera circunvolucién frontal izquierda no juega
ningun rol especial en la funcién del lenguaje. (1906). La Semaine Médicale, 26, 241-247].

Hace diez afios que estoy de jefe de la atencién hospitalaria de Bicéetre. He tomado el trabajo
de revisar cuidadosamente a todos los afasicos que pasaron delante de mi, aproximadamente
cien, y he realizado la autopsia de afasia en mas de 50. Doy estas cifras solamente para
demostrar que no es a la ligera que hoy me ocupo de la gran cuestion de la afasia, sobre la que
no he querido publicar nada en todo este periodo, esperando estar mejor documentado.

Desde el primer momento, me sorprendio la discordancia que presentaban los hechos con las
teorias reinantes. Mas adelante, esta discordancia, a mi modo de ver, no ha hecho mas que
aumentar; me dedico aqui a ponerla en evidencia.

Para llegar a la teoria actual, los autores se han apoyado casi Unicamente en ideas tedricas,
algunos incluso, han tomado como punto de partida un esquema, con un dibujo mas o menos
complicado, del cual han sacado una larga serie de deducciones. Los resultados fueron los
esperados; también, toda la doctrina actual de la afasia es esencialmente tedrica en tal grado,
gue se encuentra en total contradiccién con los hechos.

Ya era tedrica la idea del lamentado Wernicke (fallecido el afio anterior) de colocar
modestamente y de buena voluntad, la localizacion de la sordera verbal en la parte posterior de
la primera circunvolucion temporal, idea que naci6 del estudio del trayecto que daba Meynert a
la via del aparato auditivo, haciéndola terminar en la insula y la primera circunvolucion
temporal. Conducido por estas ideas anatdmicas, Wernicke fue inducido a buscar en la parte
posterior de la primera temporal, el érgano de la percepcion del lenguaje hablado. Partiendo de
una idea falsa en si misma, por una coincidencia que solo saben aprovechar los espiritus de
élite, llegd a un descubrimiento de primer orden, al descubrimiento de una afasia hasta ese
momento desconocida, ya no mas debida a lesién de la tercera frontal izquierda, sino del I6bulo
parietotemporal. Esta afasia ha recibido desde entonces, y debe conservar, el nombre de afasia
de Wernicke, asi como la descrita antes que ella, debe llevar el nombre de afasia de Broca.
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Y digo que la idea de Wernicke es radicalmente falsa, porque las lesiones, relativamente
frecuentes, de esta circunvolucion del lado derecho, no producen la mas minima
alteracion del oido ni a derecha ni a izquierda.

Absolutamente nada nos autoriza, hoy en dia, a considerar a la primera temporal como
centro de la audicién, y Wernicke ha cometido un error manifiesto cuando ha tomado la
nocién de este centro auditivo como la clave de su doctrina de la afasia sensorial. Dos
autopsias de afasia con lesién del I6bulo parieto temporal, vinieron a aportar una confirmacién
absoluta de su tesis. Una teoria falsa se habia adelantado a la observacion de los hechos, y
por un azar unico, se encontré que éstos concordaban admirablemente con la teoria.

Creada la teoria de la afasia sensorial y aceptada ampliamente, nos esforzamos por sacar
todas las conclusiones ofrecidas por el razonamiento, como si la légica del razonamiento no
habitara lejos de la de los hechos y pudiera reemplazar el analisis de los mismos. Como hecho
constatado, nos hemos librado a la autoobservacion, un procedimiento bien mediocre,
encontrandose el autoobservado como juez y parte, y como “posando”, por asi decir, dentro de
si, para si mismo. Los resultados de este método no se hicieron esperar: no fue méas que
cuestién de imagenes. Las habia verbales, auditivas, visuales, incluso motrices. Cada una de
las imagenes se localizé en un centro especial y estos centros, se ponen en comunicacion
entre ellos mismos o con centros superiores. Asi se encontrd constituida toda una teoria psico-
fisiologica del lenguaje. La desgracia es que no siendo exacta la teoria psicofisiologica, la
doctrina de la afasia se ha mostrado también errénea.

Si queremos adquirir nociones verdaderas sobre la afasia, debemos olvidar todo lo que
hemos leido y aprendido sobre las imagenes de las palabras, la afasia de recepcién o de
conduccion, los centros del lenguaje, etc, etc; tenemos que limitarnos a examinar los hechos
sin espiritu preconcebido y basarnos deliberadamente en el viejo método anatomo-clinico que,
aplicado juiciosamente, nuca indujo a nadie a un error.

Un hecho domina el estudio de la afasia: en todo afasico existe un trastorno mas o menos
pronunciado de la comprensién del lenguaje hablado. La intensidad de este trastorno
puede por otro lado, variar mucho. En ciertos casos graves de afasia, no se comprende casi
ninguna palabra. Los pacientes se encuentran totalmente imposibilitados de saber qué se les
dice. En otros casos mas leves, los pacientes comprenden admirablemente las preguntas
simples que se les hacen y ejecutan perfectamente las érdenes que se les dan; pero si las
preguntas o las 6rdenes se transforman en mas complejas, se produce inmediatamente
el déficit caracteristico de la afasia. Sera pues necesario no limitarse a decir al paciente
“tosa, escupa, saque la lengua, cierre los 0jos”, sino que sera necesario ir complicando
progresivamente las Ordenes. Se vera entonces en este enfermo que cumple tan bien las
ordenes simples, qué lagunas existen en realidad, en la manera en que comprende el lenguaje
hablado. Mas frecuentemente, no serd necesario complicar demasiado las érdenes, y no se
encontrard afasico (bajo la condicién que la orden le sea administrada por primera vez, de tal
modo que no pueda existir aprendizaje) que sea capaz de cumplir una de dos Ordenes
sucesivas. Las mas usadas en nuestro servicio son: A) “de los tres pedazos de papel que estan
sobre la mesa, me dara el mas grande, arrugara el mediano y lo tirara al suelo, y guardara al
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mas pequeino en el bolsillo”; B) “Se levantara, ira a la ventana y golpeara tres veces con el
dedo y volvera, dara vuelta la silla y se sentara”.

Por supuesto, se puede variar a voluntad la complicacion de las 6rdenes, pero en general, sera
dificil que el paciente pueda cumplir una. Otras veces para confundir al paciente seran
necesarias dos, pero raramente superaran tres o cuatro.

¢ Se dira entonces que se trata de sordera verbal? Seria admitir segun las doctrinas clasicas
gue el sentido de la palabra tomada, en particular, no es comprendido, que el paciente que oye
esas palabras no sabe qué significan, y no las percibe mas que como un sonido indeterminado.
Un punto de vista semejante seria completamente errbneo. Bastara para probarlo,
descomponer la orden complicada en dos o tres actos mas simples y aislados, para ver
gue el paciente es capaz de comprenderlos y realizarlos. No es pues que las palabras de
las que se componian las 6rdenes fueran incomprensibles, puesto que las comprende
maravillosamente, desde el momento en que se lo libera de la complicacién de las
ordenes acumuladas.

Se puede ademas dar otra prueba convincente, que si los afasicos no realizan las érdenes que
se les piden no es debido a que no comprenden el sentido de las palabras. Si en efecto se
ejecutan frente al paciente los actos en el orden que se desea y se solicita al paciente
gue los repita, en los casos especialmente intensos, el paciente es incapaz de asumir
integralmente la tarea. En este caso nadie sostendra la idea que el paciente no realiza la
tarea porque sufre de sordera verbal.

Es que en los afasicos hay algo mas importante y mas grave que la pérdida del sentido de las
palabras, hay una disminucién muy marcada de la capacidad intelectual en general.

Mi opinion es que esta disminucidn intelectual deberia dominar la doctrina de la afasia. Es
por haberla menospreciado, que los autores han desconocido el caracter propio de los
trastornos afasicos y, aunque cuadra a la idea reinante, me resulta imposible aceptar que en
sus definiciones de afasia la mayoria de los autores declaran que “la inteligencia esta intacta”.

Si tuviera que dar una definicion de la afasia, el hecho que pondria especialmente a la luz seria
el de la disminucién de la inteligencia. Es verdad que la mayoria de los autores que declaran en
su definicion la preservacion de la inteligencia, reconocen la disminucion intelectual, y la
mencionan en sus obras; pero para ellos es un fenbmeno accesorio al que le restan
importancia y acerca del cual cometen el error de no tenerlo en cuenta en su construccion
de unateoria de la afasia.

Para dar las pruebas de esta disminucion de la inteligencia, no es necesario quedarse con los
afasicos unos momentos o verlos actuar, sino dedicarse a un verdadero examen metédico. Se
puede constatar entonces, que ellos no estan afectados solamente en el lenguaje, sino que
existe un déficit considerable en el stock de cosas que pueden aprender mediante
procedimientos didacticos. ¢Es por un trastorno afasico que los musicos afasicos ven
alteradas sus capacidades musicales no solo cuando se trata de la composicion o la lectura,
sino de la ejecucién de memoria de un aire musical que les era familiar? ¢Es por un simple
trastorno del lenguaje que los pacientes no pueden reconocer la hora, o no pueden mover las
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agujas de un reloj para marcar la hora que se les pide? ¢Es por un simple trastorno del
lenguaje que los pacientes muchas veces no pueden hacer los méas simples célculos de sumay
resta, y que incluso comienzan las operaciones por la izquierda ignorando las mas simples
reglas aritméticas? ¢ O cuando no pueden reproducir integralmente la serie de actos realizados
por alguien delante de ellos sin pronunciar palabra?

Inmediatamente, da el ejemplo de un cocinero con una afasia “de mediana intensidad”, que no
le impedia estar en contacto con la sociedad. A este cocinero le solicita preparar un “huevo al
plato” frente a una supervisora. El paciente realiza los actos necesarios en el orden inverso.
“Aqui también queda claro que no se trataba de un trastorno solamente del lenguaje, sino de
una decadencia intelectual”.

V.

En resumen, el déficit intelectual, fuera del tema del lenguaje, es indiscutible en los afasicos. Se
los ve participar de la vida cotidiana en el hospital o la familia, como uno mas, pero el circulo de
su ideacién estd muy restringido, y se limitan a los actos de la existencia y, sobre todo, a
actos materiales. Otro aspecto impresiona y refuerza la sensacion de integridad de la
inteligencia y es su preservada, e incluso exagerada, reactividad emocional. Aman y odian,
se alegran o entristecen con las mismas cosas que sus compafieros. Viven una vida moral
comparable a la nuestra, y eso nos hace pensar que son “inteligentes”. Marie da varios
ejemplos de pacientes suyos en este sentido.

Otra de las razones que los hace aparecer como intelectualmente normales, es la vivacidad
de sus rostros y lariqueza de su mimica. Aunque su mimica emocional esta preservaday
muchas veces exagerada, como la de un nifio, la mimica convencional esta muy restringida,
y les suele resultar imposible hacer un signo de desagrado,
indicar que se van a dormir, amenazar con el dedo, hacer burla
con la mano en la nariz, hacer comprender cual es su trabajo,
etc. Estos déficits no tienen que ver con los trastornos del
lenguaje.

De todo esto surge, que la doctrina de la sordera verbal y
su localizacion en la parte posterior de la primera temporal
izquierda no pueden ser aceptadas. Se desmorona la teoria
de la afasia sensorial, de la afasia de Wernicke.

V.

Veamos qué hay que pensar sobre la localizacion de la afasia
de Broca en el pie de la tercera frontal izquierda. Una especie
de dogma no discutido por numerosas generaciones médicas.
Puede parecer temerario oponerse a semejante dogma. Sin
embargo, los resultados de mis estudios anatomo clinicos son
_ : “ | tales, que debo inscribirme en contra de dicha localizacion
circunvolucion frontal esta . | te admitida. Las di . d ¢ ticul

précticamente destruida por unlversa.men e a.ml ida. Las dimensiones de este articulo no
un reblandecimiento. me permiten dar in extenso los documentos sobre los que

Figura 1. La tercera
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sustento mi conviccién, pero seran publicados en adelante por mi o alguno de mis discipulos.
Lo que puedo hacer aqui es presentar un analisis sumario, y algunos numeros como
argumento.

Mis argumentos son de dos tipos: 1) existen casos en que la destruccién de la parte
posterior de la tercera circunvolucién frontal izquierda en individuos diestros, no
produjo afasia. El nimero es bastante restringido, es verdad, pero lo que importa es su
calidad y, dado que la precisibn sea satisfactoria, su valor demostrativo no deja nada que
desear. Tuve por mi parte, la ocasion de realizar una autopsia de este tipo en Bicétre (Figura
1): la lesion del pie de la tercera circunvolucion frontal era manifiesta. Sin embargo, el enfermo,
gue era diestro, no presentd ninguln trastorno de la palabra; y, 2) existen casos de afasia de
Broca, de los mejor caracterizados, en que se constata integridad absoluta de la tercera
frontal izquierda. Un cierto numero de hechos de este tipo han sido publicados por diversos
autores, notablemente por M. F. Bernheim en sus importantes articulos sobre la afasia motriz
bajo la direcciébn de M. Déjérine y por M. Touche. Yo he observado varios casos de este tipo,
cuyo estudio histol6gico sera publicado méas adelante.

De estas pruebas se concluye que se puede hablar bien sin la tercera circunvolucién
frontal izquierda, y que en muchos casos de afasia de Broca no existe lesion de la
tercera circunvolucion frontal izquierda.

Se puede convenir que estos hallazgos nos llevan directo a la conclusién que la tercera
circunvolucién frontal izquierda no juega ningun rol especial en la funcién del lenguaje.

Pero se dirda que la localizacion del lenguaje en la tercera circunvoluciéon se apoya en bases
muy sélidas para que algunas observaciones puedan afectarla. Se les puede oponer el nimero
enorme de casos en los que si existia una lesién de esa circunvolucion.

Responde Marie que en la mitad de los casos que autopsioé en su servicio, efectivamente
habia una lesion en el area de Broca. Como la afasia se debe frecuentemente, a un infarto
cerebral producido por la obstruccién de la arteria silviana, cada vez que la obstruccién suceda
antes de la emergencia de la arteria que irriga la tercera frontal, habra un infarto de la zona,
junto al resto de las areas perisilvianas. Puesto que la afasia importante se da sin lesién de
la tercera, su infarto sera un hecho banal sobreagregado.

VI.

En la primera parte de este articulo vimos cémo era erronea la afasia sensorial en tanto que
afasia sensorial. Indicamos lo que era necesario pensar de la pérdida de las “imagenes
auditivas verbales” por una lesién del pie de la primera temporal izquierda. Nos esforzamos por
hacer ver que mas que una “sordera verbal” se trataba de un desfallecimiento intelectual que
afecta no solo al lenguaje, sino a otros actos.

Terminamos de exponer las razones por las que no podemos admitir la localizacion de la afasia
de Broca en la tercera frontal izquierda y nos hemos rehusado a reconocer un rol especial en la
funcién del lenguaje, a esta circunvolucion.

Revista Neuropsicologia, Neuropsiquiatria y Neurociencias 5
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Sin embargo, la afasia de Broca y la afasia de Wernicke son dos realidades clinicas
incontestables. Se tendra pues el derecho de preguntarnos por la explicacion de estos
cuadros clinicos, ya que nos esforzamos en cambiar las ideas que se aceptan sobre el tema.

Voy a exponer mi manera de considerar la cosa, haciendo notar que me despojo de toda idea
‘a priori’, de toda hipétesis. Serd solo una exposicion de los hechos observados clinica y
anatémicamente. Y tengo la conviccion de haberlos interpretado correctamente.

Primero habra que ponerse de acuerdo sobre los nombres y la significacion clinica de los tres
términos siguientes: Afasia de Wernicke, Afasia de Broca, anartria (o disartria).

Lo que caracteriza a la AFASIA DE WERNICKE es que los pacientes pueden hablar, incluso
mucho, pero hablan mal, tienen jargonafasia o parafasia. Comprenden mal lo que se les dice,
pero no por sordera verbal, sino por un decaimiento intelectual. Por eso no pueden tampoco
leer ni escribir.

En la AFASIA DE BROCA los enfermos no pueden leer, no pueden escribir y comprenden mal
lo que se les dice. El cuadro clinico es muy similar a la afasia de Wernicke, pero diferencia
capital, no pueden hablar. De tal manera que la “diferencia esencial que existe entre un
afasico de Wernicke y uno de Broca es que uno habla y el otro no; pero para todo el resto, se
parecen y, hasta en un cierto grado, ambos no pueden leer ni escribir, son incapaces de
entender cuando la pregunta es algo complicada. Son hechos constatados por todos los
autores. Especialmente la sordera verbal en la afasia de Broca, ha sido objeto de
constataciones multiples entre las cuales los trabajos de Thomas y Roux tienen un lugar
especial. Y es una cosa muy curiosa, que la mayoria de las constataciones fueron hechas
como lamentando empafiar con ellas, la nitidez del cuadro de la afasia de Broca. Decian ellos:
la sordera verbal produce afasia de Broca.

Es esta comunidad de sintomas que nosotros queremos poner en relieve, porque nos da la
clave del enigma. La afirmacion: la afasia de Broca es la afasia de Wernicke con la palabra
en menos, presentaria, bajo los contornos algo rigidos de una férmula, una gran parte de
verdad.

Bajo el término de ANARTRIA, comprendemos no solo la anartria absoluta, sino la disartria
acentuada. La anartria de la que hablamos es la anartria por lesién focal del cerebro. Se
caracteriza porque la palabra del enfermo es casi nula, o al menos, incomprensible, a tal punto,
qgue se la podria confundir con la afasia de Broca. Pero los caracteres distintivos entre ellas,
son decisivos. Los anartricos comprenden lo que se les dice, aunque sean frases complejas.
Pueden leer y escribir, e incluso, indicar cuantas silabas componen una palabra que no estan
capacitados para articular. Este es el cuadro clinico de la afasia motriz subcortical. Esta
denominacion habia sido propuesta por Déjéerine, pero Pitres mostré que se debe separar este
trastorno del lenguaje del grupo de las afasias, para acercarlo al de las paralisis seudobulbares.
Esta opinidn del destacado profesor de Bordeaux debe ser tenida en cuenta. Las disartrias no
son afasias.

Por lo que hemos visto mas arriba, es importante separar las afasias, de cuadros que pueden
simularla. La caracteristica esencial de la afasia verdadera no es el hablar mal o no hablar,
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sino la de no comprender (por decadencia intelectual) y, de hecho muy importante, el no
poder leer ni escribir.

VII.

Ahora que sabemos distinguirlos nos ocuparemos de la localizacion de estos diversos
sindromes.

Para la anartria, todo el mundo estd de acuerdo en localizarla
en el mismo nucleo lenticular o en sus alrededores, o en la
capsula externa, o en la parte anterior o rodilla de la capsula
interna, de un hemisferio o el otro, lo que constituye una
diferencia esencial con la afasia. Cuando es el resultado de
lesion unilateral, la anartria tendra tendencia a la curacion.
Cuando es el producto de lesién bilateral, persistira y coincide a
menudo con el sindrome de la paralisis seudobulbar.

Hay que notar que la anartria no se trata solamente de
trastornos motores, sino de la alteracion de los complejos
mecanismos que intervienen en la exteriorizacion del lenguaje.
Segln Raugé, estd compuesta por tres actos: 1) la produccion
de una corriente espiratoria regulada exactamente en su
fuerza, en su velocidad y ritmo por los centros nerviosos
(Kussmaul agregariamos); 2) la puesta en vibracion de esta
corriente por las cuerdas vocales para darle sonoridad y
entonacion; 3) la elaboracion de esa corriente sonora en las
vocales y silabas que constituyen la palabra articulada. Todos
Figura 2. estos mecanismos se encuentran alterados simultaneamente

en la anartria, y no solo la articulacion, como equivocadamente
se repite. Brissaud ha insistido sobre los trastornos de la entonacion en los pacientes
seudobulbares.

Aungue nos ha llevado algo lejos, esta discusidn de la anartria es fundamental.

Llegamos ahora a la localizacién de la afasia. Digo afasia, en singular, intencionalmente,
porque como se puede concluir de las discusiones precedentes, la afasia es una. Hemos
insistido en que la diferencia entre la afasia de Wernicke y la de Broca, es que en una el
paciente habla mucho y mal, y en el otro, no habla. Pero en ambos, encontramos ese trastorno
intelectual que produce una alteracion de la comprension para frases mas o menos complejas,
y la dificultad o imposibilidad para leer y escribir. Para decirlo en dos palabras, la afasia de
Broca, es una afasia complicada con anartria o si se prefiere en otro caso, una anartria
complicada con afasia.
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Como la afasia es una, su localizacion debe

también ser una, y asi lo es en realidad. El
Unico territorio donde la lesién produce
afasia es en el territorio llamado de
Wernicke: girus supramarginalis, pliegue
curvo, pie de la primera y segunda
circunvolucién temporal. No se debe de
olvidar gque este territorio es considerado por

Flechsig un territorio especial de asociacion y

angular.

Figura 3. Afasia de Wernicke. Lesion cortical
preferentemente en la circunvolucion

cuando uno examina al paciente sin opinién
preconcebida, constata que este trastorno de
la asociacion de ideas juega un gran rol en el

Figura 4. Afasia de Wernicke.
Lesion profunda que llega al
ventriculo.

desorden de la palabra. Nuestras conclusiones
concuerdan con las de los clasicos en cuanto al territorio de
Wernicke, pero difieren en lo siguiente: seria un error disociar
este territorio en centros para la audicion de las palabras
(sordera verbal) o para la lectura (alexia), etc. Nada nos
autoriza en la clinica a intentar tal disociacion. La afasia de
Wernicke es un sindrome que aparece con todos sus
elementos aun cuando la lesion del territorio sea limitada
en cualquiera de sus puntos. Encontramos aqui una nueva
aplicacién a la ley que establecimos con M. Gillain para las
lesiones del fasciculo piramidal. Una lesion limitada del mismo
en la capsula interna, lejos de producir una u otra monoplejia,
como ensefian los autores, determina pura y simplemente,
una hemiplejia. Pero esta hemiplejia, sera proporcional a la
extension de la lesion del fasciculo piramidal. Esta ley de la
produccién de hemisindromes cerebrales por lesién de
una parte de las zonas que les da origen, es una ley
general; es asi, que una lesién parcial de la zona cerebral
que da origen a la percepcion dolorosa, produce una
hemianestesia (en realidad, agnosia al dolor), la lesién de
una porcién de la region cerebral que da origen a la
percepcién visual produce una hemianopsia. Es por la misma

ley que una lesién de una porcidon de la zona de Wernicke da origen al sindrome global

afasia.

Decimos que la experiencia clinica no nos autoriza a intentar disociar la zona de Wernicke en
centros diversos que reaccionen a uno u otro acto de la funcion del lenguaje. Una de las
razones, es que las lesiones que producen la afasia, producen siempre afectacion mas o
menos extensa de la sustancia blanca subyacente, de tal forma que si existen centros
especiales para las diferentes funciones del lenguaje (lejos de estar probado), “la lesion de la
sustancia blanca aportaria una dificultad considerable a la apreciacion distributiva de

trastornos de este tipo”.
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Dije que la extension de la hemiplejia era pareja a la extension (en tamafio) de la lesién del haz
piramidal. Igual sucederd con las
lesiones del area de Wernicke, en
relacion con los haces de sustancia
blanca. Si la lesién es muy extensa, 0 si
la lesién la aisla de los haces que
transitan por la pared de la porcién
occipital del ventriculo lateral, es decir
del fasciculo longitudinal inferior, la
afasia serd muy marcada. (La lesion del
fasciculo longitudinal inferior o de
algunos de los haces que lo constituyen,

: : : : : parece jugar un rol importante en la
Fig, 5. Afasia de Wernicke leve. Fig. 6. Afasia severa

de Wernicke. El corte de fig. 6 pasa por detras del producuor.\’de la a.faS|a). Sila exj[en3|on
esplenio. Gran lesi6n del FLI. de la lesion cortical y subcortical es

menor, la intensidad de la afasia sera
menor, o incluso puede durar unos pocos dias, de tal forma que, si se examina al paciente a los
pocos dias, puede pasar inadvertida. La intensidad de la afasia es proporcional a la extension
de la lesion de la zona de Wernicke, o de las fibras que provienen de ella. Las Figuras (3y 4)
gue presenta Marie, corresponden a una afasia de Wernicke neta. Al lado una afasia de
Wernicke leve, Fig. 5, y otra severa, Fig. 6).

VIII.
He aqui entonces, la localizacién de la afasia en general y la afasia de Wernicke.

Veamos ahora, la localizacién de la afasia de Broca.

Como dijéramos mas arriba, afasia de Broca= anartria + afasia de Wernicke. Esta simple
definicibn bastard para indicarnos qué lesiones daran origen a la afasia de Broca. Como
decimos, es una afasia, es decir habra lesién de la zona de Wernicke o de las fibras que
provienen de ella; es una anartria, por lo tanto, habra una lesién en la zona y en la vecindad
del nucleo lenticular. La cosa es tan simple, que pareceria que proviene del esquema, pero sin
embargo es de la realidad misma.

¢, COmo se opera entonces, esta lesiébn combinada, desde el punto de vista anatdmico?

Frecuentemente se trata de un infarto. El infarto silviano que determina la afasia de Broca
puede tener dos aspectos muy diferentes, segin que la corteza cerebral esté o no alterada.
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A. Corteza alterada. Lesiones corticales. a) El infarto
silviano se produce por obstruccion del vaso en su origen,
cerca del poligono de Willis. Habra una destruccion de las
dos terceras a tres cuartas partes del hemisferio cerebral
izquierdo. Estaran afectados los nlcleos grises centrales
y las partes blancas que los rodean y todas las
circunvoluciones perisilvianas incluyendo la de Broca, las
rolandicas, la supramarginal, el pliegue curvo, parte de la
primera y segunda temporales.

afasia y anartria.

Figura 7. Las lesiones por delante
de A no producen afasia. Lesiones
entre A y B producen anartria.
Lesiones detrds de B producen
afasia. En |, istmo temporal. Por
alli pasa la lesibn que combina

b) La obstruccién se produce entre
el espacio perforado anterior y el
origen de la arteria destinada al
area de Broca. El infarto preserva
los ndcleos grises, salvo las zonas
mas periféricas, la cpsula externa, | Figura 9. Infarto tipo A.
y anédlogas a las de la seccion

Figura 10. Infarto tipo B.

siguiente (Figura 9).

B. Lesion profunda. Otro aspecto del infarto silviano, se da en
forma relativamente frecuente, cuando se obstruye el vaso luego de
la emergencia de la rama que irriga la tercera frontal, habitualmente,
una de las ramas de bifurcacion silviana. La rama que se
obstruye es la que irriga la circunvolucién supramarginal, el pliegue
curvo y las dos primeras temporales. La otra rama se distribuye en
las circunvoluciones rolandicas. Estas y la tercera frontal quedarian
fuera de la zona infartada, que puede ser mas o menos extensa,
segun exista circulacién colateral por las arterias vecinas. Pareciera
que este infarto deberia producir una afasia de Wernicke, pero he
aqui que, durante la vida, se presenté afasia de Broca. La
explicacién a esta discordancia se aclara realizando una serie de
cortes horizontales (Figura. 10), donde se observa una manifiesta
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alteracion de la sustancia blanca que une la regién parieto-occipital a los ganglios basales, que
puede ser seguida hasta la region retrolenticular, la capsula externa e incluso la parte posterior
del nacleo lenticular. Esta lesion, inesperada, si se observa la superficie del cerebro, se debe a
gue la rama de bifurcacion inferior de la arteria silviana emite una serie de ramos delgados que
irrigan el istmo que une los ganglios centrales con la regién temporo-occipital. Algunos de estos
ramos se distribuyen en la insula, la cidpsula externa e incluso el nucleo lenticular, y adn la
capsula interna. Estas regiones pueden afectarse por un reblandecimiento casi linear. La
disposicién sera diversa, segun la distribucién vascular individual.

Este tipo de lesion puede explicar por qué algunos autores consideran a la insula como un
centro o anexo importante de la zona del lenguaje, encontrandose en autopsias lesiones
aisladas de ella unicamente. Es dificil hacerse una idea clara al respecto pues la capsula
externay el istmo suelen estar interesados también. No me puedo hacer en este momento,
una idea clara acerca de si la corteza de la insula pertenece o no a la funcién del lenguaje.

IX.

Estas variaciones individuales de los vasos, nos permitiran explicar algunos hechos
clinicos. No se discute que, en la afasia de Broca el deterioro intelectual es menor que en la de
Wernicke. Esta diferencia podria estar dada por la lesiéon exclusiva del istmo cuando esta
preservada la permeabilidad de la arteria que irriga la zona de Wernicke o, aunque esté
obstruida, parte de la misma pueda ser irrigada por la rama superior. La destruccion de estas
fibras junto a las que se dirigen al nucleo lenticular, podria bastar para producir el decaimiento
intelectual necesario para la afasia.

Esta nocion de afasia profunda permite comprender la infinidad de cuadros clinicos que se
pueden derivar de la asociacion de una afasia de Wernicke mas o menos marcada, con una
mayor 0 menor anartria, segun que la lesién lenticular se extienda mas o menos a la regién
temporo-parietal o que la lesion localizada alli, se extienda hacia el cuerpo estriado siguiendo
las fibras blancas profundas. Es esto lo que algunos autores han llamado afasias mixtas,
aunque la afasia de Broca no es mas que una afasia mixta con predominio de la anartria.

El estudio de las variedades de distribucién de la arteria silviana permite comprender por qué
esta interesada el area de Broca, aunque no tenga que ver con el cuadro afasico. La arteria
gue irriga la tercera circunvoluciéon frontal puede nacer antes de la bifurcaciéon silviana, en la
misma bifurcacion, transformandola en una trifurcacion, o después de ella, naciendo entonces
de la rama superior de la misma. Explica que la circunvolucién de Broca puede participar asi
del infarto de tipo B.

Se puede comprender por qué se ha perpetuado el error, al atribuir las funciones
linglisticas solamente a la corteza siguiendo el entusiasmo generado por las primeras
observaciones. Se ocuparon de poner de relieve las lesiones corticales, y se les atribuy6 toda
la sintomatologia dejando de lado la observacion de las lesiones profundas del cerebro. De
este método insuficiente, surgio el error del pretendido rol de la tercera circunvolucién frontal.

El estudio de las variedades de distribucidn silviana nos permite comprender que solo la tercera
frontal se encuentre dafiada, porque su arteria nutricia nace después de la bifurcacion. Hemos
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visto en estos casos, que como no hay participacién de las partes profundas del cerebro,
no existe afasia de Broca.

La hemorragia cerebral puede dar origen a la afasia de Broca, si se extiende hacia el istmo
témporo parietal y la sustancia blanca de ese Iébulo. Si queda limitada a la region del nucleo
lenticular, se producird una anartria.

Esta es la concepcion de la afasia que me he formado por la observacion de los hechos sin
preconcepto. Por mas diferente que ella sea de la doctrina clasica, estoy convencido de estar
en la verdad. Por otra parte, esta conviccién es corroborada por la constatacion, que una parte
de los hechos expuestos, ha sido observada por otros autores. Lo contrario habria sorprendido
de observadores tan distinguidos. Pero ellos no supieron despegarse de la doctrina clasica.
Vieron los hechos, pero no los interpretaron con suficiente independencia.

Es verdad que la famosa frase de Montaigne “;Qué sé?” debe ser practicada por cada uno;
pero cuando se trata de Dogmas, de cualquier naturaleza, que nos hayan sido transmitidos
por los hombres que nos precedieron, no es justo aplicar a esos hombres, falibles como
nosotros y alin mas ignorantes, la misma consigna y preguntarse: “; Qué sabian?”.

Pierre Marie. (1906). Que fault-il penser des aphasies sous-corticales (aphasies pures)?
La Semaine Médicale, 17 Oct.

Pierre Marie. (1906). Qué hay que pensar de las afasias subcorticales (afasias puras)?
Recogido en Pierre Marie. (1926). Travaux et Mémoires. (Tomo |, pp. 31-64). Paris:
Masson, Paris.

He tratado de demostrar que la interpretacion clasica de las afasias de Wernicke y Broca no es
correcta, porque le da al esquema y a teorias psicoldgicas insuficientemente establecidas, una
importancia indebida, sin tratar de ajustarse a los hechos clinicos y patol6gicos.

Me dedico ahora a tratar otras formas de afasia: las afasias subcorticales o afasias puras.

Le responderé a M. Déjerine que ha dedicado dos articulos a discutir la doctrina que propongo
como introduccién al estudio del tema. No discutiré el tono y las afirmaciones de este autor
referidas a mi, y al resultado indeseable de mis afirmaciones. Si cree que esto es ciencia, esta
libre de hacerlo, pero no voy a seguirlo. Pero voy a exigir que todas las piezas del proceso,
sean puestas frente a los médicos que nos leen.

Déjérine utiliza un caso para discutir mis apreciaciones sobre la afasia de Broca, tomado del Sr.
Ladame, que él mismo ha sefialado que no esta terminado para sacar conclusiones, pues
“faltan los estudios de los cortes seriados de dicho cerebro”, y un caso del M. Bernheim, que
seré discutido més adelante.
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Las afasias subcorticales (Lichtheim) o afasias puras (Déjérine), son segln este ultimo autor,
aquellas debidas a que la lesién ubicada no en las areas corticales, sino en la region
subcortical, cortan las fibras que salen de tal o cual centro de imagenes del lenguaje (motrices,
auditivas o visuales) y lo aislan de sus conexiones fisiol6gicas. Los autores distinguen asi a las
afasias corticales (Broca y Wernicke), debidas a lesién de los centros, de las afasias
subcorticales (sordera verbal pura, ceguera verbal pura, afasia motriz pura).

Ya he mencionado que las afasias de Wernicke y Broca, no son puramente corticales, porgue
los focos interesan siempre y en forma extensa, la sustancia blanca subyacente.

A pesar de ello, algunas de las afasias subcorticales presentan interés, aunque considero que
son interpretables de manera distinta a lo que hacen los clasicos.

Il.
Sordera verbal pura

Segun Déjérine, el paciente no comprende lo que se le dice, no puede repetir, no puede escribir
al dictado, pero habla bien, lee, -y ésta es la forma de comunicarse con él-, y escribe
espontdneamente. La lesion que determinaria este tipo, seria para Déjérine, una lesién bilateral
de los I6bulos temporales.

Segln mi opinidn, es imposible admitir la sordera verbal pura. Desde el punto de vista
clinico, como anatomo-patolégico.

Desde el punto de vista clinico, no he visto nunca un caso de este tipo, y los que he leido
no me han satisfecho. Puedo asegurar, segin la concepcién de la afasia que he
desarrollado, que es imposible que se encuentre jamas una sordera verbal pura. Niego
gue pueda existir una sordera verbal pura, con conservacién absoluta, de la inteligencia,
la lectura, la escrituray con agudeza auditiva intacta.

Dicen Déjérine y Sérieux: no habiéndose encontrado foco, los autores piensan que existen
alteraciones celulares de la corteza de los dos I6bulos temporales. De tal forma, se encuentra
gue esta afasia subcortical, por definicion, es debida a una lesidn esencialmente cortical.

Segln mi opinion convencida, la sordera verbal pura es un simple mito. Los casos
observados contienen algun error. Probablemente existia una sordera laberintica. Como se
ha hablado sin base, de un centro auditivo comun, cuando el paciente presenta una
descompostura tipica de las lesiones laberinticas, se la confunde con un ataque cerebral, y la
sordera consiguiente se atribuye a una lesion focal hemisférica. La existencia de un centro
auditivo verbal en el pie de la primera temporal es, segin mi opinién, la causa del escaso
progreso hecho desde hace veinte afios en el conocimiento de la afasia.

Wernicke pensé que la afasia descubierta por él, era una “afasia sensorial”, debida a la lesion
del centro de la recepcion auditiva de las palabras, de donde viene el nombre de afasia de
recepcion, dado a este cuadro a veces. Los autores piensan que las palabras, las silabas,
penetran por el oido hasta esta zona sensorial y dejan alli una categoria especial de imagenes,
llamadas por ellos, “imagenes auditivas”, que se almacenarian en una parte de la
circunvolucion, que alojaria al centro auditivo comun, es decir la parte posterior de la primera
temporal izquierda.
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Hemos visto que ningin hecho anatomo clinico nos habla a favor de esos centros, ni de la
localizacion que se les asigna. Que empiecen por decirnos como se hace la fijacién de
esas famosas imagenes auditivas. ¢Cada palabra se inscribe en el centro auditivo verbal?
Entonces, jqué desarrollo enorme tendria en los poliglotas! ¢ No seran las silabas las que se
fijan? Asi seria mas facil y necesitaria un nimero menor de imagenes. Entonces se necesitaria
una elaboracion intelectual, para juntar las silabas y ordenarlas en palabras. Como esta
elaboracion no podria darse mas que en el area de Wernicke, ésta jugaria un rol de centro
intelectual. Entonces, por qué pasar por un centro auditivo verbal intermediario, de cuya
existencia no poseemos prueba, mientras que vemos todas las modalidades del lenguaje
simultaneamente afectadas, por poco que la zona intelectual de Wernicke esté alterada, en
cualquier punto de su territorio. Esta doctrina del centro y de las imagenes auditivas no es mas
que hipétesis y puro esquema. Como esquema basta el lenguaje interior. El se basta y es
suficiente, y tiene la ventaja de ser vago; la falta de precision en las cosas que no se pueden
explicar vale mas que la falsa precision de los peores errores.

La interpretacion clésica es que dafiado este centro las palabras pierden el significado de tales,
y son escuchadas como cualquier otro sonido, por lo que no son comprendidas.

Mi postura es que no es por sordera verbal sino por un defecto de comprensién gque las
lesiones del centro de Wernicke se manifiestan. En forma global, un centro intelectual y no
un centro sensorial. Toda lesion de este centro, producira un déficit intelectual y no un déficit
sensorial.

Luego discute Marie el pensamiento de Déjérine respecto a la disminucién de la inteligencia de
los pacientes afasicos. Encuentra que Déjéerine no es consistente a través del tiempo, en este
aspecto. Para Marie, el déficit intelectual tiene las relaciones mas estrechas concebibles con
la afasia, es decir, forma parte de la afasia. Y discute a Déjerine quien piensa que no es asi.
Todo alienado que no puede hablar, no es un afasico, dice este autor. Marie replica que no se
trata de un defecto global de la inteligencia, sino de un defecto especializado. “Hay
disociaciones en la inteligencia” dice Marie. Y da el ejemplo de pacientes con lesiones
congénitas temporales que se comportan socialmente bien, como los afasicos, incluso hablan,
leen y escriben, pero sus capacidades intelectuales son muy limitadas (minus habens).

Marie acepta, que respecto a la ceguera verbal las cosas son diferentes. Hay pacientes que
presentan defectos de la lectura, mas o menos aislados.

Dice que Déjérine ha estudiado especialmente el tema y encuentra que las lesiones del pliegue
curvo son las que dan origen a la ceguera verbal.

Describe los pacientes, quienes sobre todo al principio, pueden presentar sintomas afasicos,
gue luego desaparecen. De una manera general, no se los puede considerar verdaderos
afdsicos. Se encuentran en los confines de la afasia. Afasias extrinsecas.

La lesion para Déjerine, se sitla en las fibras que unen el centro visual comdn (centro
bilateral) con el plegue curvo, centro sensorial, en el que se almacenarian las imagenes
visuales de las palabras.
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Marie esta tanto en contra de las imagenes visuales verbales, como contra el centro que las
almacena por las razones expuestas para el auditivo.

Después, hace un razonamiento interesante acerca de la adquisicion evolutiva de la escritura
en la especie humana. Mientras la palabra comenzé a ser ensayada en los albores de la
humanidad, la escritura, es una adquisicion reciente. “Hace cuatro o cinco generaciones,
nuestros abuelos no sabian leer, y todavia hoy la lectoescritura es una habilidad ‘aristocratica’,
porque pocos la practican. No puede haberse desarrollado un centro en el cerebro en estas
condiciones, en tan poco tiempo.” Desde el punto de vista de una simple légica, un centro
de las imagenes visuales de las palabras es poco probable.” “Los hechos pueden ser
explicados naturalmente, sin necesidad de recurrir al pliegue curvo.”

La primera observacion a realizar es que, a diferencia de las afasias de Broca y Wernicke, la
lesibn no se encuentra en el territorio silviano, sino en el de la cerebral posterior. La
lesibon no afecta en forma primaria la zona del lenguaje (Wernicke), sino las fibras
pertenecientes a la zona visual. Por ello es frecuente la hemianopsia en estos casos. Pero la
lesibn de estas fibras no alcanza para producir la alexia, por eso las lesiones del cuneus
producen hemianopsia, pero no alexia. Para producitla hace falta que se lesionen
simultaneamente las fibras visuales y las fibras profundas de la regién del lenguaje y/o las
fiboras que de ella provienen. Estas
condiciones las cumplen infartos del
[6bulo lingual o fusiforme en la cara
inferior del cerebro. Se comprende
facilmente  que un  foco de
reblandecimiento que destruye la
sustancia gris y blanca de esos l6bulos,
puede producir la seccion de las fibras
de la radiacion Optica y del fasciculo
longitudinal inferior, que pasan por
encima de la lesién y ademas interesar
méas o menos ligeramente la porcion
profunda de la zona de Wernicke, que

Caso Pe....Infarto del I6bulo fusiforme izquierdo. En el
corte se ve afectacion del fasciculo longitudinal inferior
(Fli) en su porcién horizontal y en su porcion vertical | €S~ adyacente, — por  su  parte
por dos pequefios focos. W: sustancia blanca profunda | posteroinferior. Es esta combinacion de

de la circunvolucion de Wernicke. una lesién de las vias visuales junto a
una alteracion de la zona del lenguaje
o de las fibras que provienen de ella (qui en proviennent), que produce la alexia. Si la zona
profunda de Wenicke o las fibras que de alli provienen son afectadas muy levemente,
“arafadas”, se producira alexia pura. Esto sucede cuando se lesiona la parte horizontal del
fasciculo longitudinal inferior. Si se lesiona la parte vertical, cuya cara externa esta en contacto
con la parte profunda de la zona de Wernicke, se vera la alexia mezclarse con sintomas de
afasia intrinseca (parafasia y trastornos de la comprension). La sintomatologia también
dependera de la extension de los respectivos territorios de la arteria cerebral media y posterior,
y de la posibilidad de anastomosis en el territorio limite. Las variaciones individuales en la
circulacion cerebral tienen una gran importancia sobre la sintomatologia de la afasia, quiza mas
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gue la topografia cerebral. Se podria decir que, desde el punto de vista clinico, la afasia se
hace méas bien, de la distribucién de las arterias que de la topografia de las
circunvoluciones.

La alexia en su forma mas pura, representaria una agnosia visual, especializada para el
lenguaje. Casi no es una afasia, es una afasia extrinseca. Por lo tanto, la inteligencia estara
poco tocada, como en el paciente (médico) citado por Déjérine.

Concluimos de todo esto, que no es necesario hacer intervenir el pliegue curvo, y que no hay
necesidad de pensar que en esta circunvolucion existe un centro de las imagenes visuales de
las palabras. Ademas, en el paciente de Déjerine (Déjérine, J. (1891). Sur un cas de de cecité
verbale avec agraphie. Comptes rendus des séances de la Société de Biologie et de ses
filiales. Ser, 9(3), T 3= T 43 197-201), el infarto del pliegue curvo llegaba en angulo hasta la
pared del ventriculo, lesionando las fibras del fasciculo longitudinal inferior y la radiacién éptica,
ademas de la zona de Wernicke, de la que el pliegue curvo forma parte.

Por otro lado, en la observacion de ceguera verbal pura de M Déjérine (Déjérine J. (1892).
Contribution a letude anatomo pathologique et clinique des différentes variétés de cecité
verbale. Ser, 9(4), 61-90). Se constata evidentemente, que se trata de una lesioén en el territorio
de la cerebral posterior, como en otros casos observados por nosotros o publicados por otros
autores.

¢,Puede un infarto silviano producir este cuadro? Si. Un infarto silviano en la cara externa del
hemisferio, y que no interese mas que la parte posterior de la zona de Wernicke, puede
determinar un cuadro similar, si penetra bastante profundo como para lesionar las fibras del
fasciculo longitudinal inferior y las radiaciones Opticas.

V.
Afasia motora subcortical o afasia motriz pura

Esta forma de afasia ha sido creada por Lichtheim. En Francia ha sido estudiada por Déjérine.
Segun este autor, se produciria por la lesion de las fibras que unen la circunvoluciéon de Broca,
gue permanece intacta, con los nicleos bulbares. La funcion de estas fibras seria activar los
nucleos bulbares en el mecanismo del lenguaje.

Las manifestaciones clinicas segun Déjérine serian: Trastornos de la palabra idénticos a los de
la afasia motriz cortical. Es mas, pueden faltar todas las palabras y el enfermo tiene solo
algunas silabas a su disposicion. Trastornos similares de la lectura en voz alta y de la
repeticion. Posee el conocimiento de las palabras y de su constitucién, pues puede contar las
silabas de las palabras apretando la mano del examinador. Mimica expresiva. La preservacion
de la palabra y, por lo tanto, del lenguaje interior, explica la preservacion de la escritura
espontdnea y al dictado, tanto con los cubos alfabéticos, como con la pluma. Lectura
comprensiva conservada. La evocacién espontanea de las imagenes auditivas conservada.

Estamos de acuerdo con M. Déjérine respecto al cuadro clinico, pero no a la interpretacion y a
la anatomia patolégica.

Para mi, estos casos deben ser considerados como anartria. No es cuestién de palabras. La
anartria no es afasia. Lo que hace la afasia es la comprension insuficiente de la palabra, no el
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hablar mal o no hablar; tener este decaimiento intelectual y, finalmente, no poder leer ni
escribir. Ninguno de estos trastornos existe en la anartria. Como dice M. Pitres, la anartria debe
ser separada cuidadosamente de la afasia.

Déjerine ha estado en contra de esto, argumentando que nuestro sabio colega de Bordeaux
veia como anartricos solamente a pacientes que sufren un sindrome seudobulbar. Piensa
Déjéerine que la disartria es debida a trastornos de la motilidad de los musculos del aparato
fonador. Puede confundirse solamente con la afasia motriz cortical o subcortical, pero se
diferencia de ellas, porque el trastorno se debe a una paralisis de los érganos de la fonacién,
gue no existe en los afasicos nombrados.

Marie se niega a aceptar esta postura, y refiere de nuevo su férmula para la afasia de Broca=
afasia+anartria. La anartria a la que se refiere, no presenta paralisis. No todo trastorno
motor se resume en una pardalisis. Da el ejemplo de los ataxicos, los atetdsicos, y los ancianos
gue no pueden caminar, y sin embargo no presentan paralisis de los miembros inferiores.

Los anéartricos presentan una alteracién de la funcion de la fonacién sin paralisis. La
funciébn motriz es el resultado de movimientos coordinados. Si los centros nerviosos dejan de
coordinarlos, la funcion cesa obligatoriamente. Agrega el ejemplo del tartamudo, que no puede
expresar la palabra que sabe y quiere, hasta que surge como una explosion.

Desde el punto de vista anatémico, Dejerine parece querer asimilar el aparato motor
intracerebral del habla, al del fasciculo piramidal. Habria un centro cortical motor para la
articulacion en el opérculo frontal. Este centro emitiria fibras de proyeccion, que atravesarian el
centro oval, pasarian por la rodilla de la capsula interna, descenderian por la parte interna del
pié del pedunculo y se distribuirian en seguida, luego de entrecruzarse a los nacleos bulbares.
Yo le preguntaria al Sr. Déjerine, autoridad en anatomia, por qué soslaya los ganglios
centrales en su trazado de conjunto de los 6rganos nerviosos que presiden la fonacion.
Creo que es un error grosero. Inspirandome en los datos de la clinica y de la anatomia
patologica solamente, diria que el cuerpo estriado asume una parte considerable en la
fonacion, y que esta particularmente implicado en ese rol de coordinacion del que hablamos
mas arriba. Yo diria que el cuerpo estriado representa en el mecanismo de la palabra, por
si mismo o por sus aferentes y eferentes, un engranaje mucho mas importante, desde el
punto de vista motor, que el centro cortical implicado por M. Déjérine. Este aparato
ganglionar lenticulo estriado o sus fibras, aferentes o eferentes, pueden ser influidos por las
alteraciones anatémicas de maneras muy diferentes. Algunas lesiones, daran origen a la
anartria tal como la comprendo. Las lesiones lacunares, produciran el cuadro de la paralisis
pseudo bulbar. Quiero recordar que la lesion productora de la forma de anartria a la que me
refiero, que forma parte de la afasia de Broca, se sitia en “la zona del nucleo lenticular”.

Luego Marie repite su argumento en contra de la tercera frontal izquierda y su concepto de
afasia de Wernicke, como Unica afasia (simplemente afasia). Dice que Déjerine ha perdido
Gltimamente, un poco de su fe en la tercera frontal y extiende algo mas la lesiéon. Bernheim en
su tesis, dice que puede ser que los limites de esta localizacién se extiendan hasta el pie
de la segunda frontal y las primeras circunvoluciones de la insula.

Respecto a los sintomas afasicos, Marie los atribuye a una lesion de la zona de Wernicke, o de
las fibras que provienen de ella. Considera su explicacion mas sencilla que la de los clasicos,
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gue atribuyen todos los defectos afasicos de la afasia motora, solo a la lesién de la tercera
frontal, donde se almacenan imagenes puramente motoras de las palabras.

Después, discute la paciente presentada por Déjérine, solamente esta, porque el paciente de
Ladame, no tiene valor, como se dijo antes, porque el mismo autor piensa que el estudio
autoépsico del paciente no esti aun concluido.

Segun Marie, que repite a Déjerine, se trata de una paciente de 44 afios, que sufre una
hemiplejia y afasia, que no podia decir ni una palabra. Decia “duoi” y “don” por si y no. No
podia tampoco decir nada por repeticion o en el canto. No sordera ni ceguera verbal. Podia
escribir con la mano izquierda. Inteligencia intacta. Dice Déjerine, que se trata de una afasia de
Broca tipica. Marie lo corrige, y dice, correctamente, que se trata de una afasia motriz pura,
aunque en el servicio de Déjérine haya sido presentada como una afasia de Broca hasta su
muerte, en que hubo que rectificar el diagnostico. Para Marie es un caso de anartria, que se
vera confirmado por el hallazgo autdpsico, que presenta una lesién neta de la “zona lenticular”.

La descripcion de Bernheim en su tesis, sobre la misma paciente, parece ser diferente a la
presentada por Déjérine. La enferma, luego de su ataque, paso6 cinco meses sin poder caminar,
y dos meses, sin comprender lo que le decian y solo luego de un afio, pudo comprender en
forma completa lo que leia. Es decir, que si bien luego de cinco afios, el cuadro era como lo
describe Déjerine, la paciente pas6 un afio con sintomas de afasia sensorial. Estos
sintomas nos permiten colocar el caso entre las afasias de Broca y no la afasia motriz pura.

Respecto a la inteligencia de la paciente, dice Bernheim que entendia bien las novelas y
culebrones que leia, pero no recordaba muy bien todo lo que habia terminado de leer. Un
déficit que no era muy pronunciado.

He aqui un déficit manifiesto de la memoria. En cuanto a su extension, se conocen las
dificultades que existen para evaluarlos, en los afasicos con déficit de la palabra.

En la escritura al dictado la paciente hace algunos errores. Puede hacer sumas vy
multiplicaciones faciles, pero no puede hacer una sustraccion. Esto es una inteligencia intacta,
para Déjéerine. Parece que hablamos otro idioma. Asi no podemos entendernos.

Era pues una paciente en la que predominaba netamente la anartria, pero tenia sintomas
sensoriales indiscutibles, por lo que se trataba de una afasia de Broca.

De la anatomia patolégica Déjerine dice que las lesiones se ubican en la circunvolucién de
Broca y la regién adyacente, extendiéndose en profundidad en la sustancia blanca, pero el
nucleo lenticular se encuentra intacto lo mismo que la cdpsula interna y la zona de Wernicke.

Bernheim, en cambio, dice que en la zona central de hemisferio izquierdo, el foco primitivo se
ubica en el especio que separa las fibras cortas de asociacibn que unen el gyrus
supramarginalis a la temporal profunda, Tp de la capa sagital interna, Rth y del epéndimo
ventricular. Contrariamente a lo dicho por Déjérine, el foco se extiende a la profundidad de la
circunvolucién supramarginal, en plena zona de Wernicke. Reproducimos un dibujo de Gillet,
proveniente de la tesis de Bernheim, que presenta Déjerine en su articulo. Es la misma lesién
gue se ve muy netamente en la region correspondiente de la figura que esta al lado. Contra
Déjérine, afirmo que existe una lesion de la sustancia blanca profunda de la region de
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Wernicke a la que se deben los sintomas de “afasia sensorial” de Ia paciente. La anartria
se debe a la lesion de la sustancia blanca que se encuentra entre la corteza de la insula y las
capas externas del ndcleo lenticular. El caso de Bernheim-Déjérine es la confirmacion de mi
tesis: afasia de Broca= anartria+afasia (lesion zona de Wernicke).

Figura 4. Paciente de Marie, con afasia de Broca. Lesion
lenticular y lesion de las fibras provenientes de la zona de
Wernicke en X.

Figura 5. Paciente de Bernheim-Déjérine. Las fibras
provenientes de la zona de Wernicke se ven decoloradas en la
tincion de Weigert-Pal. La lesién del n. lenticular es igualmente
neta. Ver texto.

Dice que Déjérine no ha sido
capaz de oponer un solo caso
gue demuestre sus tesis, a
pesar de su gran experiencia, y
ha buscado un caso del exterior
(por otro lado, incompleto, y el
de Bernheim, que él acaba de
destruir).

Luego repite los grados en que
las alteraciones afasicas vy
anartricas pueden acompafar a
la afasia segun el tamafio de la
lesion en la zona de Wernicke.
Habra una serie de matices
entre una anartria practicamente
pura y otra mezclada a
trastornos afasicos mas o
menos importantes. Volvemos a
encontrar a nivel de Ila
extremidad anterior de la zona
del lenguaje, lo que habiamos
visto a nivel de su extremo
posterior, es decir, en la alexia.
En esta, una lesion de las fibras
Opticas, se asociaba, al
‘raspado” de la zona profunda
de Wernicke, o de las fibras que
provienen de ella. De igual
manera, en la parte anterior, la
pérdida “aislada” del lenguaje
hablado, se debe a una lesién
de las vias de la fonacion y

articulacion, con un “raspado” de las fibras que provienen de la zona de Wernicke.

V.

Resumiendo, no tiene lugar la clasificacién de las afasias en corticales y subcorticales.
Las lesiones de foco no son nunca exclusivamente corticales. Seria bueno no atribuir a la
corteza toda la fisiopatologia de la afasia. La sustancia blanca subyacente parece tener
un rol méas importante que la sustancia gris desde el punto de vista clinico.
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Si se trata de hacer una clasificacién de las afasias, que estan en realidad muy relacionadas
entre ellas por una gama de innumerables estados intermedios, lo mejor sera agruparlas en:

1) Afasias intrinsecas. La zona de Wernicke (zona del lenguaje) o las fibras que provienen de
ella, estan directa y notablemente afectadas por la lesion (afasia de Broca, afasia de Wernicke).

2) Afasias extrinsecas, en donde la zona de Wernicke (zona del lenguaje) con sus fibras, no
esta afectada directamente. Es una accion de “vecindad” que ejerce la lesién que se localiza
fuera de ella, ya sea en los l6bulos lingual y fusiforme, alexia pura, ceguera verbal pura de los
autores, 0 en la zona del nicleo lenticular (anartria, afasia motriz pura de los autores).

e La tercera circunvolucion frontal izquierda no tiene ningun papel en la funcién del
lenguaje.

o El verdadero centro del lenguaje es la zona de Wernicke, que no debe ser considerada
como un centro sensorial, sino como centro intelectual. Su lesion produce ademas de los
trastornos de la palabra, un déficit de la comprension del lenguaje hablado, y de la
capacidad para la lectura y la escritura, asi como la desapariciéon de ciertas nociones de
orden didactico.

e La anartria es caracterizada por la pérdida de la palabra, con conservacion de la
comprension, de la lectura y de la escritura. Se produce por una lesién del nucleo
lenticular, que entorpece la coordinaciéon de los movimientos necesarios para la fonacion
y la articulacion de las palabras, sin producir una pardalisis verdadera de estos masculos.

e La afasia de Wernicke es producida por lesion en la zona de Wernicke.

e La afasia de Broca es producida por una combinacion variable de la lesion de la anartria
con una lesion de la zona de Wernicke, o de las fibras que de ella provienen.

¢ No se puede decir que el pie de la primera temporal izquierda sea el centro sensorial para
las imagenes auditivas de las palabras. La sordera verbal pura no existe.

e La alexia pura (ceguera verbal pura de los autores) existe en la clinica. La lesion que la
origina es del territorio de la cerebral posterior, no de la silviana. Es inutil e inexacto hacer
intervenir el pliegue curvo. No se le puede reconocer a éste, el rol de centro de las
imégenes visuales de las palabras.

Esta manera de ver, proviene de la observacion directa de los hechos sin preconceptos. El
numero bastante grande de casos que he observado, me ha servido para hacer apoyar a unos
con otros.

Los invito a no aceptar de golpe estas ideas, sino a someterlas a la critica de los hechos
nuevos, que puedan observar. En cuanto a los hechos antiguos, no hay que fiarse de su
precision, de los recuerdos o de los documentos que dejaron.

Pongo esta teoria en manos de “hombres de buena voluntad” que son siempre hombres de
buena fe.
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COMENTARIO A PIERRE MARIE

1) “...Y digo que la idea de Wernicke es radicalmente falsa, porque las lesiones de esta
circunvolucién del lado derecho (primera temporal), no producen la mas minima alteracién
del oido ni a derecha ni a izquierda. Absolutamente nada nos autoriza hoy en dia, a
considerar a la primera temporal, como centro de la audicion, y Wernicke ha cometido un
error manifiesto
I Lomarmed, st cuando ha tomado la
= : nocién de este centro
auditivo como la clave
de su doctrina de la
afasia sensorial”.

Lamentablemente,
sensary Marie comienza por un
error. En ese momento,
ya se conocia como
et verdadera la
Sl v Al \ Iocallgamon ) que
Temporal Wernicke predijo con
Shbsd una enorme intuicion.
(ver los mapas de
Campbell). Lo mismo
sucede mas tarde, en
areas visuales. Las
denominaciones que
usa Marie para estos
centros: centro
auditivo comdn vy
centro visual comdun,

Temporal

son las usadas
Visuo-sensory habitualmente por
. o . Charcot sus
Mapa citoarquitectonico de la corteza cerebral segin Campbell, 1905. y y
discipulos, escuela

La zona audito sensorial se encuentra en la primera temporal. Lo mismo
para las areas visuales. (Tomado de v Ekonomo, C., & Koskinas, G. M.
(1925). Die Citoarchitektonik der Grosshirnrinde des erwachsenen | levanta Marie
Menschen. Julius Springer, Wien). tacitamente (su propia

contra la que se

escuela). Wernicke tuvo efectivamente, una intuiciéon “de élite.”

2) “Dos autopsias (otro error de Marie. En realidad, fue una sola. Ver nuestro comentario a
Wernicke) de afasia con lesién del I6bulo parleto temporal, vinieron a aportar una confirmacion
absoluta de Su tE'SIS '

. ", Atribuye
las |deas de Wernlcke al azar. Sln embargo, se conflrmaron en la clinica. Lamentable postura
de Marie.
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3) “Creada la teoria de la afasia sensorial y aceptada ampliamente, nos esforzamos por sacar
todas las conclusiones ofrecidas por el razonamiento, como si la légica del razonamiento no
habitara lejos de la de los hechos y pudiera reemplazar la observacion de los mismos.” La
teoria de la afasia sensorial entra dentro de una teoria mas general de Wernicke, que es la de
concepto de palabra. Un constructo sensorio-motor que la escuela de Charcot descarto.

4) “...nos hemos librado a la autoobservacion, un procedimiento bien mediocre,
encontrandose el autoobservado como juez y parte, y como ‘posando’, por asi decir, dentro de
si, para si mismo. Los resultados de este método no se hicieron esperar: no fue mas que
cuestion de imagenes.”

Tiene razén Marie. La introspeccién descontrolada no sirve. Es hasta grotesca, como
comentaramos sobre la escuela de Charcot, que fue la impulsora del método, principalmente a
través de Ballet. Se trata también de un error grosero de la escuela de Charcot, llevar tan lejos
la idea descriptiva de imagenes. Ya hay posiblemente, un error de Wernicke, cuando habla de
representaciones de los movimientos del habla, ya que tergiversa la idea original de Broca,
como hemos dicho. Para Broca, la zona es un reservorio del conocimiento del procedimiento
para realizar los movimientos del habla.

5) “Si queremos adquirir nociones verdaderas sobre la afasia, debemos olvidar todo lo que
hemos leido y aprendido-, sobre las imagenes de las palabras, la afasia de recepcién o de
conduccion, los centros del lenguaje, etc, etc; tenemos que limitarnos a examinar los hechos
sin espiritu preconcebido y basarnos deliberadamente en el viejo método anatomo-clinico, que
aplicado juiciosamente, nuca indujo a nadie a un error.”

Utiliza el método cartesiano de la duda, para esclarecer las ideas. Aceptara solo lo que
aparece como evidente al método anatomo-clinico. De lo primero que hay que dudar, es de
lo que hemos aprendido. Hay que de descomponer y analizar los hechos (Descartes, R.
Discurso del método). Debe haber sido desgarrador para Marie, destruir dentro de si, y para el
mundo, los conceptos tan profundamente adquiridos, de las ensefianzas del maestro.

6) La inteligencia

“En todo afasico existe un trastorno mas o menos pronunciado de la comprensién del
lenguaje hablado.” Marie acepta, que este déficit puede ser mas o menos acentuado. Cuando
es leve, el paciente comprendera lo que se le dice, y ejecutara perfectamente, 6rdenes simples,
pero si se le complican, aparece el déficit.

IEALQ._LnQdLaDIe_QLdean_CQmpIEJas La descomposmnon de Ias ordenes en sus

componentes simples, es bien comprendida. Pero basta que estos componentes se
sumen, para que el paciente falle. Es decir, que parece en este caso leve, que no se trataria
en realidad de un trastorno de la comprensién, sino de una sobrecarga. El paciente parece no
poder sostener en su memoria, los sucesivos actos a realizar. Se trata, diriamos
actualmente, de un problema en la memoria de trabajo verbal.

¢, Como lo explicariamos? Si el paciente padece una afasia sensorial, no comprendera las
o6rdenes (sordera verbal). Si padece una afasia motriz, las comprendera, pero no podra
mantenerlas efectivas, porque le fallard una parte del bucle fonolégico, la articulacion

22 Revista Neuropsicologia, Neuropsiquiatria y Neurociencias



Pierre Marie

subvocal. La orden serd comprendida, pero se mantendra en el almacén fonolégico, no mas
de dos segundos. Se aclara asi, por qué no puede realizar mas de una orden por vez.

¢ Podriamos decir que se trata del mismo déficit (sordera verbal) con una diferencia de grado
entre un tipo de paciente y el otro? (O es mas bien cualitativa? (otro tipo de déficit). Para
Marie, se trata de una diferencia de grado: sordera verbal en ambos.

Marie no tenia quizd, en ese momento, elementos como para pensar que es diferente no
comprender, que no poder mantener activa una frase el tiempo suficiente para comprenderla,
aunque Lichtheim, Freud, Grashey y Wernicke, especialmente estos Ultimos, profundizaron en
este tema unos 15 a 20 afios antes, como hemos visto.

La conclusién de Marie es que, si el paciente no comprende, tiene un defecto intelectual.
Es el defecto intelectual selectivo para el lenguaje, el que le impide la comprension. Me
parece que hasta Descartes se hubiera prevenido contra esta tautologia: el paciente no
comprende, porque no puede comprender.

¢,De dbénde proviene esta preocupacion por el estado intelectual del paciente? No hay duda que
es una herencia recibida de Bastian a través de la escuela de Charcot. Pero Marie invierte la
relacion. Primero viene el defecto de la inteligencia, y luego el de la comprension. “Si en
efecto, se ejecutan frente al paciente los actos en el orden que se desea (sin hablar) y se
le solicita que los repita (imitacion), en los casos especialmente intensos, el paciente es
incapaz de asumir integralmente la tarea. En este caso nadie sostendra la idea que el
paciente no realiza la tarea porque sufre de sordera verbal.”

Finkelnburg en 1870, ya habia llamado la atencién acerca de una serie de trastornos que
presentan los afasicos, que él llamé asimbolia, en que se da una mezcla de agnosias y/o
apraxias, asociadas a la afasia. Marie recuerda estos casos o similares, sin nombrar al autor, y
comenta uno propio, el hombre de profesién cocinero que no pudo preparar unos “huevos al
plato” realizando las tareas en orden inverso al correcto.

¢Los déficits en la memoria de trabajo significan una alteracion de la inteligencia? -
Aparentemente tendrian un efecto deletéreo sobre la inteligencia fluida. Las medidas de la
inteligencia suelen correlacionar bien con las medidas de la capacidad de la memoria de
trabajo. (Conway, A. R. A., Macnamara, B. N., & Engel de Abreu, P. M. J. (2013). Working
memory and intelligence. An overwiew. En T. Packiam Alloway & R. G. Alloway (Eds.), Working
Memory. The Connected Intelligence. New York: Psychology Press).

Esto es lo que parece notar Marie cuando dice: “Es que en los afasicos hay algo mas
importante y mas grave que la pérdida del sentido de las palabras, hay una disminucion muy
marcada de la capacidad intelectual en general.”

Hay una inconsistencia en la expresion de sus ideas al respecto, porque en su primer articulo,

habla de un trastorno general de la inteligencia, y en el segundo, se defiende de la
acusacion de Déjerine acerca que “un afasico no es un demente”, diciendo que se trata de un
trastorno selectivo de la inteligencia para el lenguaje.

Marie da muchos ejemplos tomados de pacientes descriptos por la escuela de Charcot y
hechos notar inicialmente por Finkelnburg, como dijimos.
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Wernicke, discutiendo a este Ultimo autor, considera a los sintomas de sus pacientes, como

trastornos de la inteligencia, y cree que es una falta gravisima considerarlos dentro del
complejo sintoméatico de la afasia. Define la asimbolia, como la pérdida de alguna de las

imagenes del recuerdo, esenciales para el concepto de un objeto.

“Trastornos del concepto del material que elaboramos con el pensamiento, son siempre
trastornos de la inteligencia. Los trastornos del lenguaje, contrariamente, producen solo un
impedimento en la utilizacién de un medio de intercambio convencional introducido para los
conceptos” (Wernicke).

Por otro lado, el trabajo intelectual abstracto se realiza con palabras, como diria Bastian, u otro
tipo de signos. La alteracién de la facultad general del lenguaje, por una via o por otra, alteraria
efectivamente entonces, la inteligencia. Pero la inteligencia es mas que silogismo o
comprension verbal. Si nos restringimos a ésta, veremos que no se puede comprender si se
desconoce (idioma extranjero) o se ha perdido, el sistema de signos verbales necesario para
la comunicacién y el uso personal interior en determinado medio. Es decir que hay que
poder conocer y reconocer los signos y sus relaciones con la realidad que se trata. Los
signos del lenguaje son las palabras. Se puede perder: a) el reconocimiento o el recuerdo de
las palabras, en cuyo caso hablaremos de afasia, 0 se puede perder; 2) la capacidad de
comprender su relacién con la realidad, en cuyo caso, hablaremos de alteracion de la
inteligencia. Si no podemos descifrar la diferencia, peligramos confundir afasia con
agnosia o demencia.

Justamente esto le sucedid, a Marie, al afio siguiente. Un miembro de su equipo confundi6
un afésico sensorial con un demente, error ya previsto por Wernicke, en 1874 (Marie, P. A.
(1907). Propos d’un cas d’aphasie de Wernicke consideré par erreur, comme un cas de
démence sénile. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hbépitaux de Paris. Séance
du 1er fev).

Nuestro gran Cristofredo Jakob respondié a la primera publicacién de Marie, un corto tiempo
después, desde La Semana Médica, (Jakob, C. (1906). ¢Existe o no, un centro de Broca? La
Semana Meédica, afo Xlll, 677-678). Se refiere al “estado demencial de los afasicos”,
mencionado por Marie, aunque éste se guarda muy bien de decir que son dementes: “es un
hecho que se observa en los asilados, porque caen en ella (demencia) por la vida vegetativa
y autémata que llevan en los hospitales, mientras que en aquellos que se asisten en sus
familias, que siguen ocupandose de sus tareas, es mas dificil gue aparezca, y de ahi que
se registre en la literatura tantos enfermos afasicos motores que mejoran mucho y pueden ser
aun utiles, sin presentar grandes trastornos de la inteligencia. Distinto seria en los afasicos
sensoriales con focos muy extensos, que caen en seguida en la decadencia mental, y
Monakow llama la atencidn sobre el hecho de que la desaparicién de un centro tan importante
para la vida psiquica trae como consecuencia graves trastornos en el trabajo mental.” Nuestro
sabio agrega al tratamiento de la afasia, por primera vez en la historia, un factor de importancia
fundamental: el contexto social del afasico.

La teoria de Bastian del afio 1868, mejorada y aumentada hasta 1898, se encuentra en el
trasfondo de toda la teorizacion de Marie, “restringida solamente a la exposicion de los hechos.”
“..la tendencia a presentar impedimento mental se hard mas importante en la medida en que la
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lesion se desplace desde la tercera circunvolucién frontal hacia atras y se acerque al 16bulo
occipital” (Bastian, 1886). Deberemos volver a esta sintesis mas adelante.

7) Larefutacién de la afasia sensorial de Wernicke.

a. Una proposicioén valida

Marie hace notar, con acierto, que la concepcién de un almacenamiento de las imagenes de
las palabras, sensoriales, motoras, visuales y gréficas es inaceptable. Su idea basica es que
ocuparian mucho lugar. En los poliglotas, no habria suficiente espacio para acumular las
palabras de los distintos idiomas. Propone entonces, que quiza no sean las palabras, lo
almacenado, sino las silabas, que son muchas menos, y que deben ser ordenadas
secuencialmente por la inteligencia. Impecable.

b. La inteligencia esta impedida, las silabas no pueden ser ordenadas.

c. No es necesaria la concepcién de centros de almacenamiento de imagenes. (La
denominada por Head “iconoclasia” de Marie).

Esta conclusién no puede extraerse del silogismo de Marie, porque el “término intermedio” de la
teoria de Wernicke, “imagenes de las palabras”, ha sido reemplazado por el de “silabas”. -
¢dénde se almacenan las silabas?

Hay otro pequefio problema, un nifio de tres o cuatro afios, maneja un vocabulario no
desdefable, cuando aun su inteligencia no ha sido desarrollada. (Podriamos llamar a esto, el
“argumento de Chomsky”, o de la “capacidad linguistica”). Si la inteligencia necesaria para la
sintaxis silabica a la que se refiere Marie, es la de un nifio de tres afios, entonces seria muy
posible que los afasicos de Wernicke no tuvieran un decaimiento intelectual muy
marcado.

Mas bien, deberia existir un lugar/es, donde estas silabas sean decodificadas y recodificadas, y
quiza otro, en donde sean ordenadas en sintaxis.

Increiblemente, Marie se considera autorizado para concluir: 1) dando por falsa la localizacion
del &rea auditiva (error); 2) con la negacion de las imagenes auditivas, y; 3) con el
razonamiento tautologico acerca de la incapacidad intelectual del afasico (para comprender),
que “la doctrina de la sordera verbal y su localizaciéon en la parte posterior de la primera
temporal |qu|erda no pueden ser aceptadas. jSe desmorona la teoria de la afasia sensorial,
le |a af le Wernicke!”

8) La afasia de Broca

Marie se pronuncia en contra de la localizacién de la afasia de Broca en el pie de la tercera
circunvolucién frontal por dos razones légicas: 1) hay pacientes con lesiébn de esa
circunvolucion sin afasia, y; 2) hay afasicos sin lesion en esa circunvolucion.

Como dice la acepcion basica del principio de causalidad, dado el efecto, debe estar presente
la causa, y dada la causa, debe estar presente el efecto, siempre. Por lo tanto, la tercera
circunvolucidn frontal izquierda no juega ningun rol especial en la funcion del lenguaje.
Como prueba, menciona un caso propio sin afasia, con lesion en el area de Broca, en un
paciente diestro, y otros de Bernheim y Touche, donde habia afasia sin lesién en el area de
Broca.
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Para explicar el hecho de la presencia de lesién en el area de Broca en aproximadamente, el
50% de los pacientes afasicos, segun sus estadisticas, vincula la lesion a la localizacion de
la obstruccion en la arteria cerebral media. Si ésta se encuentra en el origen del vaso, el
infarto sera extenso e incluird al area de Broca, el paciente presentara afasia y hemiplejia, pero
eso no significa que la afasia se debe a la lesion de la tercera frontal. Es una lesién
sobreagregada, sin valor clinico.

Marie contra la observacién inicial de Broca. (Marie, P. (1906). L’aphasie de 1861 a 1866.
Essai de critique historique sur la genése de la doctrine de Broca. Semaine Médicale,
28(novembre). Tomado de Travaux et mémoires [Op. cit.]).

En un tercer articulo del mismo afio (1906), repasa en detalle la historia de las observaciones
de Broca, que, segun él, habrian sido erréneas. “Tendré la satisfaccion, yo que he sido interno
de Broca, de mostrar que si mi maestro se ha equivocado, su error es altamente perdonable,
casi inevitable, dadas las condiciones ambientes y el estado de la ciencia (en ese momento).”
Nos referiremos a sus observaciones sobre Leborgne, el paciente Tan.

La historia clinica de Leborgne. Es de “segunda mano”, en un paciente que luego de haber
estado internado veinte afios en Bicétre, llega muy enfermo a la guardia, donde Broca lo
conoce seis o siete dias antes de su muerte.

Para Marie, la descripcion de la instalacidon progresiva de los déficits, es seguramente errénea.
La instalacion de la hemiplejia, primero el brazo y luego la pierna, no puede ser verdadera
(¢por la ley de Marie-Guillain quiz4&?). Lo més probable es que todos los déficits se hayan
instalado simultaneamente, como sucede habitualmente en los infartos cerebrales. Si lo que
dice Marie es cierto, ¢cOmo es entonces, que se sabia que circulé durante afios por el hospital
molestando y a veces robando a los internados?

Son objeto de critica de Marie, la descripcion erronea de la pardlisis facial, sobre la que
advertimos (ver nuestro resumen), y especialmente, la ambliopia del ojo izquierdo con
hemiplejia derecha, “sindrome alterno, que Broca y sus colegas de la época creian correcto”
isegun Marie! Pero, jEs correcto! La obstruccion de la arteria carétida interna a nivel de la
emergencia de la oftdlmica, produce este cuadro (“el primer cuadro alterno”, me ensefiaron
mis maestros). Grave error del Sr. Marie, que tenia a disposicion conocimientos mas profundos
de la distribucion vascular, que los de Broca, 45 afos antes.

Las observaciones autopsicas

Marie fue a analizar las lesiones del cerebro de Leborgne, al museo Dupuytren. Efectivamente,
la lesion es algo mas extensa que lo descrito por Broca. Especialmente, tiene lesionada el area
de Wernicke en la circunvolucion supramarginal y primera temporal posterior, conveniente para
su teoria. Pero ademas tiene destruida la insula y el cuerpo estriado.

Para explicar la instalacién progresiva del cuadro, qgue Marie pone en duda sin sustento, Broca,
“mal orientado por esa historia”, habria buscado ordenar las lesiones encontradas de acuerdo
a su antigliedad segun su intensidad. El punto a discutir, es mas bien como podia distinguir
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Broca la diferente cronologia en lesiones tan antiguas. Color, retraccion, consistencia, no lo
podemos saber. Ni tampoco, si él estaba realmente capacitado para esa tarea, aunque su
experiencia en la exploracion del cerebro no queda bajo ninguna duda. El simplemente dice
que el punto donde se originé la lesion, es donde ésta tiene mayor amplitud, y donde ya no
hay actividad destructiva. Es una conclusion con dos componentes, claramente
cronolégicos.

Si todas las lesiones presentes se hubieran instalado en forma simultanea, Marie podria aplicar
su teoria de la afasia al cuadro de Leborgne. Entonces, desde el punto de vista clinico, como
autoépsico (para la conveniencia de Marie) jtodas son simultaneas!

El caso Lelong, es interpretado por Marie como una simple atrofia de todas las
circunvoluciones cerebrales (paciente senil) pero sin lesion focal. “Error disculpable de Broca”,
en la apreciacion de un cerebro muy atrofico. La observacion de Broca, sin embargo, se refiere
a un proceso “apoplético”, suponemos hemorragico, porque la observacion descubre cristales
de hematina, en un posible ACV de 18 meses de antigliedad. Basta con observar el cerebro
de Lelong, en el detallado estudio de Dronkers y colaboradores, para convencerse facilmente
que el paciente presentaba una lesion en el territorio que Broca sefiala, especialmente, el
pie de la tercera frontal izquierda (Dronkers, N. F., Plaisant, O., Iba-Zizen, M. T., & Cabanis,
E. A. (2007). Paul Broca’s historic cases: high resolution MR imaging of the brains of Leborgne
and Lelong. Brain, 130, 1432-1441). iEl error es de Marie!

“Habiendo destruido dos dogmas”, se encuentra en la situacion de tener que explicar la
existencia indudable de los sindromes afasicos principales: la afasia de Broca y la afasia de
Wernicke.

Describe someramente los cuadros clinicos de tres entidades: la afasia de Wernicke, la afasia
de Broca y la anartria.

e AFASIA DE WERNICKE los pacientes pueden hablar, incluso mucho, pero hablan mal,
tienen jargonafasia o parafasia. Comprenden mal lo que se les dice, pero no por sordera
verbal, sino por un decaimiento intelectual. Por eso no pueden tampoco leer ni escribir.

e AFASIA DE BROCA los enfermos no pueden leer, ni escribir y comprenden mal lo que se
les dice. El cuadro clinico es muy similar a la afasia de Wernicke, pero diferencia capital,
no pueden hablar. La diferencia esencial que existe entre un afasico de Wernicke y uno
de Broca es que uno habla y el otro no; pero para todo el resto, se parecen y hasta un
cierto grado, ambos no pueden leer ni escribir y son incapaces de entender, cuando la
pregunta es algo complicada.

“La afasia de Broca es la afasia de Wernicke con la palabra en menos.”

e ANARTRIA, comprendemos no solo la anartria absoluta, sino la disartria acentuada. La
anartria por lesién focal del cerebro. La palabra del enfermo es casi nula, o al menos,
incomprensible. Se la podria confundir con la afasia de Broca. Pero los anartricos
comprenden lo que se les dice, aunque sean frases complejas. Pueden leer y escribir, e
incluso, indicar cuantas silabas componen una palabra que no pueden articular. Es el
cuadro clinico de la afasia motriz subcortical. Esta designacion, sin embargo, es erronea:
una afasia no es una anartria. La caracteristica esencial de la afasia verdadera no es el
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hablar mal o no hablar, sino la de no comprender (por decadencia intelectual) y, de hecho
muy importante, el no poder leer ni escribir.

9) En cuanto a la localizaciéon

Muestra un caso de anartria, que presentd una lesion en el cuerpo estriado: parte anterior del
nucleo lenticular, cabeza del caudado, y brazo anterior de la cipsula interna.

Respecto de la afasia, dice: la_afasia es una. Y la localiza
en la zona de Wernicke, aunque le atribuye un area
extendida respecto a la descripcidn original: parte posterior
(pie) de la primera y segunda temporal, pliegue curvo,
circunvolucién supramarginal. No acepta dividir esta area
en “centros” (Bastian y Charcot) de la audicién de las
palabras o visual para la palabra escrita. Una lesién en
Sobre el consabido esquema del | cualquier parte del territorio descrito, produce todo el
hemisferio izquierdo de la | sindrome, no importa su tamafio. Solo diferirian en
escuela de Charcot, Marie dibuja L L .
su area de Wernicke, por detras grados y duracién. Es una ampliacion de la ley de Marie-
de la ubicacion que le daba éste. Guillain para las lesiones de la cépsula interna, ya
extendida a las lesiones sensitivas somaticas (dolor) y para
las lesiones en el territorio visual, ésta, al menos, inexacta, ya que dice que produciran siempre
hemianopsia, cualquiera sea su tamafio y ubicacion.

Las lesiones de la zona de Wernicke no pueden disociarse (le da la razén a éste, contra
Charcot), porque no son solo corticales, sino que siempre involucran a la sustancia blanca
subcortical, no bien sistematizada, por lo que nunca se produciran trastornos puros.

La afasia de Broca es una afasia de Wernicke, a la que se le asocia una anartria.

La lesion se localiza alrededor del nucleo lenticular y afecta “las fibras que provienen de la zona
de Wernicke”, en mayor o menor grado, a nivel de la insula o de la pared ventricular mas atras
(fasciculo longitudinal inferior). Mas raramente, habra una lesion asociada en la misma zona de
Wernicke.

Las lesiones responsables seran casi siempre infartos, producidos en el area de la arteria
cerebral media. Estos seran de distintos tipos segln la localizacion de la obstruccién en la
distribucion del vaso.

En el origen: se produce un gran infarto que involucra a los nicleos grises centrales (cuerpo
estriado), la sustancia blanca que los rodea, y todas las circunvoluciones perisilvianas,
incluyendo Broca.

Después de la emergencia de las arterias perforantes, pero antes de la ramificacion del vaso.
El infarto preserva los nlcleos grises, salvo las zonas periféricas y la capsula externa.

Después de la ramificacion. Si esta preservada la rama superior, no habra infarto del area de
Broca ni de las circunvoluciones centrales. Se infarta la circunvolucion supramarginal, el
pliegue curvo y las dos primeras temporales. Uno esperaria que durante la vida el paciente
presente afasia de Wernicke, pero tiene una afasia de Broca. Solo se puede explicar el

cuadro, por la observacién, en cortes horizontales del cerebro, de lesion de las fibras del
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istmo tempaoral, zona que une la regidon témporo occipital, a la regién de los ganglios
basales. Por esa region pasan las fibras que provienen de la zona de Wernicke, que van a
otras zonas que no sean el nucleo lenticular. Atribuye a la destrucciéon de estas fibras, la
decadencia intelectual que produce afasia. A esta nocion, la denomina afasia profunda.

Hemos visto que Bastian concluye, en forma tedrica, que la lesidon en el area de Wernicke, o
en las fibras que circulan por debajo de la corteza insular, debe producir afasia de Broca,
pero que las estadisticas no lo ayudan, porque una parte de los pacientes hablan bien (los
subcorticales, agregamos nosotros), otros, tienen jerga o parafasia, y algunos, mudez (afasia
de Broca). Pero en los casos de la literatura que presenta, los Broca, son pacientes agudos,
todos con una evolucién menor a tres semanas. La escuela de Charcot, repite sin ningin
espiritu critico, la exposicion de Bastian.

La idea de Marie no es original. Bastian, ya en 1869, describe en teoria, fibras que
provienen de los centros perceptivos visual y auditivo que se dirigen al cuerpo estriado
y terminan en él, para que desde alli nazcan las fibras que descenderan hasta los
nucleos bulbares para la realizacion de los movimientos de expresion (ver nuestra
traduccioén de Bastian; Fontana, H. (2010). Henry Charlton Bastian. Revista de Neuropsicologia,
Neurociencias y Neuropsiquiatria, 19(1), 179-199). Es asi l6gico, que la destruccién de estas

fibras, impida la expresion, aM@nadunJmnlmipﬁmﬂpﬂms

Prudentemente, Ma _ _
Wernicke”, en ninguno de sus dos articulos |n|C|aIes Sln embargo nos da una plsta en su
segunda presentacion cuando dice: “Yo diria que el cuerpo estriado representa, en el
mecanismo de la palabra, por si mismo o por sus aferentes y eferentes, un engranaje
mucho mas importante, desde el punto de vista motor, que el centro cortical implicado
por M. Déjérine” (area precentral, aclarariamos nosotros).

“...se ha dado por seguro que los cuerpos estriados son grandes ganglios motores
involucrados de alguna manera, con la ejecuciéon de movimientos voluntarios, emocionales e
ideo motores” (Bastian (1880). Brain as an organ of mind). No hay duda que la escuela de
Charcot, y a través de ella, Marie, han sido influidos profundamente por las ideas de Bastian, y
viceversa. Estan tan hermanados, que hasta se les puede perdonar el “intercambio” de los
esquemas del cerebro, etc.

10) Las afasias subcorticales
Hemos visto que Marie, en su concepto de “afasia profunda”, se refiere a una lesion subcortical
para explicar la afasia de Broca sin lesion del area de Broca.

Entiende, sin embargo, claramente el significado de afasias subcorticales: son defectos puros
(Déjérine) o de una sola modalidad linguistica.

Sordera verbal

Marie niega la existencia del cuadro. Los casos presentados tienen seguramente algun
error (jigual que Broca!) y él no ha visto ninguno. Son sordos y su sordera pas6 inadvertida.
Luego hace su notable negacion del centro de almacenamiento de las palabras, y para ello,
pide que se le expligue el algoritmo que realiza este almacenamiento, y defiende las silabas
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sobre las palabras, para explicar que el area de Wernicke es un centro intelectual especifico.
Es interesante la exigencia de Marie, acerca de los procesos realizados en el area de Wernicke
para el reconocimiento de silabas y palabras, que sera alcanzado, en cierta forma, un siglo
después (ldsardi, W. J., & Monahan, P. J. (2016). Phonology. En: G. Hickock, & S. L. Small
(Eds.), Neurobiology of Languaje (pp. 141-149). Boston: Academic Press). En ultimo término,
se trata siempre de un fendmeno de memoria. Contrasta esta exigencia de precision, con su
retirada hacia el lenguaje interior, que “tiene la ventaja de ser vago.”

El lenguaje interior fue puesto en juego probablemente por Trousseau en 1864, para
caracterizar la afasia, pero quien lo llevo al nivel intelectual mas alto fue Bastian en 1869, y su
“pensamiento con palabras aidas” y sus largas discusiones con Bain. Influencia directa en
Marie (pasando por Charcot), no hay duda. Con esto finaliza Marie su detraccion de la sordera
verbal.

Ceguera verbal. Alexia

Se declara en contra de las imagenes visuales de las palabras y su centro, por las mismas
razones que lo habia hecho para las auditivas.

Su reflexion acerca de la relativa novedad de la escritura en la raza humana, unos diez mil
afnos, y su uso restringido a algunas clases sociales hasta hace unos pocos siglos, lo autorizan
a pensar que no podria haberse desarrollado un centro para la escritura en tan poco tiempo.
Pero,... justamente por ello, la palabra escrita debe relacionarse de alguna manera a la
palabra hablada, més establecida en el cerebro humano. Dénde si no, mas que en el area
del lenguaje que él tanto defiende. No hay duda de su hartazgo por la teoria inocente e
irreflexiva de la escuela de Charcot de los cuatro centros. Las lesiones que producen alexia
son originadas por infartos en el territorio de la cerebral posterior. Pero no las mas altas,
sino las mas bajas, para que ademas de la hemianopsia, produzcan un dafo leve, en las fibras
gue provienen de la zona de Wernicke. El lugar seleccionado certeramente es el I6bulo
fusiforme, con un infarto profundo para que alcance dichas fibras. Lesion de fibras visuales y
de las de la zona de Wernicke. La lesién cortical, parece ser secundaria para Marie.
Simplemente, ambos sistemas de fibras se encuentran cerca de ella, en el I6bulo fusiforme.

Como no esta afectada la corteza de Wernicke, se trata de un cuadro extrinseco. No tiene
afasia ni trastorno intelectual.

Para terminar, asevera que un infarto silviano que interese la parte posterior de la zona del
lenguaje y que sea lo suficientemente profundo como para lesionar las mencionadas fibras,
puede producir el cuadro. Pero,... ¢la parte posterior de su zona de Wernicke, no es el pliegue
curvo? Y si se afecta tan solo una parte del area de Wernicke, ¢no se produce todo el cuadro
de afasia? El pliegue curvo ¢tiene o no que ver con la lecto-escritura? Parece inconsistente.

Afasia subcortical motora. Anartria

Marie repite su concepcién de la anartria como lesion del cuerpo estriado, especialmente el
nacleo lenticular, o las zonas aledafias a él.
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Gran parte del articulo es una discusion bastante encarnizada con Déjéerine. Al que finalmente
“hace decir’ que la zona de Broca es un poco mas extensa de lo que originalmente pensaba,
igual que su discipulo Bernheim.

Marie considera que la explicacion clasica de la lesion de un centro de la memoria de los
movimientos para el habla, ubicado en la tercera frontal no es aceptable, y mas complicada que
la suya (cuerpo estriado).

Discute luego uno de los casos publicados por Déjerine como
afasia motriz pura (subcortical), que era un caso considerado
como Broca, que efectivamente era un Broca, pero que en la
autopsia Déjerine rectific6 el diagndstico, encontrando las
lesiones en la zona de Broca, extendidas en profundidad.

Marie hace notar que la paciente tuvo una sordera verbal mas
anartria por unos meses, para luego pasar a un Broca, y que
presenta lesiones en las fibras que provienen de la zona de
Wernicke (marcadas con X en la Figura) y en la cipsula externa
del ndcleo lenticular. Nosotros sefialamos con flechas rojas,
lesiones subcorticales claramente evidentes en la zona de
Broca. Notese que se trata de un corte muy oblicuo, bajo atras,
que pasa por la cisura calcarina y los cuerpos geniculados y mas
alto adelante, aunque no parece llegar al pico del cuerpo calloso.
Parece que efectivamente ambos autores tendrian algo de razén.

Con esta “destruccion” del unico caso que pudo ofrecer Déjerine
para contradecirlo, Marie termina concluyendo que no tiene
sentido dividir las afasias en corticales y subcorticales. Idea que
se impuso, incluso para Déjerine. Todas las afasias tienen lesion
subcortical. “Seria bueno no atribuir a la corteza toda la fisiopatologia de la afasia. La
sustancia blanca subyacente parece tener un rol mas importante que la sustancia gris
desde el punto de vista clinico.” Increible giro de sus teorias hacia Meynert.

Finaliza haciendo una sintesis de sus ideas, que se puede leer en nuestra traduccion.

11) Otras contribuciones

El cuadrilatero de Marie, es una figura con limites netos, pero, segun nuestra opinion, podria
ser un triangulo, con los limites anterior y posterior en los extremos de la insula, lo mismo el
superior y el inferior, el limite interno la linea media y el ventriculo y el limite externo la
sustancia gris de la insula. En este triangulo cuadrilatero, una
lesion produce anartria, ya sea tipo Broca, o tipo sindrome
seudobulbar, segin sus caracteristicas. Lesiones unilaterales
se recuperan, las bilaterales no.

Lesiones de Guerra

Marie presentd junto a Ch. Foix en 1917, un articulo pionero
sobre lesiones de guerra que producen afasia. Las lesiones
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eran deducidas de las heridas craneanas, y quiza haya sido el primero que realizé este
trabajo en forma sistematica. Marie, P., & Foix, Ch. (1917). Les aphasies de guerre. Revue
Neurologique, 2, 31-32; 3, 54-87).

En una radiografia de perfil del craneo marcaron con puntos radio-opacos, la localizacién de la
circunvolucién de Broca, la supramarginal y el pliegue curvo, y dibujaron las circunvoluciones
de la cara externa. Promediaron sobre este templete, las diferentes lesiones craneanas, y
encontraron los siguientes resultados.

Lesiones en 1, correspondientes
a la circunvolucién supra-
marginal, producian  afasia
global, leve monoplejia braquial,
y hemianestesia. Lesiones en 2,
producian trastornos de alexia,
con escritura relativamente
preservada, con hemianopsia,
mas a menudo cuadrantopsia.
Lesiones en 3, trastornos
afasicos puros, afectando la
denominacion. Comprension,
lectura, escritura y calculo
afectados por igual. En D,
trastornos anartricos, con
sintomas afasicos leves, en
lectura, escritura y célculo.
Lesiones en E, producen una hemiplejia severa, y afasia global, con disminucién de la
inteligencia. Disposicion de pocas palabras y alteracion grave de la comprension. Obsérvese el
delineado de la zona con trastornos del lenguaje, que deja fuera al area de Broca.

Troisidme tamparsle

.\ & -
= - Silare for= =+ e 0
Arcade sygomatique "’fd.;a”zo."'"
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En el esquema llama la atencidn, el trayecto excesivamente horizontal de la cisura de Silvio en
su parte media. No parece corresponder con la realidad. De haber sido algo mas elevado,
buena parte del area E, hubiese correspondido perfectamente con la zona de Wernicke. El
pliegue curvo se esperaria también algo mas alto (las lineas rojas son nuestras). La lesion D se
encuentra en su mayor parte en la region premotora.

También es llamativa la division en tres del area de Wernicke de acuerdo a los sintomas,
gue segun la acepcién de Marie, es una, y deberia dar el mismo sindrome en cualquier
punto que se lesione; aparecen a nivel del pliegue curvo, trastornos selectivos de la lectura
y relativos de la escritura, mas cerca de la tan denostada postura de Déjérine.

El territorio E representaria la zona de las “afasias mixtas” de la escuela de Charcot
posiblemente.

12) Discusién general de Marie

Era de esperar una reaccién fuerte del mundo cientifico, frente a la esquematizacion dogmatica
y poco seria de una escuela muy influyente en la neurologia del momento, como la de Charcot,
y por qué no Bastian, las que convergieron a fines de siglo, en forma notable. Emergido del
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propio seno de la escuela de Charcot, Marie, probablemente descontento, aprovecho el estado
del ambiente para contradecir al maestro. Lamentablemente, se vio obligado a desautorizar a
su primer maestro (Broca) y a Wernicke en parte, para poder imponer sus ideas, ya que
Charcot, aunque muy alejado, se basaba en ellas y también en autores posteriores como
Kussmaul, y un poco en Lichtheim.

Cumpliendo con el principio cartesiano, habia que negar todo aquello que no fuera evidente al
método anatomo clinico. Empafian su noble esfuerzo, haber despreciado unas ya sélidas
evidencias acerca de la ubicaciéon de la zona auditiva en la primera temporal, y la critica de
Broca en base a una evidencia parcialmente errénea acerca de los hallazgos de éste. Cimento
asi la elaboracion de sus propios hallazgos en una fenomenologia primitiva, despreciando una
historia rica en hitos cientificamente valiosos, tanto desde el punto de vista teérico, como
préactico.

El guante de su critica al &rea de Broca, fue tomado inmediatamente por nuestro Cristofredo
Jakob: ...“no son absolutamente nuevas esas observaciones. Ya en el afio 1881, publicaron
Exner y Golz, y en 1883, von Gudden, casos de lesiones de la tercera frontal sin afasia motriz.
Pero en discusiones habidas en congresos cientificos, quedd establecido, luego de las ideas
emitidas por Wernicke (1893), von Monakow Yy otros, que tales casos, aungue no eran raros,
nada demostraban en contra de la citada localizacion, puesto que aquellos autores no tuvieron
en cuenta la restitucion de las funciones corticales. Efectivamente, tanto la clinica como la
fisiologia experimental han demostrado que cuando un centro cortical es lesionado, ya sea en
el hombre como en los animales, la vecindad de aquel desempefia sus funciones. Asi, por
ejemplo, los perros y los monos, hechos hemipléjicos experimentalmente, después de meses
recuperan la marcha habitual; del mismo modo, un hombre con hemiplejia, hemianestesia, etc,
puede mejorar hasta curarse, y precisamente, tratdndose de la afasia motriz, hay numerosos
casos en la literatura que nos demuestran la gran curabilidad de esta afeccién. Monakow decia
ya en 1898, que podia hallarse destruida toda la regién de Broca y algo mas de la corteza
vecina y desaparecer la afasia después de algun tiempo. Por ese motivo fue puesto en duda,
que los casos de Exner y Golz no hubiesen tenido anteriormente una afasia, que pudo pasar
inadvertida a la observacion, y el caso de P, Marie es pasible de la misma critica porque debié
demostrar que jamas la tuvo.

El segundo argumento, que hay afasias motrices sin lesion del centro de Broca, también es ya
conocido y discutido desde hace 15 afios.

Sachs (de la escuela de Wernicke) insiste en que puede haber afasia motriz por inhibicion del
hemisferio izquierdo (traumatismos, trastornos circulatorios), sin que se forme un foco de
reblandecimiento, pudiendo morir el enfermo antes de que éste aparezca. En las destrucciones
totales del centro de Wernicke se observa también afasia motriz indirecta, porque el centro
acustico no lleva las excitaciones corticales al centro motriz por sus vias de asociacion y
también en el sordomudo con inhibicién del mismo centro, el lenguaje es imposible. Se puede
al mismo tiempo, citar la afasia motriz pasajera, sin lesion en foco de la tercera frontal, en los
paraliticos generales, la afasia de los urémicos, por intoxicacién sin foco, etc.” (op. cit.).

Hemos comentado algunos errores conceptuales de Marie, y algunas inconsistencias en sus
afirmaciones, que empeoran su construccion fenomenolodgica, creando un modelo, cuyo
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funcionamiento no llega a quedar claro. Se parece al de Bastian de 1869, realizado éste, en
condiciones mas primitivas en cuanto a los conocimientos, pero mas explicito en cuanto a su
funcionamiento. Merece asi la critica de Déjérine que le dice (exageradamente) que “ha hecho
retroceder el conocimiento de la afasia 80 afos.”

Dos aportes muy positivos, se refieren, uno, a su método de complejizar las érdenes para
poner en evidencia el trastorno afasico, que atribuye a una disminucion, discutible, de la
inteligencia.

El aporte mayor lo hace al remarcar la causa vascular de las lesiones cerebrales que
producen afasia. Observacion pionera de H. Jackson, que no fue tenida en cuenta. Induce
asi, por primera vez, al estudio de la relacion de la anatomia vascular con la produccién de las
lesiones. Las diferencias que tendran los sindromes, si las lesiones se producen por
obstruccién de la cerebral media o la posterior (¢,por qué no la anterior?). Las diferencias que
tendran las lesiones, segun la distribucion individual del vaso, etc.

Dos afios después de su primer articulo, su discipulo Moutier, en su tesis sobre la afasia de
Broca, realiza el primer estudio de la anatomia de la arteria silviana, con la intencién de
relacionarlo con el cuadro de la afasia. En 1927, su discipulo Charles Foix, gran anatomista,

Resultados de la diseccion de diez
hemisferios cerebrales (cinco cerebros)
(op cit).

Hallamos que la arteria silviana se
bifurca en 90% de los casos. En la fila
de arriba, los casos 3, 4, y 5, muestran
predominio territorial de la rama inferior
(punteado). En la de abajo, los casos 4
y 5 muestran predominio inferior. Foix
denominé “candelabro a la rama
superior por su forma de ramificacion.
La rama para el area de Broca puede
nacer sola, del troco primario del vaso,
o de la rama superior (AF). Las lesiones
de la rama inferior lesionan el area de
Wernicke, y muchas veces ‘“las fibras
FONTANA, 1979 que provienen de ella.”
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junto a Lévy publicara su articulo acerca de la anatomia silviana y los infartos en su territorio,
atil hasta nuestros dias en algunos de sus aspectos (Foix, C., & Lévy, M. (1927). Les
ramollissements sylviens. Syndromes des |ésions en foyer du territoir de I"artére sylvienne et de
ses branches. Revue Neurologique, 2, 1-51) (ver también nuestro articulo: Fontana, H. J., Saint
Martin, E., & Torres, L. (1979). La distribucion de la arteria silviana. Correlacion anatomo
clinica. Actas del XVIII Congreso Latinoamericano de Neurocirugia, 2, 327-335).

Aunque la ramificacion arterial es
muy variable, siempre hay territorios
corticales  determinados, cons-
tantes, que estan irrigados por la
misma arteria. Esto llevé a Duret
wwmwsus | (de la escuela de Charcot) al
concepto de territorios neuro
vasculares, 6rganos corticales
: (¢influencia de Gall?), que poseen
Pos- empord su propia arteria. Como diria Marie,

Precvataal ¢ Central &

Tarktala,

Argubir pra &
Prefrental a o

Orbaotronta

Temporal polas a.
Middk tempural a

— la afasia es “un problema de
Salamon y Huang, 1976. distribucion vascular”. Mostramos
estos territorios segun el criterio de

Salamon y Huang (Salamon, G., & Huang, Y. P. (Eds.). (1976). Radiologic anatomy of the
brain. New York: Springer Verlag Berlin).

13) Lainfluencia de Marie

Después de la muerte de Déjerine, en 1917, Marie tomé la conduccion del famoso servicio de
Charcot, en la Salpétriére.

Muchos cientificos europeos y americanos lo visitaron y se familiarizaron con sus teorias, en un
momento en que las localizaciones y el esquematismo, se encontraban en descrédito.

Uno de los que mas lo admir6 fue Percival
Bailey, coautor con Harvey Cushing de la
clasificacion histogenética de los tumores
cerebrales, y autor de varias obras
neuroquirdrgicas, especialmente su libro
“Intracranial Tumors” (Bailey, P. (1948).
Intracranial tumors. (2a. ed.). Thomas,
Springfield, Ill: Ch. C. Thomas), un clasico de
lectura muy aconsejable para los jévenes que se
forman en la neurocirugia. Bayley sigue a “pie
juntillas” las ideas de Marie, acerca de la afasia
y las difunde en varios articulos, en los afios 20 del pasado siglo. Mostramos su esquema de la
“zona afasica” del hemisferio izquierdo. Para alguien que no conozca la relacion del autor con
Marie, resultaria extrafio que el area de Broca quede fuera.

Fic. 28. Scheme of the aphasic zone of the left cerebral hemisphere,
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14) Cien afios después

En el afio 2006, Yosef Grodzinsky y Amunts, editaron un libro con contribuciones de autores
actuales, sobre “la region de Broca” (Amunts, K., & Zilles, K. (2006). A multimodal analysis of
structure and function in Broca's regién. En: Grodzinsky, Y., & Amunts, K. (Eds.), Broca’'s
region. New York: Oxford Universitiy Press). Ninguno de los autores invitados dudd de la
importancia de la region de Broca, entendida como un area mas extensa, que abarca parte
de la segunda, las &reas 44, 45 y 47 de Brodmann, la sustancia blanca subyacente y
parte anterior de la insula, tuviera un rol trascendente en la funcion del lenguaje.

“Los mapas probabilisticos citoarquitectonicos maostraron el involucramiento de areas del
hemisferio izquierdo en la fluencia verbal, respecto a la linea de base. El AB 45 estaba mas
involucrada en el procesamiento semantico, mientras que el BA 44 estaba involucrada
mas probablemente en aspectos de alto nivel de la programacion de la produccion del
habla”. (Amunts & Zilles [Op. cit.]). Tradujimos la conclusién de este trabajo como sintesis de
lo dicho en el libro mencionado.

“ ¢Qué sabian ellos (de ésto)?” (“Qu’en savaient ils?”), se preguntd Marie, con cierta soberbia
en su primer trabajo de 1906, cuyo titulo era: “Revision de la cuestion de la afasia. La 3era
circunvolucién frontal no juega ningun rol en la funcién del lenguaje”. ¢ Podria hacerlo ahora?
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Déjerine, J. J. (1914). La afasia (pp.68-166). Sémiologie des affections du systeme
nerveux. Paris, Masson.

La afasia es la pérdida de la memoria de los signos por medio de los que el hombre civilizado
intercambia sus ideas con sus semejantes.

La facultad del intercambio de las ideas con nuestros semejantes supone dos actos:
comprenderlas y expresarlas. Dos tipos de afasias: sensoriales o de comprensién y motrices o
de expresion.

Hace un poco de la historia que conocemos. Broca con la afemia en 1861, Trousseau con la
observacioén del trastorno de la escritura “escriben tan mal como hablan”. Los autores ingleses
producen una serie de trabajos, H. Jackson, Popham; Ogle describe la agrafia. En 1865,
Baillarger observa un caso de trastorno del lenguaje que produce una cantidad de palabras
incoherentes. Bastian descubre por primera vez el trastorno de comprension. Los ingleses
diferencian los trastornos ataxicos y los amnésticos. Gairdner y Trosseau describen la
incapacidad para comprender la palabra escrita.

Describe después las observaciones de Wernicke que “comienza un periodo de sintesis”, sobre
el cual no nos detendremos. Kussmaul en 1876, desdobla la afasia sensorial en dos
componentes, sordera verbal y ceguera verbal, postura contra la que se levanta Wernicke. En
1881, Exner creyo poder localizar los movimientos de la escritura en un centro ubicado en
el pie de la segunda frontal. Ya habia cuatro centros, y el estudio se dirigié a determinar las
relaciones entre ellos y cuales son las variedades de afasia y sus caracteres clinicos.
Actualmente, estd en desarrollo esta etapa (1914). Describe someramente a Lichtheim-
Wernicke. Para Magnan y Skworzoff el centro preponderante es el motor. Describe la teoria de
Bastian y la de Charcot.

Cuenta que él, va en 1891, niega la existencia de un centro para la escritura, como lo
habia hecho Wernicke, y atribuye los trastornos afasicos a una alteracion del lenguaje interior.
En general coincidiendo con las posturas de Wernicke, con observaciones anatomo clinicas
gue las confirman. Hacia fin de siglo, describe pacientes con afasia subcortical.

Llega rapidamente al afio 1906, en que se detiene para analizar las teorias de su “enemigo”
cientifico, Pierre Marie. Las describe en un parrafo bien confeccionado, que las transmite con
claridad y concisién. Luego dice que la evidencia no ha confirmado sus ideas. Contra la
abolicién de las imagenes auditivas por Marie, levanta la inexplicabilidad, sin ellas, de la
parafasia de los afasicos sensoriales, argumento que, a primera vista parece poco
convincente. (Ver mas adelante nuestra discusiéon sobre el tema).
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Desde el punto de vista anatomo-patoldgico, sus trabajos, asi como los de Ladame, von
Monakow, Liepmann y otros, han demostrado que “la circunvolucién de Broca forma parte del
centro cortical del lenguaje articulado, como era admitido hasta ese momento, y la misma
observacién pudo ser hecha a cielo abierto en el paciente vivo, por la cirugia craneocerebral.”
“Lo que se discute siempre y sera discutido por mucho tiempo es saber si el centro del
lenguaje articulado esta estrechamente limitado a la circunvolucion de Broca, o lo que es
mas probable para él (Déjerine), si no invade las regiones vecinas.” Pensamos que es
posible que una férmula como esta, le hubiera evitado muchos esfuerzos a Marie.

“‘Mme. Déjerine-Klumpke ha resuelto esta cuestion facilmente, al hacer notar que el cabo y pie
de la circunvolucién de Broca forman parte del cuadrilatero de Marie, del que ocupan su
porcion anterior, superior y externa, y que por lo tanto, lesiones subyacentes al cabo y pie,
interesan al cuadrilatero.”

Agrega que en los ultimos afios se han publicado suficientes casos de lesién de la zona
lenticular en diestros, sin signos de afasia, y que la cantidad de casos es mayor que la de
aquellos en que lesiones en la zona de Broca no presentaban afasia. Este argumento es
insuficiente, a nuestro parecer, porque para Marie, las lesiones de la zona lenticular, no
presentan afasia, sino_anartria, salvo que estén también lesionadas las fibras que
provienen del area de Wernicke.

Después, repite el argumento de Bouillaud: “el afasico no es un anartrico.” Aunque no estamos
a favor de las ideas de Marie, este argumento también es insuficiente desde el punto de vista
dialéctico, porque Marie suma una lesion de la zona de Wernicke (o las fibras que
provienen de ella) ala de la anartria, para que se produzca la afasia de Broca.

El argumento mas sélido de Déjérine contra Marie, pareceria el de la parafasia (ver mas abajo).

Déjerine da, sin embargo, por terminada la discusion y sostiene la teoria previa de los dos
centros, aunque la delimitacion de cada uno de éstos no es tan exacta como se creyo en otros
tiempos. “La patologia humana no permite precisiones, que solo la patologia experimental
podria aportar.”

“Siempre he perseguido en mis investigaciones el mismo objetivo: establecer la unién
intima entre los centros y su subordinacion reciproca, segin _un orden constante para
todos los individuos v creado por la educacidn; mostrar la imposibilidad de admitir la
existencia de un centro llamado de la escritura. Me he esforzado finalmente, con la ayuda
de la clinica y de la anatomia patoldgica, en demostrar que era necesario dividir las
afasias en dos grandes grupos, segun esté afectado o no, el lenguaje interior.”

Es interesante, que Déjérine va a emitir dos definiciones mas de la afasia, destinadas a
delimitar el tema de estudio: 1) La afasia es la pérdida de una o varias modalidades del
lenguaje con integridad de los aparatos de recepcidn o de exteriorizacién de las palabras.
Descarta toda posibilidad de anartria, o trastornos auditivos como los argumentados por Freund
(y, desde luego, Marie). También excluye la demencia y trastornos de la inteligencia; y, 2)
“Todo trastorno de las funciones de un punto cualquiera de la zona del lenguaje, o de las
fibras que la unen a los centros generales sensoriales o motores vecinos.” El tema de la
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afasia es el de las lesiones de la zona del lenguaje antes definida. Con esta axiomética, los
argumentos de Marie, son excluidos.

Descarta mimica y gestos, aunque acepta que se trata de una forma de lenguaje, porque
cuando estan afectados, habitualmente el paciente presenta trastornos intelectuales severos.
La afasia aparece cuando el lenguaje convencional esta impedido (hablado o escrito).

Después, hace un detallado relato sobre el examen de un paciente afésico, sobre el que no
entramos, porque no es nuestro objetivo.

Contintia describiendo los cuadros clinicos basicos, afasia motriz o de Broca, afasia motriz pura
o afemia, afasia sensorial, afasia total.

Debido a que stos cuadros son conocidos, nos detendremos cortamente, en algunas
observaciones de Déjérine.

En la afasia de Broca, es notable la alexia, que no es una “ceguera verbal”, sino que parece
gue el paciente puede leer, pero no comprende el sentido de las frases u oraciones. A veces,
descubre una palabra, que comprende, y adivina, por ella, el sentido de la frase. La alexia
puede recuperarse antes que la palabra expresada. La comprension auditiva, también esta
comprometida. “El funcionamiento de las imagenes auditivas esta comprometido en la
afasia de Broca.” Si bien la comprension esta mucho menos afectada que la palabra hablada
y la lectura, el paciente entiende palabras aisladas (no tiene sordera verbal), pero se le escapa
la comprension de frases o de oraciones, sobre todo si son largas (“sordera de frases” de
Roux). Este trastorno mejora mas o menos rapido. La escritura esta muy comprometida, salvo
la copia, en la que transcribe de impreso a cursiva. En resumen, todas las modalidades del
lenguaje estan alteradas, aunque el trastorno de la palabra hablada es el mas notable.

La forma de comienzo puede ser mas frecuentemente brusca, pero también progresiva. Puede
aparecer en el curso de la mejoria de una afasia total, en que la sordera verbal se recuperé y la
ceguera verbal se encuentra en mejoria. La afasia de Broca puede también mejorar, en
general, lentamente, en varios afios, con una comprension muy buena, y una alexia mejorada,
junto con trastornos leves, pero evidentes, de la expresion. Los jovenes tienen un prondstico
mejor, 0 quienes tienen mayor capacidad de compensacion, por el otro lado, como los
ambidextros o zurdos que escriben con la mano derecha. Una forma de evolucién es la
transformacion en una afasia motriz pura.

En la afasia motriz pura el paciente preserva la imagen del movimiento articulatorio, pero no
puede realizarlo. Se demuestra porqgue puede contar las silabas de una palabra, apretando
la mano (método de Lichtheim), o con inspiraciones sucesivas, o indicandolo con los dedos. El
lenguaje interior esta preservado. Frecuentemente, es la culminaciéon de una afasia total. La
lesion que la produce no siempre es subcortical. A veces, existe una lesién poco extensa del
area de Broca.

En los poliglotas el idioma que se altera menos es el materno, o el mas usado por el paciente.
Inicialmente, estan abolidos todos. Luego se recupera la comprension del mas usado o el
materno, luego el habla de ese, luego, la comprensién de los otros, y finalmente, el habla de
los otros. La recuperacion puede detenerse en cualquiera de estas etapas.
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En la afasia sensorial estan lesionados los centros de recepcion, por lo que se alterara la
comprension de la palabra hablada, y de la escrita. Kussmaul la separé en sordera verbal y
ceguera verbal, actitud a la que se opuso Wernicke, y también lo hace Déjéerine. La afasia
sensorial es una sola y afecta a ambas modalidades. Es durante la recuperacion, que una
de ellas puede quedar mas atrasada que la otra. Son estados secuelares tardios.

El afasico sensorial tiene alteraciones del habla. Lo mas raro, es que disponga de muy
pocas palabras, lo que puede asemejarlo al afasico motor. Pero en este caso, el paciente es
severamente parafasico o jergafasico en las palabras que le restan, cuando se lo hace hablar.

En general, los trastornos del habla del afasico sensorial son muy caracteristicos, y se
presentan bajo la forma de parafasia o jergafasia. El parafasico es locuaz y verborragico.
Parafasia verbal, pronuncia bien la palabra, pero la usa mal. Literal, cambia las letras y forma
nuevas palabras incomprensibles. Ambos tipos suelen coexistir.

La mayor parte de los pacientes no nota sus errores. No se explica que un paciente con
sordera verbal leve (comprende érdenes simples), no se escuche a si mismo. Muchos afasicos
sensoriales presentan hemianopsia derecha, pero no es constante.

La evolucién no es tan buena como la de Broca. La ceguera verbal suele persistir, y la sordera
verbal mejora mucho, pero rara vez cura. Los trastornos del habla y de la escritura suelen
ser permanentes.

En la ceguera verbal pura, se han lesionado las fibras que unen el centro de las imagenes
visuales del lenguaje (pliegue curvo-circunvolucién angular) con el centro general de la vision.
El enfermo pierde una modalidad del lenguaje: la comprensién de la lectura.

La lectura mental y en alta voz, estan afectadas. La escritura espontanea y al dictado se
mantiene, pero la copia estd mas o menos dificultada. Las letras son caligraficamente
iguales a las del paciente, pero mas grandes, y por la hemianopsia, los renglones se inclinan
hacia abajo y a la derecha. La alexia es literal y verbal. La hemianopsia derecha es
constante.

El paciente puede leer escribiendo sobre lo escrito, siguiendo las letras con el dedo o un
lapiz, cosa que el afasico sensorial no puede.

El paciente lee los nimeros y puede hacer cuentas.
La ceguera verbal pura no se mejora.

La sordera verbal pura (sordera verbal subcortical de Lichtheim, que la describié por primera
vez), es bastante rara. El paciente no comprende nada de lo que se le dice, pero todas las
otras modalidades del lenguaje estan preservadas. Si se descartan los casos con lesion
laberintica, es aln mas rara. Estos casos fueron detectados por Freund (1896). Bezold
demostré que un debilitamiento de la gama de frecuencias entre b’ y g”, produce alteracion de
la comprension del lenguaje hablado (se refiere a la famosa “sexta” de Bezold, que mas tarde
se demostré errénea). Las lesiones que la producen, estudiadas por autopsia pueden ser
corticales o subcorticales. Déjerine con Sérieux, presentaron un caso que tenia lesion
cortical temporal bilateral (poliencefalitis crénica), que habria producido un debilitamiento del
centro general de la audicién (seria una sordera cortical). Este caso fue motivo de escarnio por
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parte de Marie: “-He aqui una afasia subcortical producida por una lesién cortical!” Un caso de
Pick tenia infarto temporal cortical bilateral y profundo. Pero hay un caso publicado por
Liepmann con corteza intacta, con lesion hemorragica en la sustancia blanca del l6bulo
temporal izquierdo. La sordera verbal habia durado 14 meses, pero el foco era reciente, y
seguramente ocultaba la lesién previa que habia producido la sordera verbal pura, razén por la
gue no se pudo determinar su exacta localizacion.

Para Déjerine la diferenciaciébn con un trastorno laberintico seria la existencia de algunas
parafasias en los pacientes con sordera verbal pura, que no tendrian los pacientes
laberinticos.

La afasia total presentaria un cuadro asociado de afasia de Broca, con afasia sensorial.

Hay que tener siempre en cuanta que los pacientes con afasia de Broca presentan, al
comienzo, un trastorno mas acusado de la comprension, que cede en pocos dias, y puede
hacer pensar en una sordera y ceguera verbal. Se trata de una inhibicion a distancia de los
centros sensoriales, por la lesion del centro de Broca.

Este tipo de afasia implica una lesién de toda la zona del lenguaje, y podria tratarse de la forma
mas frecuente.

En la recuperacion, lo primero que aparece, es la comprension de la palabra hablada (lo
primero adquirido).

Puede quedar asi, con afasia motora, alexia y agrafia, o recuperar la ceguera verbal y pasar a
ser un afasico motor tipico, que vaya después mejorando o no, y finalmente, que pase a ser un
afasico motor puro (muy raro).

Habla luego de la afasia en los zurdos y en los ambidextros. Puede suceder que una lesion
del lado izquierdo no produzca afasia en un ambidextro. Se han visto afasias en individuos
diestros con hemiplejia izquierda (afasia cruzada) etc. Si el zurdo es iletrado, una lesion del
lado derecho le producira una afasia definitiva. Pero si esta alfabetizado y, sobre todo, si ha
aprendido a escribir con la mano derecha, una lesién derecha le producird afasia, pero con
posibilidad de recuperacion.

Dedica unos parrafos a la amusia.

En las afasias transcorticales, los pacientes se caracterizan porque pueden repetir, cantar,
escribir al dictado y copiar (especialmente en la motriz), pero en la motriz existe una gran
inhibicion para la palabra hablada, y en la sensorial, un trastorno severo de la comprension,
frecuentemente ecolalia, y gran inhibicién en el habla espontanea, lo que la hace parecerse a la
motriz.

“La facultad de repetir las palabras es una de las funciones del lenquaje mas estable v
mas resistente.”

Los casos son poco frecuentes, y la explicacién, no comprobable.

En los casos de afasia amnésica, el paciente no recuerda los nombres de los objetos y realiza
perifrasis, describiéndolos por sus propiedades. En cuanto se les sugiere el nombre, lo repiten
correctamente, pero luego, vuelven a olvidarlo. No son afasicos motores, ni parafasicos ni
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jargonafasicos. Es un trastorno que se considera normal, cuando sucede esporadicamente.
Este tipo de afasia es poco frecuente, Déjérine lo observo en solo dos pacientes, de los cuales
describe solamente uno. Remarca que no deben ser confundidos con casos leves de afasia
motriz o sensorial, 0 mas graves de ambas modalidades que han mejorado, y tienen
trastornos para encontrar la palabra. Aqui se trata de problemas de lenguaje interior, que los
amnésticos no tienen.

Luego, se refiere al estado mental de los afasicos. Déjerine, como vimos, divide las afasias
en aquellas que presentan alteraciones del lenguaje interior, que son mucho mas frecuentes, y
las que lo tienen preservado, afasias puras, mas raras. En estas ultimas, la inteligencia esta
preservada.

En los afasicos comunes, el estado mental puede ser muy variable, apenas deteriorado en
muchos afasicos motores, que cuando se recuperan o pasan a una afasia motriz pura, no
presentan alteracion mental, a algunos afasicos sensoriales, que tienen un deterioro muy
notable. Déjérine cree que es la afasia la que le impide una adecuada mentalizacion al
paciente, y no al revés, que el paciente esta afasico, porque tiene una alteracion de la
inteligencia (como diria Marie).

El déficit intelectual esta ligado a otros factores, especialmente la extensién y localizacion de la
lesién, la edad del paciente, el estado cultural previo a la enfermedad. Menciona un estudio de
Rodenwald de 1905, que analizé la capacidad intelectual en un grupo de reclutas, y encontro
alteraciones similares (lagunas) a las de los afasicos, y eso, tratAndose de un grupo que tenia
varios afos de escolaridad, jovenes y sanos. El autor dice que, en la psiquiatria de aquel
momento, se tomaban como anormales, algunos defectos intelectuales mucho menos intensos
gue algunos encontrados en un grupo de jovenes soldados normales.

No hay que olvidar, ademas, que un afasico puede transformarse en demente, de la misma
manera que un demente puede ponerse afasico. En la paralisis general, no seria raro encontrar
una afasia sensorial.

Hace un andlisis de la zona del lenguaje, segln sus investigaciones, que trataremos en
detalle.

Definicion: Porcién de la corteza cerebral izquierda, cuya lesion produce trastornos del
lenguaje y que, ocupando la mayor parte de la circunvolucion en cinturén de la cisura de
Silvio, toma sus partes constituyentes de las circunvoluciones de los Iébulos frontal,
parietal y temporal. Colocada a lo largo de la cisura de Silvio, toma la forma de una especie
de herradura, abierta hacia arriba, que recibe en su concavidad, la parte inferior de la zona
sensitivo-motora.

Comprende:

1° Una parte anterior o frontal: la circunvolucién de Broca o centro de las imagenes
motrices de articulacién, constituido por la parte posterior o pie de la tercera circunvolucion
frontal, el opérculo frontal, y la corticalidad inmediatamente vecina: el cabo de F; y el pie de F,
con exclusién del opérculo rolandico, y extendiéndose a la parte anterior de la insula.
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2° Una parte inferior o temporal: la
region de Wernicke o centro de las
imdgenes  auditivas de las
palabras, que corresponde a la parte
posterior de la primera y segunda
circunvoluciones temporales
izquierdas.

3° Una parte posterior: el centro de
las imagenes visuales de las
palabras, que yo he contribuido a
localizar en el pliegue curvo
izquierdo. En el diestro, todos los
centros se encuentran en el
hemisferio izquierdo, en el zurdo, se
encuentran en el hemisferio derecho,
pero siempre pertenecen a un solo
hemisferio.

Una serie de fibras unen las
regiones de la zona del lenguaje, ya

sea entre ellas, o con las partes
mas o menos vecinas de la corteza homolateral, o cruzada. Las primeras constituyen las
fibras propias de la zona del lenguaje, y son las fibras cortas de asociacién, que unen
circunvoluciones vecinas, las fibras intra-corticales que ocupan las capas profundas de la
corteza, y las fibras tangenciales, que recubren su periferia. Las otras, mas largas, ocupan la
sustancia blanca no diferenciada del hemisferio y establecen las conexiones de las regiones
de la zona del lenguaje entre ellas. Son las fibras medianas de asociacion, en particular, las
fibras del fasciculo longitudinal superior o arqueado, que unen la regién de Broca al
pliegue curvo y a laregién de Wernicke. Otras fibras, mas profundas y mas largas, entran en
la constitucion de los haces diferenciados de la sustancia blanca (capas sagitales, fasciculo
occipito-frontal), unas pertenecen al fasciculo longitudinal inferior, capa sagital del I6bulo
témporo-occipital y unen la regién visual general (cisura calcarina, cuneus, Iébulo lingual), al
pliegue curvo y a la regién de Wernicke. Otras forman parte del fasciculo occipito-frontal, y
establecen, por debajo del epéndimo ventricular, conexiones entre los Iébulos occipital,
frontal y temporal.

Por fin, el cuerpo calloso, uniendo los dos hemisferios, juega un rol muy importante en las
conexiones de los diferentes centros de la zona del lenguaje. Como los movimientos de la
lengua, labios, etc., tienen representacion bilateral, la region de Broca tendra conexiones
con los dos opérculos rolandicos, centros motores del aparato fonatorio: hipogloso, facial
inferior, etc. Teniendo también los centros comunes de la audicion y de la visibn una
representacion cortical bilateral, y comunicandose entre ellos por fibras callosas, la zona de
Wernicke se encuentra asociada a los dos centros de la funcién auditiva general,
derecho e izquierdo. El centro auditivo general se encuentra por delante de la regién de
Wernicke, por lo que se acantona en la circunvolucion temporal profunda (transversa) y la
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regién temporal vecina, mientras que el centro de la vision general se encuentra en la cisura
calcarina y las regiones vecinas del cuneus y l6bulo lingual.

Finalmente, la corteza de la zona del lenguaje da origen o recibe fibras que provienen del
talamo. Las que provienen de la region de Broca pasan por el segmento anterior de la capsula
interna y terminan en la parte anterior del talamo. Las fibras de la region de Wernicke pasan
por la porcién sub lenticular de la capsula interna y llegan a la parte posteroventral del
tdlamo y el cuerpo geniculado interno, o provienen de alli. Por su cara profunda, la zona
del lenguaje tiene importantes relaciones con el pie de la corona radiante. La region de Broca
corresponde en el sentido anteroposterior a la mitad anterior del surco marginal de la insula;
responde en profundidad a la mitad anterior del segmento superior de la corona radiante y
pertenece al sector del hemisferio situada por delante de un plano que pasa por la comisura
anterior, que contiene el tercio anterior del cuerpo estriado, el sector anterior de la capsula
interna y la parte correspondiente del pie de la corona radiante. La region de Wernicke tiene
relacion con los segmentos retro y sub lenticulares de la capsula interna y los
segmentos posterior e inferior del pie de la corona radiante. Subyacente al pliegue
curvo, se encuentra la capa sagital del I6bulo occipito-temporal. Las circunvoluciones de la
insula, tapizan por intermedio de la capsula externa, la cara externa, convexa, del putamen.

Estas relaciones son importantes, especialmente porque: 1° la vascularizacién de la zona del
lenguaje es independiente de la de los ganglios centrales; la zona del lenguaje recibe todos sus
vasos de la arteria silviana y sus ramas; cada una de sus regiones es abastecida en general,
por una rama que le es propia: arteria de F* para la region de Broca y el pliegue anterior de la
insula; arteria del pliegue curvo y del gyrus supramarginal, para el pliegue curvo y la
circunvolucién posterior de la insula; la arteria temporal posterior para la regiéon de Wernicke.
Las arterias nutricias que se desprenden de la red pial y se hunden en el tejido nervioso, son
arterias terminales: las cortas, no pasan de los limites de la corteza; las medias se agotan en la
sustancia blanca indiferenciada, mientras que las largas convergen en el angulo lateral del
ventriculo lateral y sus cuernos, y alcanzan los fasciculos compactos de la corona radiante y
del cuerpo calloso.

La zona del lenguaje puede ser lesionada en forma total, o en parte, por una lesion cortical,
subcortical, o central. En los reblandecimientos silvianos extensos esta destruida en su
totalidad, asi como los nucleos grises centrales. Estos son respetados cuando la obliteracion
afecta solamente el territorio cortical de la silviana, pero por encima de ellos, la lesién alcanza
en profundidad hasta el epéndimo a lo largo del angulo lateral del ventriculo lateral y destruye
la sustancia blanca no diferenciada y, en grado variable, los fasciculos compactos de la corona
radiante y de las fibras callosas.

Las lesiones centrales, situadas en el trayecto de las arterias lenticulo-estriadas y lenticulo-
Opticas, pueden también alcanzar, en altura, el angulo lateral del ventriculo y destruir la
sustancia blanca no diferenciada subyacente a toda o a una parte de la zona del lenguaje, y
aun disecar el eje blanco de las circunvoluciones. Mi discipulo Bernheim ha publicado varios
ejemplos en 1901.

En estos casos, los sintomas afasicos seran diferentes si la lesién afecta la parte anterior o la
posterior de la zona del lenguaje. La afasia motriz 0 sensorial o total aparece aqui al mismo
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nivel que la hemianopsia, cuando la lesion central se extiende a las capas sagitales del 16bulo
occipitotemporal y dafia el fasciculo visual.

Se pueden también observar lesiones parciales, por oclusién de una u otra de las ramas
corticales de la silviana. La lesion a veces muy limitada, puede destruir las circunvoluciones
(corteza gris y eje blanco) de la region anterior o posterior de la zona del lenguaje, alcanzar la
sustancia blanca no diferenciada, y seccionar en un punto generalmente limitado, los fasciculos
compactos de la corona radiante y de las fibras callosas. La lesién de la sustancia blanca,
puede no limitarse al foco, sino extenderse a puntos incluso muy alejados, vy
desconectandolos del resto de la corticalidad cerebral. Se puede ver una lesion limitada de
la zona de Broca, extendida a la sustancia blanca no diferenciada subyacente a la
circunvolucién de cintura, y aislar el pliegue curvo y la region de Wernicke, del resto de la
corteza cerebral.

También se pueden ver lesiones de la circunvolucion supramarginal, extendidas hacia
adelante, hasta por debajo del opérculo rolandico y la region de Broca, o seccionar en
profundidad el sector posterior de la corona radiante y el fasciculo visual.

Otras veces la lesién cortical es poco aparente (fondo de un surco, borde superior de la
cisura de Silvio) pero la lesion de la sustancia blanca es extensa, subcortical a una parte 0 a
toda la zona del lenguaje, que puede alcanzar la parte externa del ventriculo por dentro, y
disociar por fuera el eje blanco de una o varias circunvoluciones del area del lenguaje. Estas
lesiones suelen respetar las fibras cortas, permitiendo las conexiones entre las
circunvoluciones vecinas de la zona del lenguaje, pero aislandola del resto de la
corticalidad (corticalité) cerebral.

El estudio actual de las lesiones de la afasia debe llevarnos a la evaluacion de la extension de
la lesion, o preservacion, de algunas zonas corticales, el dafio de la sustancia blanca profunda
y las degeneraciones uni o bilaterales.

La duracién y la intensidad de los trastornos afasicos no siempre se corresponden con
la extension del dafio cerebral. Sin embargo, los trastornos afasicos pasajeros, curables, se
observan mas frecuentemente en lesiones anteriores de la zona del lenguaje, en especial en
personas jévenes, en una época en que la plasticidad cerebral permite la compensacién por
parte del otro hemisferio. Otros factores son la ambidestreza y el grado de alfabetizacion.

Dice que ademas del examen macroscépico debe realizarse siempre un examen microscépico
de las piezas de autopsia.

La zona del lenguaje podré asi ser afectada de dos formas: 1) la lesiéon destruye una parte de
la zona o sus fibras intrinsecas, y 2) siendo subcortical la lesién, desconecta una parte de la
zona del lenguaje de la corteza vecina.

En el primer caso, afasias por lesidon cortical, afasias por lesion de la zona del lenguaje, un
centro de imagenes estard perdido para el enfermo. El cuadro clinico dependera de la
localizacién de la lesién, pero en todos los casos, esté la lesibn donde esté, todas las
modalidades del lenguaje se veran afectadas. Siempre estara afectado el lenguaje interior.
Acepta excepciones para algunas lesiones anteriores (raras) en que el lenguaje interior esta
preservado. Repite las lesiones que pueden dar origen a la sordera verbal (corticales bilaterales
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y subcorticales unilaterales), y a la ceguera verbal: desconexion de la zona del lenguaje de
ambos centros visuales generales.

Psicologia fisiol6gica del lenguaje. Lenguaje interior.

Cuando hacemos acto de pensar, lo hacemos en imagenes visuales o en imagenes de
palabras. En este caso, hablamos con nosotros mismos, es decir, pensamos con la ayuda de
nuestro lenguaje interior. (Bastian no lo diria mejor)

En el primer plano aparecen las imagenes auditivas, pero inmediatamente tomamos
conciencia de los movimientos necesarios para pronunciarlas. La imagen auditiva despierta la
imagen motriz. La preeminencia de la imagen auditiva se da porque es la primera creada
cuando el nifio aprende a hablar.

La existencia de las imagenes auditivas se apoya no solo en la experiencia personal sino
en las alucinaciones auditivas de los alienados delirantes. La existencia de imagenes
auditivas es una de las llaves de la patologia mental. (Otro argumento contra Marie).

La unién de las imagenes auditivas y motrices es lo que llamamos “nocién de la palabra”.

Leemos mediante la evocacién de este concepto a partir de las imagenes visuales de las
palabras. Lo mismo es para la escritura. Cuando escribimos una palabra, la escuchamos
resonar en nuestro lenguaje interior. Las imagenes visuales juegan un rol menor, ya que
fueron las Ultimas adquiridas. No hay ninguna prueba que permita dividir a los individuos en
auditivos, motores, visuales o indiferentes como hace Charcot. De esta forma, no conociendo el
tipo de individuo con que se trata, seria imposible diagnosticar las afasias. “Pensamos
todos de la misma manera, poniendo en juego nuestras imagenes auditivas, motoras y
visuales, y las auditivas siempre toman el primer lugar”.

La teoria de Charcot es una aplicacion al lenguaje de “la teoria de las memorias parciales.”
En el estudio del lenguaje interior hay que diferenciar la palabra de la idea que ésta representa.
La idea que poseemos de una cosa es una asociacion de varias sensaciones pasadas, al
estado de imagenes. Cuando nos representamos un monumento, un paisaje un cuadro, etc.,
de manera abstracta, no hacemos lenguaje interior, pensamos en imagenes de objetos, no
de palabras.

Aunque las imagenes visuales de las palabras tengan menor antigliedad, su preservacion es
absolutamente necesaria para el lenguaje interior, que no puede funcionar normalmente
sin los tres centros de imagenes. La lesion de uno, repercute sobre los otros, con predominio
de sintomas de su lesion. La agrafia se da en todos |los casos.

La destrucciéon de las imagenes auditivas da origen a la sordera verbal con todos sus
corolarios: la palabra ha perdido su regulador, de donde la parafasia y la jergafasia. La pérdida
de la nocién de la palabra explica la ceguera verbal y la agrafia.

Si se destruyen las imagenes visuales (lesién del pliegue curvo), la ceguera verbal y la
agrafia seran la consecuencia, el paciente tendra parafasia menos manifiesta que en el caso
anterior, y la sordera verbal estara poco marcada.
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Las afasias puras se explican facilmente. La nocion de palabra esta preservada y, por lo tanto,
el lenguaje interior. No_existe agrafia. Los sintomas se manifiestan del lado del centro privado
de sus conexiones con la zona del lenguaje.

De forma general, las afasias con alteracién del lenguaje interior se deben a la pérdida de
una de las memaorias que componen el concepto de palabra. En la de Broca, hay amnesia
de las imagenes motrices, en la sensorial de Wernicke, de las imagenes auditivas y visuales.

Contrariamente, en las afasias puras en que el lenguaje interior esta preservado, estas
iméagenes estén intactas.

Como la palabra es un compuesto que esta presente en el lenguaje interior como en el exterior,
constituido por los tres tipos de imagenes, no se puede hablar propiamente de afasia amnéstica
en el sentido estricto de la palabra, porque cada variedad de afasia, esta constituida por una
amnesia parcial, es decir limitada a la pérdida de las imagenes motrices o sensoriales del
lenguaje. Solo en la afasia total se podria hablar de afasia amnéstica, porque habiendo
desaparecido la zona del lenguaje, el individuo no tiene mas a su disposicién ninguna de las
imagenes del lenguaje.

Diagndstico y valor semioldgico de la afasia

Discute primero la afasia de Broca, su diferenciacion de la disartria o anartria como ya vimos
y, finalmente, se refiere a la localizacion. La afasia motriz de Broca es casi siempre de origen
cortical, y la afasia motriz pura, subcortical, pero no se puede ser absoluto en esto. El vio dos
casos de lesion subcortical a Broca, con alteracién del lenguaje interior. Asi que, en la afasia
motriz, el diagndstico es clinico, pero no lesional. Afasia motriz con o sin alteracion del
lenguaje interior (con o sin agrafia).

En la afasia sensorial, el paciente parece sordo o confuso, pero no es ni una, ni la otra cosa.
Escucha y comprende el valor de los sonidos, menos las palabras. Si bien su inteligencia
puede estar debilitada, no es demente, y comprende las situaciones cotidianas, su tarea, y
puede seguir el curso de los acontecimientos haciéndose cargo de ellos. La sordera y ceguera
verbales son faciles de reconocer. El afasico motriz comprende bastante bien, salvo cuando se
le habla més rapido. La escritura esté afectada en los dos tipos de afasia, pero es diferente: la
motriz copia bien y transcribe, mientras que la sensorial copia servilmente y, por lo tanto, no
transcribe.

Vuelve sobre la posibilidad de que el afasico sensorial hable poco, y parezca un motriz, pero la
diferencia es la parafasia severa de uno, respecto del otro (Respuesta a Bastian y Charcot).

El afasico sensorial no presenta hemiplejia.

Puede aparecer una afasia motriz o sensorial en un paciente con un proceso de demencia,
como en la pardlisis general.

Los afasicos totales presentan una suma de los dos tipos precedentes, tienen un debilitamiento
severo de la inteligencia, y hemiplejia.

En el caso de sordera verbal pura, descartar siempre trastornos laberinticos.
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En la ceguera verbal pura, existe hemianopsia, y copia servil. Se distingue de la ceguera verbal
con agrafia, porque el paciente presenta algunos signos de afasia sensorial, parafasia, y
trastorno de la escritura espontanea y al dictado, que estan preservadas en la pura.

Hace luego, una revision rapida de las alteraciones patologicas que causan la afasia:
compresion o destruccion (de causa vascular) de la zona del lenguaje. En todos los casos,
la variedad de afasia depende de la localizacion de la lesion.

Habla a vuelo de pajaro de las afasias intermitentes de los ancianos y arteriticos sifiliticos, de
las afasias transitorias en las intoxicaciones enddgenas y exdgenas. Belladona, opio, cannabis
indiana, tabaco, plomo, veneno de serpiente. Diabetes, gota, uremia. La migrafia, post ataques
de epilepsia.

Finalmente, la histeria a la que dedica un parrafo mas largo.

Luego trata acerca de la agrafia en los pacientes con los distintos tipos de afasia. Dice que hay
gue examinar en cada paciente, las tres modalidades, espontanea, dictado y copia. Hay que
hacerlo mientras se observa al paciente, porque a veces, los pacientes copian parrafos en su
casa y los quieren hacer pasar por espontaneos, o peor, se los hacen escribir por otro, como
ya habia observado H. Jackson.

Las modalidades mas afectadas suelen ser la espontanea y al dictado. La copia se efectla de
manera mas o menos mecanica. Si afecta a las tres, se la denomina agrafia total si no, agrafia
parcial. Puede ser también, completa o incompleta.

El paciente puede no escribir nada, hacer lineas o rulos sin significado, o puede escribir un par
de palabras, siempre las mismas, nombre, direccién, profesién, firma, que son escritas ante
cualgquier pedido de escribir espontdneamente o al dictado. A veces, puede escribir
dificultosamente una o dos palabras de una oracion, y luego persevera en escribir su nombre u
otra palabra.

A veces, puede escribir bien las letras, pero lo que escribe es incomprensible: paragrafia.
Otras veces, el paciente escribe palabras, pero las mezcla de tal forma, que no se entiende el
significado de la frase: parafasia escribiendo. Esto es muy raro.

La copia puede ser hecha facilmente, transcribiendo impreso a cursiva, o impreso a impreso,
sin problemas, o puede ser hecha dificultosamente, sin poder transcribir, sino haciendo una
copia servil, en donde el paciente cuida que el dibujo de los trazos se parezca al modelo, y
deja de escribir en el mismo momento en gue se le quita el modelo de delante de los ojos.

La agrafia es siempre bilateral. El caso de Pitres es una excepcion.

Los afasicos motrices pueden escribir espontaneamente su nombre o apellido, pueden firmar
con la misma facilidad con que lo hacian cuando estaban sanos, pueden, eventualmente,
escribir algiin nombre familiar, esposa, hijos. Pero nada mas. En casos leves, pueden escribir
raramente una palabra o parte de una frase. “Los afdsicos motores escriben tan mal como
hablan” (H. Jackson, Trousseau, Gairdner). La escritura al dictado es similar. Pueden copiar
muy bien y con buena letra, si no estdn hemipléjicos. En este caso, pueden hacerlo con la
mano izquierda. Transcriben impreso a cursiva, y viendo sus copias no se puede creer que
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no escriban espontdneamente. Esta copia es un acto intelectual: la vision de la letra impresa,
despierta la imagen de la cursiva.

El afasico motriz puro, escribe bien, y es una forma facil de diferenciarlo de la afasia Broca.

El afdsico sensorial no puede escribir nada espontdneamente, ni letras, pero puede firmar, y
en este caso, su firma es igual la de antes de enfermarse. Raramente, puede presentar
paragrafia, o jergagrafia. Sin embargo, es raro que escriban como hablan: parafasia
escribiendo.La escritura al dictado no se diferencia de la espontanea.

La copia es servil. No transcribe. Copia con gran lentitud y dificultad. Si se le da un titulo de un
diario a copiar, escribe los esqueletos de las letras grandes primero y luego los rellena. La
copia servil es exclusiva de la afasia sensorial o total.

En la ceguera verbal pura, el paciente escribe bien espontaneamente y al dictado, pero su
caligrafia suele ser de mayor tamafio que antes de enfermar, y los renglones se inclinan hacia
la derecha y abajo por la hemianopsia. La copia se hace mucho mejor que en la afasia
sensorial, y es mucho menos servil. Puede transcribir lo impreso a cursiva, aunque su caligrafia
es peor que la espontanea.

En la sordera verbal pura, esta afectada solamente la escritura al dictado.

Evolucion de la agrafia

La agrafia es consecuencia del trastorno del lenguaje interior. Es decir, existird siempre
gue exista afasia. Los pacientes con afasia de Broca, tienen posibilidad de mejorar y, por lo
tanto, también lo hara la agrafia. Pero nunca comienza a mejorar la agrafia, antes que el
paciente comience a hablar. Los afasicos sensoriales permanecen siempre agraficos,
porque esta modalidad tiene peor prondstico.

Cuando hay preservacion del lenguaje interior, como en las afasias puras, no hay trastorno en
la escritura, salvo en el modo deficitario correspondiente a la modalidad: al dictado en la
sordera verbal pura, en la copia en la ceguera verbal pura. Los motrices, no presentan
problemas en la escritura.

La escritura en espejo se presenta en los afasicos hemipléjicos cuando comienzan a escribir
con la mano izquierda, pero desaparece rapidamente.

Mas tarde, revisa los argumentos a favor y contra un centro de la escritura. Déjérine se declara
en contra de dicho centro, como dijimos, contra Bastian, Exner, Charcot y su escuela,
Lichtheim, y en apoyo a Wernicke, Kussmaul etc.

Hace una extensa revision de la disartria, el mutismo y la tartamudez.
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COMENTARIO A DEJERINE

Su forma de encarar el tema y sus elucubraciones, estdn basados en las ideas de Wernicke,
con quien coincide en muchos puntos importantes. Como consecuencia légica del paso del
tiempo y de su experiencia, Déjerine muchas veces completa, otras corrige, algunas
aseveraciones de Wernicke.

La zona del lenguaje. Como hace Wernicke, Déjérine describe su zona del lenguaje que tiene
algunas diferencias con la de Wernicke. Basicamente, agrega el pliegue curvo, con una funcion
concreta: el almacenamiento de las imagenes de las palabras escritas. Aunque en su trabajo
inicial Wernicke habla del l6bulo parietal inferior y la circunvolucion subangular, no es muy
preciso en este sentido, ni tampoco atribuye una funcién especifica a ese nivel, posiblemente
extendiéndolo al almacenamiento de las palabras escuchadas. En 1881, no lo incluye.

Si bien Déjerine extiende el area de Broca a la parte anterior de la insula, no asigna a éste
I6bulo cerebral ninguna funcién especifica, por lo que para él la corteza linglistica no seria una
estructura  conti-
nua, como en
Wernicke o Freud.

4 5

Wernicke no deja

claro Si la
? circunvolucion
- central esta

Conexiones de la zona del | j,qida en la zona
lenguaje segun Déjérine. El )
cerebro ha sido cortado como del lenguaje,

sefiala la figura de arriba. En aunque pareciera
colores oscuros se ven las zonas

cortadas  verticalmente. Mas que no. Para
claro, corte horizontal. Déjérine defini-

El fasuculo aquueado es la tivamente queda
medialuna seflalada en el

extremo antero superior de la excluida, adqui-
insula. Fibras que circulan por la riendo forma de
capsula extrema-externa h d
pertenecerian al fasciculo erraaura.
occipitofrontal, aungue no lo dice .
expresamente. Las fibras callosas Donde se dife-
unen  zonas simétricas y | rencia mAas de
asimétricas y areas primarias y de :
250CIACIoN. Wernicke, es .en
las comunica-
ciones de esta zona, dentro de ella misma, y con el resto de la “corticalidad”. Destaca las
conexiones intracorticales por la capa | y por las estrias de Baillarger. Recuerda las fibras
cortas (en U) gue unen circunvoluciones vecinas (fibras de Arnold), las fibras intermedias,
gue corren por la “sustancia blanca indiferenciada” y que unen zonas alejadas, como el
fasciculo arqueado de Burdach, conocido por mas de un siglo, al que Wernicke solo
menciona, y casi de paso, en su ultimo trabajo de 1903, sobre un caso de agrafia “aislada”, y al
gue Déjerine le otorga la importante misiéon de unir los centros de Wernicke y de Broca, quiza

por vez primera.
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que pasa por la
comisura anterior
mostrando los
diferentes fasciculos
de trayecto antero
posterior, tomado de
Crosby. (Crosby EC,
Humphry T, Lauer
E. Correlative
anatomy of the
nervous system.
The New York
Macmillan Co.,
1962). Destacamos
ambos fasciculos
fronto occipitales y
el fascicu arqueado.
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Menciona también al fasciculo
occipitofrontal que “une los I6bulos
frontal occipital y temporal”, con una
ubicacion subependimaria (se refiere al
fronto occipital superior), y el fasciculo
longitudinal inferior que une los
I6bulos occipital y temporal. En su
esquema, que adjuntamos mas arriba,
las fibras del fasciculo occipitofrontal
aparecen entremezcladas con las del
fasciculo arqueado Aqui se esta
refiriendo al fasciculo fronto occipital
inferior que es ampliamente aceptado.
Aunque  tampoco  exacta, esta
descripcion es mas compatible que la

anterior (Déjérine, J. (1901). Anatomie des centres nerveux. T. Il. Paris: Masson). El fasciculo
fronto occipital superior, o cintilla subcallosa de Muratoff, es efectivamente
subependimario, su pertenencia al sistema del lenguaje ha sido recuperada recientemente.
Para algunos su existencia estaria en discusiébn (Meola, A., Comert, A., Yeh, F-Ch.,
Stefaneanu, L., & Fernandez-Miranda, J. C. (2015). The controversial existence of the superior
fronto-occipital fasciculus: Connectome based tractographic study with microdissection
validation. Human Brain Mapping, 36(12), 4964-4971).

No coincidimos con Krestel, Annoni, y Jagella (2013) (Krestel, H., Annoni, J. M., & Jagella, C.
(2013). White matter in aphasia: A historical review of the Déjérines’ studies. Brain and
Language, 127, 526-532) acerca de la inclusion de Déjérine del fasciculo uncinado en la zona
del lenguaje, al menos en forma expresa, y ya muchos afios después de sus publicaciones
anatdmicas junto a Déjérine-Klumpke.

Déjérine conecta claramente la zona del lenguaje con su homéloga contralateral por el
cuerpo calloso. El area de Broca estaria asociada a ambos opérculos rolandicos, y el area de
Wernicke a ambos centros auditivos
generales, gracias a que cada uno de

Imagen tomada de

Yasargil, M. G. i i . .
(1994). ellos (opérculos y areas auditivas), estan
Microneurosurgery conectados entre si por el cuerpo
IV a cerebral

calloso. Las areas del lenguaje, serian
supra-ordenadas a las areas
primarias, segun esta concepcion.
Gran adelanto, seguramente inducido en
buena parte, por las investigaciones de
Flechsig.

tumors. Thieme,
Stutgart. Muestra la
concepcion de
Déjerine, sin
nombrarlo, sobre
las circulaciones
superfical y
profunda, y su
confluencia en el
margen lateral del
ventriculo.

Las conexiones con el tdlamo son
importantes, las de Broca por el brazo
anterior de la capsula interna y las de
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Wernicke, por la porcién retro y sub lenticular de la misma (cuerpo geniculado interno y parte
posterior del tAlamo).

Hace notar que la circulacién cortical y la de los nucleos, son en cierta forma
independientes y, si bien puede haber lesiones conjuntas, pueden ir separadas. Ambas
convergen en el anqulo lateral del ventriculo, donde se encuentra la corona radiata con
las fibras callosas, y haces de conexidn intra hemisférica.

Otorga mucha importancia a las lesiones de la sustancia blanca, ya sean subcorticales o
profundas, haciendo notar que pueden existir lesiones corticales limitadas, asociadas a amplias
lesiones subcorticales que desconectan toda el area del lenguaje.

Cada regién del lenguaje tiene su arteria y esto permite las alteraciones localizadas de la
zona del lenguaje, con los distintos cuadros tipicos. Contra Wernicke, defiende su postura de la
lesion del pliegue curvo en casos de alexia-agrafia, porque no pueden ser explicados por una
lesion exclusiva del area de Wernicke, sobre todo luego que la sordera verbal ha sido
recuperada o mejorada. Como hay tres centros, hay tres arterias que los irrigan. Una para la
tercera frontal, otra para la circunvolucion supramarginal y pliegue curvo (angular) y otra para la
zona de Wernicke (temporal posterior). Este aporte de la consideracién anatomica de la
circulacioén proviene sin duda, de la escuela de Charcot, y sus discipulos, Duret y Marie.

Desde el punto de vista psicoldgico, su teoria se asemeja a la de Wernicke, con algunos,
matices a destacar.

Pensamos de dos maneras: en imagenes (Wernicke diria conceptos), o en palabras. Cuando
pensamos en palabras, ponemos en juego el lenguaje interior. Este lenguaje interior, como
decimos, esta constituido por el concepto de palabra, que estd compuesto por las imagenes
auditivas en primer lugar, porque son las que primero se aprenden, las que, a su vez,
despiertan la articulacion. Aungue las imagenes visuales de las palabras han sido adquiridas
mas tarde en la vida del individuo, las considera igualmente necesarias para un lenguaje
interior sano. Una lesion en cualquiera de los centros, producira una alteracion del
lenguaje interior, y en consecuencia afasia, con alteracién de todas las modalidades, a
predominio de la del centro lesionado. En esto, se diferencia de Wernicke, que les da menos
valor a las imagenes visuales de las palabras.Siguiendo la teoria de Déjérine, en un analfabeto
con lesion del pliegue curvo, “centro de las imagenes visuales de las palabras”, no deberia
haber trastorno del lenguaje interior. Seria interesante investigar el estado del lenguaje
interior en estos pacientes.

El “concepto de palabra” es un aporte original de Wernicke al abordaje psicolégico del
lenguaije. El “lenguaje interior” proviene de la escuela francesa (Trousseau, escuela de Charcot)
y muy probablemente de Bastian. El concepto de palabra es recuperado por Déjérine, y le
agrega como componente indispensable las imagenes visuales de la misma, que habian
guedado en una asociacion algo laxa en las publicaciones ulteriores de Wernicke. La
integridad del concepto de palabra garantiza el lenguaje interior. Interesante integracion de
Déjérine en una época “de sintesis.”
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Segun la teoria de Déjérine, en todos los casos de afasia (alteracion del lenguaje interior),
debe haber agrafia. La agrafia es la constatacién més facil y directa, de la alteracién del
lenguaje interior.

Como no existe un centro de la escritura, ya que ésta es simplemente una copia de la imagen
visual de la palabra, en lo que coincide con Wernicke, todo paciente afasico tendra agrafia, y
ésta no se recuperarda, hasta que se haya recuperado el concepto de palabra. La agrafia
aislada (pura) no_existe. Como vimos, Wernicke en su estudio final de la agrafia, trata de
considerar pacientes afésicos, predominantemente agraficos (afasicos tardios, en
recuperacion) uno suyo, y dos de otros, como agrafias aisladas, actitud coherente con su
teoria, pero errada. Todo el esfuerzo intelectual en aquella época, se debié al famoso caso de
Pitres, que tenia agrafia unilateral, incompatible con las ideas de Déjérine, e inexplicable para
todos. Déjérine lo resuelve facil: - “jes una excepcion!”

Déjerine llama abstracto al pensamiento con representaciones de la realidad, sin que
estemos experimentandola en ese momento (concreto). Wernicke diria pensamiento con
“conceptos”. Las representaciones de la realidad son una combinacion de recuerdos asociados,
de “imagenes” visuales, auditivas, tactiles, olfatorias, gustativas, mas las diferentes impresiones
gue causan en nosotros. En estos casos, acepta, que haya individuos con predominio de unas
de las imagenes de los sentidos, sobre las otras. Pero no en el lenguaje interior. Por eso
descarta la teoria de Charcot.

El impacto de Marie

No se puede considerar a Déjérine sin pensar en que muchos de sus pensamientos han sido
despertados por la critica efusiva de aquél.

Los dogmas. Marie se levantd contra dos dogmas de la afasiologia del momento: el area de
Brocay las imagenes almacenadas en centros.

Déjerine tiene que aceptar que el area de Broca, tal como la describiera Broca, es insuficiente
para producir el sindrome de afasia motriz, y que debe extenderla a la segunda circunvolucion
frontal y a la parte anterior de la insula. Ademas, reconoce que no se puede determinar
clinicamente, si el sitio de lesién es cortical o subcortical en algunos casos, por lo que el
cuadro de afasia motriz se entiende exclusivamente desde el punto de vista clinico.

Decimos mas arriba en nuestro texto: Contra la abolicion de las imagenes auditivas por
Marie, levanta la inexplicabilidad, sin ellas, de la parafasia de los afasicos sensoriales,
argumento que, a primera vista, parece poco convincente. Sin embargo: ¢ Coémo se estructura
la palabra a expresar por el habla, si no es sobre un molde conocido, del que la “inteligencia”
del area de Wernicke ordenaria las silabas? Sin tener esas estructuras previamente conocidas
y a disposicién, nuestra produccion seria necesariamente parafasica. El “concepto de
palabra” necesita de las imagenes. Este argumento psicolégico se transforma en el
principal contra las ideas de Marie.

Finalmente, Déjérine toma de Marie, la importancia que da a las lesiones vasculares del
encéfalo, y extiende los argumentos de éste, y la investigacién sobre el tema, describiendo el
mecanismo Yy la extension de las lesiones subcorticales. Coincide, sin decirlo, en que las
lesiones del territorio superficial de la silviana, afectan también la sustancia blanca subcortical

Revista Neuropsicologia, Neuropsiquiatria y Neurociencias 53



Horacio Fontana

en diferentes extensiones, incluso llegando al ventriculo, por eso su insistencia en la
descripcion detallada de los haces de sustancia blanca, y, posiblemente, en la localizacién
subependimaria (en el &ngulo lateral del ventriculo) del fasciculo fronto occipital.

La agrafia

Es un placer leer las ideas de Déjéerine sobre el tema. La agrafia es la consecuencia de la
pérdida del lenguaje interior. No existe un centro para las imagenes motrices de la
escritura, como ya habia explicado Wernicke, con quien coincide. Por eso, la agrafia
pura no existe. Debe estar acompafiada de una afasia. Estas Ultimas dos conclusiones le
faltaron a Wernicke en 1903.

La escritura seria la expresion de una “corticalidad”, que utiliza el “concepto de palabra”, su
descomposicion en letras, y copia de su imagen visual. Pareceria tratarse segun estas ideas,
gue en algo extendemos, de una actividad intelectual superior a la del lenguaje. Igual que la
espontaneidad del uso de la palabra. Con la diferencia de que ésta se realiza a través de la
zona del lenguaje, y la_escritura se hace desde fuera de ella, pero con su sostén
permanente. Se puede escribir motrizmente con cualquier parte del cuerpo - “que sea
suficientemente mévil”, agrega Déjérine; dactilografiar a dos manos, con un dedo (jcomo quien
suscribe!), o con todos; o armar palabras con tarjetas, bloques, o jugando al Scrabel. Todo
mientras el concepto de palabra esté intacto.

Si desarrollamos mas estas ideas, pensamos que se puede hablar con un solo hemisferio, el
izquierdo, porque las representaciones motrices de los movimientos facio-buco-laringeos y la
respiracion, tienen representacién bilateral en cada circunvolucién pre-rolandica (podriamos
llamar a esto, el argumento de Broadbent), pero el izquierdo porta las representaciones
linglisticas.

En la escritura, la mano tiene representacidn unilateral. Si se desea escribir con la mano
izquierda, el comando lo tiene el hemisferio derecho. El sostén linglistico provendra del lado
izquierdo, a través del cuerpo calloso.

-¢Por qué se puede escribir de manera relativamente facil con la mano izquierda? Porque
parece que estaria comprobado que el entrenamiento de una mano, produciria una facilitacion
de movimientos similares contralaterales (Gabitov, E., Manor, D., & Karni, A. (2016). Learning
from the other limb’s experience: Shearing the ‘trained” M1 representation of the motor
sequence knowledge. Journal of Phisiology, 594, 169- 188).

Casos de agrafia pura son muy poco frecuentes, y podrian no responder exactamente a la
definicion del déficit.

La lectura

Hemos expuesto extensamente los hallazgos de Déjérine sobre el tema, en la discusion del
articulo de Wernicke sobre la lectoescritura. Parece bien establecido que la regién del pliegue
curvo, y quiza zonas adyacentes hacia abajo (BA37), estén relacionadas a esta actividad, en el
hemisferio izquierdo. Déjérine fue el primero que demostrd que un proceso cerebral (lectura)
necesitaba del cuerpo calloso, con la descripcion del primer tipo de desconexion
interhemisférica unos afios antes de la terminacion del siglo XIX (Geschwind, N. (1997). The
anatomy of acquired disorders of Reading. En: O. Devinsky, & S. C. Schachter (Eds.), Norman
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Geschwind. Selected publications on Language, Behavior and Epilepsy. Boston: Butterworth-
Heineman).

Wernicke, que habia publicado sus ideas acerca de la alexia en 1886 (Wernicke, C. (1886). Die
Neueren Arbeiten Uber Aphasie, Nervenheilkunde. Fortschritte der Medizin, 4, 463-482),
sostenia su teoria de cuatro puntos en 1903 (Wernicke, C. (1903). Ein Fall von isolierter
Agraphie. Monatschrift fir Psychiatrie und Neurologie, 13, 241-265): 1) la lectura se hace letra-
por-letra; 2) las letras son pocas y simples desde el punto de vista de su imagen; 3) las letras
tienen una representacion especifica en la zona primaria de la visién en ambos hemisferios,
y; 4) no es necesario entonces un centro de las imagenes visuales de las palabras, sino
gue las imagenes de las sucesiones fijas de letras (palabras), son interpretadas por la zona del
lenguaje en el lado izquierdo.

Bastian, pensaba algo intermedio en 1898, en su Treatise on aphasia (ver nuestro resumen y
comentario a Bastian). Se referia a un pos procesamiento de las imagenes visuales en ambos
hemisferios, antes de su transferencia al centro de las imagenes visuales de las palabras.
Repetimos ambas concepciones abajo.

LVWC y RVWC:
centros visuales
para las palabras
izquierdo y
derecho
respectivamente.
El izquierdo
predomina para
Bastian. (Bastian,
R. Ch. (1898).
Treatese on
aphasia, Op cit)

Déjerine (1892) Bastian (1898)

-“Confieso que no comprendo por qué se rechaza un centro visual de las palabras, separado
del centro visual comun, si se acepta el centro auditivo de las palabras, separado del centro
auditivo comun, psicolégicamente similar”, dice Déjérine, refiriéndose seguramente a Wernicke,
aunque habla de “otros autores” sin dar nombres.

En realidad, debemos recordar, que inicialmente para Wernicke, el centro auditivo para las
palabras, formaba parte del centro auditivo comdn. Es decir, era una parte del centro
auditivo primario.

En 1903, reconoce que cuando hay hemianopsia derecha, el paciente puede leer con el
hemisferio derecho, mediante la transmisién, desde éste, por el cuerpo calloso, no de
imagenes primarias, sino de los recuerdos de ellas.

Diferentemente, una lesién de la proyeccion acustica del lado izquierdo, produce una
sordera verbal pura, porque no existen imagenes auditivas del recuerdo en el hemisferio
derecho a ser transmitidas al izquierdo. (O porque estan lesionadas las fibras callosas que
las traen, pero prefiere la otra opcion, porque, segun €l, no existe un centro de los
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recuerdos de imagenes auditivas de las palabras del lado derecho). En cambio, segun él,
si existe un centro visual de las palabras (letras) de ese lado. Es decir, bilateral. Las letras,
sustancia de la lectura, son formas elementales y pueden procesarse en areas visuales
primarias de ambos lados. Las auditivas no. Tienen muchos mas matices y complejidad
mayor (Wernicke aparece contradictorio en este caso, al tratar las palabras como complejas).
Pero su problema mayor, es su obstinacién en pensar que se lee Unicamente letra-por-letra y
gue las palabras escritas serian un constructo simple.

Tenemos que concluir, sin embargo, que en lo que respecta a la lectura, los tres autores
nombrados, tendrian algo de razén y estarian equivocados, segun concepciones mas actuales.
Reproduciremos aqui una copia del esquema de Epelbaum vy cols. (Epelbaum, S., Pinel, Ph.,
Galllard, R., Delmaire, Ch., Perrin, M., Dupont, S., Dehaene, S., & Cohen, L. (2008). Pure alexia
as a disconnection syndrome: New diffusion imaging evidence for an old concept. Cortex, 44,
962-974).

Segun estos autores, el

Ruta Iéxico-semantica Ruta fonolégica procesamiento de las
Pars triangularis Pars opercularis palabras escritas se haria
inicialmente, en ambos

2¢temp post. latemp. hemisferios, hasta el nivel

Témporo basal Gyr. supramarginalis de las Ietras, (SUI’CO OC_CIpItO-
/ temporal, l6bulo fusiforme

posterior, SOT). Tendrian
razon Wernicke y Bastian, y

Forma de la palabra

7 no Déjerine.
Pequefias palabras y S.0.T. )
sucesiones literales Luego, el procesamiento se
recurrentes Atencién visuo .
— espacial traslada definitivamente al
i S.O.T. . . . .
Bigramas (2 letras) locales Surco hemlsferlo |qu|erdo, a
intraparietal zonas progresivamente mas
Procesamiento visual de & - ..
bajo nivel anteriores del surco occipito-
¥ temporal. Tendrian razon
Detectores de letras s o S O.T e .
abstractos T o Dejerlne Yy Bastian.
Formas de letras \I/A ;"‘ Finalmente, las formas de
Contornos locales v v las palabras, serian
(fragmentos de letras) 2 z . P
| I interpretadas a través de la
Barras orientadas Vi Vi zona del lenguaje, siguiendo

dos vias alternativas
diferentes: la via fonolégica o profunda, o indirecta, y la via léxico-semantica, o
superficial, o directa.

El pliegue curvo, parece haber perdido prestigio en el terreno de la lectura, aunque sus
funciones serian mdltiples, y tendria importancia para el aprendizaje de la lectura (Seghier,
L. M. (2013). The angular gyrus: multiple functions and multiple subdivisions. The
Neuroscientist, 19, 43-61).
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Dehaene, uno de los autores del esquema de arriba, dice textualmente (Dehaene, S. (2009). El
cerebro lector. Buenos Aires: Siglo XXI Argentina [Traduccion del original francés de 2009]), en
su libro de divulgacion, pero dignamente profundo: “a diferencia de Déjerine, ahora creemos
gue el reconocimiento visual de las letras no descansa en el giro angular, sino en el area de la
forma visual de las palabras...” {(Déjerine) solo estaba equivocado respecto a la localizacién
de la regién desconectada, que en realidad se ubica en la regién visual ventral, mas que enla
regiéon mas dorsal del giro angular.” Una teoria compatible en parte, con las ideas de Marie.

La teoria de estos autores ha sido discutida, y en 2012, Segal y Petrides en un estudio muy
bien conducido de resonancia magnética funcional y conectividad de la zona, concluyen que
durante la lectura de palabras, existe activacion constante del pliegue curvo, entre la segunda
y tercera ramas terminales del surco temporal superior, zona correspondiente al area PG
de von Ekonomo, en la parte posterior del I6bulo parietal inferior (aproximadamente BA39), con
conexiones hacia el I6bulo fusiforme medio, donde Dehaene y col ubican el area de la forma de
la palabra, y hacia el area de Broca (articulacion). También se conecta con el extremo anterior
de la primera temporal (polo temporal) mediante el fasciculo longitudinal medio (Segal, E., &
Petrides, M. (2013). Functional activation during reading, in relation to the sulci of the angular
gyrus region. European Journal of Neuroscience, 38, 2793-2801).

Izquierda: mapa de von Ekonomo que muestra el area Pg. Derecha: mapa de Brodmann
mostrando el area equivalente, 39, que parece algo mas pequefia y mas anterior que Pg. Se
muestra la regién temporo-parieto-occipital de ambos esquemas. El area P, parietal basal,
corresponde a BA 37. Llega al I6bulo fusiforme y lingual de la cara inferior.

Déjérine no dijo, que el reconocimiento visual de las letras se ubicaba en el pliegue curvo, sino
el de las palabras escritas. Se trata de un trastorno del lenguaje, y no de los signos aislados
0 juntos, pero todavia sin asociacion a las otras modalidades verbales, para la activacién del
resto de los componentes de la palabra. Dos razones avalan esta opinién: 1 El pliegue curvo
forma parte de la zona del lenguaje para Déjerine, 2 Los pacientes con lesion angular
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presentan agrafia, ademés de alexia. Seria largo discutir cual es la funcién exacta del giro
angular durante la lectura, pero parece que forma parte importante del sistema. Por ahora,
Déjérine tendria razén.

Después del estudio de pacientes con “cerebro dividido” (Sperry), se reconocié una cierta
capacidad lingistica (escasa) al hemisferio derecho, diferente de la del hemisferio izquierdo
(Gazzaniga, M. S. (2000). Cerebral specialization and interhemisferic communication. Does the
corpus callosum enable the human condition? Brain, 123, 1293-1326). Los pacientes con
palabras presentadas en el hemicampo izquierdo, referidas a objetos concretos, no podian
leerlas, pero sefialaban el objeto correcto, entre una serie de opciones, o podian dibujarlo con
la mano izquierda, o escribir su hombre, en caso de una persona, con bloques de Scrabel
dispuestos en orden ortografico con su mano izquierda. También el estudio de Patterson
(1989) en dos pacientes hemisferectomizadas, una de un lado, y la otra del otro, mostro cierta
(pobre) capacidad lectora del lado derecho (Patterson, K., Vargha-Khadem, F., & Polkey, Ch. E.
(1989). Reading with one hemisphere. Brain, 112, 39-63). Bastian y Wernicke tendrian un poco
(poco) de razon.
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La localizacién en el cerebro y la deconstruccion de la funcion por focos corticales

Introduccion.

Se puede considerar a la localizacion en el SNC, desde tres puntos de vista diferentes, que
tienen zonas de contacto, pero que se separan ampliamente: a) localizacion en sentido
anatomico (recorrido de los haces, citoarquitectura), b) localizacion por sintomas o grupos
de sintomas (hallazgo de déficit o irritacion por operaciones locales o procesos patoldgicos de
la sustancia cerebral) y, c) localizacion de las funciones.

Nada ha desviado tanto la discusion sobre la localizacién, justamente en el cerebro,
[levandola por vias infructuosas, que no haber tenido en cuenta la diferencia de los
planteos que sustenta cada una de estas formas de localizacion.

La anatomia nos informa acerca de las relaciones del sistema nervioso, las transmisiones
desde la periferia a los centros y, desde éstos al sistema muscular, con la diferenciacion
citoarquitecténica que varia segun la forma de la representacion de las partes del cuerpo
en los diferentes centros. Nos cuenta asi, sobre lo espacial, vecino y superpuesto.

Las funciones se mueven como se sabe, no solo sobre lo espacial, sino también sobre lo
temporal, es decir, sucesivamente, y cuanto mas altas, en formas mas amplias y
complicadas. En el aspecto temporal (sucesion de los actos excitadores; almacenamiento de
los estimulos, engrafia; manifestacién de algunos, ecforia), la “localizaciéon” experimenta un
desplazamiento considerable, incluso en las mas minimas realizaciones funcionales.

Efectivamente, la fisiologia experimental nos muestra que mediante resecciones corticales o
mas profundas, relativamente definidas, pueden desaparecer funciones relacionadas con ellas,
0 por su estimulacion, o ser puestas en un estado excitatorio anormal (localizacién de los
sintomas). Este tipo de sintomas son, sin embargo, de corta duracién y, si mas duraderos,
no nos permiten concluir la localizacion a partir de las estructuras dafiadas. En todo caso, nos
diran poco del lugar a partir del que se dafiaron determinadas funciones en
determinadas partes del cuerpo, respecto de la representacién central verdadera, de
todos los factores fisioldgicos alterados por la lesién.

Da el ejemplo de un reloj, que puede detenerse por alguna traba en el sistema de engranajes,
0 por la ruptura de un resorte o de un tornillo. Los lugares en donde se produjeron los
dafos, no deben ser confundidos con aguellos de los que se origina la marcha del reloj.

Por localizacién de los sintomas de la enfermedad, entendemos la reaccién de todo el
SNC, a una lesién cerebral delimitada localmente, en el sentido de cambios bien definidos
de la realizacion de determinados sectores del cuerpo, o de un érgano sensitivo respecto de
los estimulos excitatorios del mismo.

Como localizacién de las funciones, entendemos, en cambio, la distribucién de los
distintos componentes de una capacidad nerviosa en todas las estructuras
correspondientes (en parte espacialmente separadas) en cerebro y médula; la que debe
ser a mi parecer, temporal. Para lograr una localizacién de los sintomas, alcanza hasta un
cierto grado, la observacion clinico-fisiologica del espécimen operado, o del ser humano
enfermo (con la observacion consecuente del hallazgo autdpsico). Para lograr la localizacion
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de las funciones necesitamos, mas all4 de las relaciones anatémicas, un analisis en
términos de principios cientificos y no de puntos de vista populares, de las apariciones de
déficits en los que el factor temporal (construccion temporal de la funcién) debe ser tomado en
cuenta.

Los principios cientificos para una localizacion util de las funciones se alcanzan luego de
muchos desvios y planteos cuidadosos. Por construccion temporal de la funcién no solo se
piensa en la sucesion en el presente de los diferentes rendimientos, sino en un pasado
largamente anterior (ontogenia, filogenia, construccién de la funciéon en la escala animal). El
desarrollo y perfeccionamiento de una funcién en sentido ascendente de la escala zooldgica, se
mueve en una curva constantemente ascendente y sucede en parte, en forma proporcional al
crecimiento de la corteza cerebral, en parte de otra maneray por caminos Sinuosos...

Donde el principio de la divisién del trabajo, esta tan finamente realizado, es en los
mamiferos y en su maxima expresion, en el hombre, por la cefalizacion, mas exactamente, por
el desarrollo de la corteza cerebral. Alli encontramos sin excepciébn una continua
subordinacion de periodos de desarrollo méas antiguos de partes centrales
pertenecientes, bajo el dominio de aquellas que fueron desarrolladas mas tarde y han
adquirido una estructura mas complicada.

El lugar de convergencia de los nuevos aparatos complementarios, recientemente adquiridos,
es la corteza cerebral. Ella es donde todos los hilos se encuentran. Como ultima etapa del
desarrollo, la corteza se transforma en un drgano que interviene en practicamente todos los
procesos nerviosos, en forma mas o menos decisiva.

Luego, von Monakow hace una corta revision de la historia de la localizacién en la corteza
cerebral, incluyendo los adelantos logrados mediante la estimulacién cortical por Hitzig, y por
la cirugia cerebral “que se practica en forma cada vez mas frecuente desde hace dos décadas”.

I. Generalidades sobre los fendmenos deficitarios corticales (shock, diasquisis, fendmenos
de suplencia, principios de localizacion).

Las consecuencias clinico-fisiologicas de lesiones corticales delimitadas son diferentes,
segun la localizacion del foco y, mas o menos, tipicas para cada parte de la circunvolucion. Por
afeccion de los campos somaéticos (esferas de los sentidos), estas consecuencias se
relacionan a determinada parte o a toda la mitad del cuerpo o a 6érganos determinados (vision,
oido, tacto, olfato, etc.). Denominamos a las regiones corticales relacionadas, que esperan una
mejor delimitacion, pero han sido establecidas en forma bastante segura, especialmente por su
mielogénesis, esfera visual, esfera auditiva, zonas de las extremidades, etc.

En lesiones de los otros grupos de circunvoluciones no somaticas, que se ubican en la
periferia de los campos somaticos, que discutiremos mas adelante con mayor detalle,
especialmente del lado izquierdo, se observa, sobre todo cuando la lesién es extensa o
bilateral, no necesariamente simétrica, trastornos de dispositivos superiores, como por
ejemplo, la orientacion local a partir de un determinado 6rgano sensorial (agnosia), o
impedimento en la utilizaciéon del lenguaje, de la expresion, de la manipulacion o de las
habilidades motoras (afasia, agrafia, alexia, amimia, apraxia, asimbolia). Hay todavia extensas
zonas corticales (circunvoluciones frontales, partes basales del cerebro, sustancia perforada
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anterior), cuya lesion focal, especialmente cuando es unilateral, y deja libres las
circunvoluciones previamente mencionadas, causan, transitoriamente, sintomas mayormente
generales, poco pronunciados (delirios, cambio de caracter, desorientaciéon general, estupor,
coma): son las regiones corticales mudas.

Los sintomas corticales locales son tan diferentes en contenido y en duracion (en principio).
Los sintomas deficitarios, tanto focales como mas generales, que se instalan por una lesion
local de un grupo convolucional definido anatémicamente, presentan, en relacion a su
evolucion promedio, toda una historia.

Aln cuando, tanto en lesiones experimentales como focales, no existan fenémenos
secundarios (extravasados sanguineos, oclusiones vasculares, procesos encefaliticos),
especialmente en lesiones poco extensas, los sintomas de las partes corporales directa o
indirectamente dependientes de las zonas involucradas (focales), varian nada
despreciablemente, tanto en intensidad como en forma.

Todos los autores, sin excepcién, coinciden en que los sintomas iniciales son mas graves,
extensos, parcialmente desdibujados, comparados con unos dias o semanas mas tarde.

Una parte significativa de los sintomas locales se pierde a veces en horas, dias o semanas, y lo
que queda, experimenta nuevamente, en una parte de los casos, una regresion en un lapso
mayor, de tal forma que los fendmenos duraderos regresan fuertemente frente a los de la
instalacidon inicial del cuadro.

Esto sucede especialmente en defectos superficiales luego de intervenciones quirdrgicas
(excisiones) y, en general, por lesiones locales puras. Es notable que los fenbmenos mas
groseros, por lesidon de las zonas soméaticas (hemiplejia flaccida, hemianestesia completa), y
por otro lado, los sintomas mas elevados, asi llamados “asémicos” (agndsticos, apraxicos,
afasicos y otros sintomas en general de la orientacion), son los que, en lesiones puras,
regresan en forma relativamente rapida y completa.

Es de hacer notar que los sintomas asémicos cuando se producen por lesién unilateral,
aunque extensa de las areas corticales correspondientes (la “gnosia”, la orientacion mediante
los diferentes 6rganos de los sentidos, el reconocimiento), pueden recuperarse rapidamente.
En los simios, son necesarias lesiones bilaterales en los territorios correspondientes a
determinado sentido, para producir sintomas asémicos. Y cuando no se presentan
complicaciones, por ejemplo, infeccion, no duran necesariamente mucho.

De lo arriba dicho, se deben asumir para lesiones corticales, subcorticales o medulares:
1. Sintomas corticales iniciales o temporarios.

2. Sintomas corticales residuales. Estos son considerados como irreparables y producidos
necesariamente por la lesién anatdmica y su contenido esencial. Los sintomas iniciales
devienen fluidamente en los residuales. Estos son poco notables en las lesiones de zonas
mudas. A menudo pueden ser detectados por exdmenes especiales minuciosos, 0 son
totalmente latentes (trastornos condicionados).

Entre los sintomas necesariamente residuales de las lesiones de las areas somaticas,
algunos, tomados en forma estricta, son relativamente residuales en el sentido que, luego de
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afos, y dentro de ciertos limites, sufren oscilaciones, se hacen mas leves, en todo caso sufren
mermas en sus propiedades. A veces, pueden ser detectados solo si se los busca
directamente. En estos casos, se habla de una compensacion relativa.

Los sintomas focales temporarios, se clasifican en obligatorios y no obligatorios o
casuales (aparecidos por el influjo de complicaciones patolégicas). Los primeros son
tipicos, como los residuales, para cada area cerebral. Varian en cuanto a su duracién,
pudiendo durar horas, dias, 0 semanas y aun mas. Los sintomas casuales dependen de
trastornos patolégicos acompafiantes (hemorragia, oclusion vascular, acumulacién de LCR,
procesos encefaliticos, edema cerebral, efectos toxicos, etc,), o de condiciones individuales no
aclaradas (constitucionales, adquiridas, disposicion).

Da un ejemplo de la posibilidad de cambio de los fenémenos focales temporarios, superpuestos
a los residuales, con la evolucién de una hemiplejia producida por una lesiéon de toda la
corteza rolandica o de la capsula interna. Hemiplejia flaccida sin reflejos tendinosos ni plantar,
de pocas horas a dias de duracién: fendmenos iniciales. Luego aparicion del reflejo plantar
invertido (Babinski) y aparicion de los reflejos rotulianos: procesos reparatorios. Reaparicion
del tono muscular, y luego, hipertonia e hiper reflexia: primera fase de restituciéon. Aparicion
de claros movimientos activos, primero del miembro inferior y luego del superior hasta que
alrededor de dos a tres meses puede pararse y caminar arrastrando el miembro pléjico.
Segunda fase de restitucion.

La fase residual propiamente dicha es la consolidacion de defectos definitivos. Los
fendmenos residuales son de distintos tipos: trastornos del tono muscular, pérdida del
movimiento articular reciproco, mezcla de kinesias sucesivas, etc. En casos de inactividad
del paciente, aparecen posiciones viciosas, alteraciones articulares y musculares.

La mayoria de los fisi6élogos, salvo la escuela de Golz, y los clinicos, han pasado por alto
esta evolucion.

La variabilidad de los fenbmenos temporarios segun origen, contenido exacto, amplitud, forma
de regresion, la falta de una regularidad en su presentacion y desaparicion, a menudo en focos
de igual o similar localizacion, tamafo, e incluso naturaleza patoldgica, asociados a las
fluctuaciones descriptas en el estadio residual, han desviado y dificultado en gran medida,
hasta recientemente, la discusién sobre la localizaciéon en el cerebro.

Algunos autores han omitido o subestimado el significado de sintomas residuales tipicos del
foco, frente al de claros sintomas pasajeros. Otros cometieron el error contrario, subestimaron
el significado de estos sintomas temporarios o los vieron como un fenémeno agregado, no
digno de mencion, concentrandose exclusivamente en la constancia obligatoria de los
fendmenos residuales.

¢,Como se explican fisiol6gicamente las tres fases de la enfermedad: inicial, regresion
primaria y secundaria por la lesion anatémica focal? ¢Representa el correspondiente
cuadro de estado, el déficit (pardlisis de la conduccién) de estructuras cerebrales delimitadas,
en forma muy especifica, y esta condicionado solamente por cambios anatdmicos o anatomo-
patolégicos? ¢O deben entrar en consideracion otros factores patolégicos generales o
especiales?
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Relaciones patolégicas en el foco

Cualquier solucién de continuidad aguda y grosera del cerebro es seguida por un dafio
expansivo y muerte de estructuras nerviosas, mas alla de los limites de la lesion macroscopica,
como consecuencia de trastornos circulatorios, con derrames sanguineos en la vecindad o
trombosis, en extensos territorios vasculares vecinos al foco, eventualmente acompafnados de
inflamacién. Se asocian a ésto, otras consecuencias anatomo-patolégicas: necrobiosis de la
sustancia cerebral, atrofia, etc. A ésto pueden asociarse en grandes insultos como fractura del
crédneo: trastornos de la distribucion del LCR y el edema cerebral, descrito por Reichardt,
(Gehirnschwellung= hinchazoén cerebral), hiperemia venosa, edema, etc., en zonas alejadas del
foco real. También actian los trastornos de la presion alrededor del foco. Por la violencia
mecanica, se observan, dafios alejados del foco de impacto, en la direccion del mismo.

Se deben considerar no solo la topografia del foco, sino la de los cambios degenerativos
extendidos alrededor del mismo. Estos se producen en los haces interrumpidos en el foco y
pasan a la sustancia gris originaria o terminal del haz de fibras (aferente o eferente) dafiado,
eventualmente alejadas del foco. Las alteraciones irreparables en el territorio cerebral
involucrado, estan ramificadas ampliamente, y son dificiles de calcular en su estructura
arquitectonica, sin cortes seriados. Pero aun en el examen microscépico mas fino y con los
métodos méas modernos, se tendra un cuadro incompleto del niumero total y la forma
estructural, de la distribucidon de los elementos dafiados por la interrupcién cruda de la
continuidad de elementos anatémicos en el foco.

Sin duda, los sintomas residuales tienen su correlato anatdémico en los vacios tisulares,
solo parcialmente demostrables, en todo el sistema nervioso (limitacién o restriccion de
la superficie estimulable) (Einschrenkung der Erregungsflache).

Desde hace tiempo, es habitual referir los sintomas residuales focales tipicos (utilizacién
elemental de las partes del cuerpo o de los 6rganos de los sentidos) directamente al fallo de los
haces de proyeccién correspondientes desde los 6rganos periféricos o a los sitios de origen o
terminacion de ellos en la corteza (haz piramidal, radiaciones Gpticas). No se debe olvidar, sin
embargo, que en cada lesion cortical se dafia una enorme cantidad de haces de
asociacion y comisurales, segun la extension y profundidad del foco, como demuestran
los estudios de la degeneracion secundaria.

¢,Debemos atribuir a la lesion del haz piramidal o de otros haces de proyeccién, los sintomas
residuales de la lesién focal y negar significacion a las lesiones secundarias corticales alejadas
(excéntricas)? Segun mi opinidn, no sin problemas.

Si se hace dificil establecer la relacion de los sintomas residuales, con la lesion de las
estructuras cerebrales, también lo es extremadamente, la evaluacion de las relaciones finas
entre la lesién y los sintomas iniciales (primera y segunda fase de regresién). Se trata de
trastornos producidos por la lesién del foco, pero por su transitoriedad, no son debidos a la
interrupcién de haces nerviosos, sino a los procesos fisiopatolégicos que acompafian a
la lesion focal. Inicialmente fueron atribuidos a los procesos anatomo-patolégicos producidos
en el foco y sus alrededores: trastornos circulatorios, inflamatorios, edema, etc. Casi todos los
atribuyeron primariamente al hemisferio dafiado (Nothnagel, Wernicke, entre otros). Solo la
escuela de Golz y sus discipulos, asumieron que se trata de fendmenos de inhibicion
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irritativa, que nacen del foco y se conectan a territorios corticales y centros subcorticales y
espinales.

Toda la cuestion de la naturaleza de los sintomas iniciales es muy complicada y se relaciona
estrechamente con el mecanismo de los sintomas residuales, asi como con los procesos de
restitucion (vicariedad: sustitucion). En éstos, a su vez intervienen dos factores: la
recuperaciéon de sectores temporariamente afectados y la asuncion de las capacidades
perdidas, por parte de otras zonas no dafiadas primariamente (teoria de la compensacioén
o vicariedad), en otras palabras, capacidades de apoyo del SN que ha permanecido normal.
Otros factores también influyen, como el estado circulatorio, naturaleza del proceso e
individualidad del enfermo.

Se habla de compensacidon, cuando la mejoria se establece lentamente, luego de pasado el
proceso patolégico (aprendizaje).

Hay sintomas, que se suponen de origen cortical, y se asimilan a la paralisis por interrupcion de
la via, que no tienen probablemente un origen cortical, como la pérdida del tono y de los
reflejos, asociados a una akinesia completa. Estos déficits no se deben a la lesidn cortical,
son transitorios, y son fenémenos acompafiantes de la “paralisis”. La lesién cortical
propiamente dicha, altera la capacidad para resumir adecuadamente los estimulos, en relacion
al orden cronoldgico de los actos individuales, y trabajarlos ulteriormente (i.e., activar las figuras
kinéticas y ordenarlas). En los focos corticales se trata de trastornos de naturaleza
asociativa; en el caso del movimiento, de errores en la construccion dinamica (combinacion
de las sinergias, ritmo, asociaciones sincronicas y sucesivas, primero de nivel bajo, luego, mas
alto), limitadas a una parte del cuerpo, 0 mas, segun la extension del foco. Si aparecen
fendbmenos de paralisis, en el sentido de una extincion de la conduccion periférica (Ultimo
trayecto del impulso), deberadn ser vistas como consecuencias indirectas y se les debera
buscar una explicacién especifica... El caracter de algunos sintomas iniciales, en lesiones
focales del cerebro es de una naturaleza subcortical exquisita, no raramente espinal...
Estos efectos, no pueden ser explicados exclusivamente por una lesion cortical.
Denominaremos a todos los trastornos que llevan a estas consecuencias con el hombre de
shock.

Diferentes formas del shock

Se sabe que extensas estructuras arquitecténicas interdependientes en todo el SNC, ante
groseros insultos (trauma, electrocucién, conmocién psiquica, etc.), pueden detener su
actividad, a veces en forma notablemente selectiva, incluso hasta comprometer la vida,
aunque los elementos en consideracién no tengan la mas minima alteracién estructural.
Los mecanismos fisiol6gicos se desconocen, aunque se piensa que son multifactoriales. Como
son sintomas que se instalan bruscamente, estrechamente delimitados, se los denomina
shock, también paralisis refleja; si son mas importantes, colapso, o parecido.

Podemos subsumir diferentes apariencias clinicas bajo este nombre.

1) Shock de los cirujanos (shock de la herida, pardlisis refleja de centros vitales). Desde hace
siglos se sabe que groseras lesiones corporales, con dafio de los tejidos y las visceras,
desgarros, contusiones, exposicion visceral, hipotermia, etc., pueden llevar a la muerte, sin que
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la autopsia pueda encontrar lesiones especificas que la causaron. Es el shock de herida, de los
antiguos cirujanos. (Transcribe una descripcion clinica y literariamente notable, de Fischer, que
no agregamos).

Hace un examen de los procesos que lo producen, concluyendo que se trata de una inhibicion
refleja de los centros auténomos, que dejan de responder a sus estimulos naturales.

2) Shock psiquico. No lo trataremos.

3) Shock apoplético. Cualquier alteracion de la continuidad del cerebro, hemorragia, trauma
craneano, reseccion de circunvoluciones. Su manifestacion es el coma y otras alteraciones de
la conciencia, mientras que el sistema autobnomo mantiene sus funciones hasta el final.

4) La diasquisis. El proceso fisiologico que esta en la base de los sintomas focales iniciales
se define como un shock limitado a las asociaciones nerviosas anatémicas. El caracter
focal (segun localizacién), el contenido preciso, el tipo de compensacién del trastorno
inervatorio, le asegura a este shock un lugar aparte y nos permite separarlo de los otros tipos
de shock. A este tipo de shock lo denomino diasquisis.

La diasquisis representa un “cese de la prestacion (Leistungsfahigkeit: rendimiento en su
actividad especifica)”, de circuitos funcionales relacionados, ampliamente ramificados, de
instalacion mayormente brusca, que toma origen en el lugar de la lesiébn y que se
manifiesta solo en aquellos puntos de la corteza, no lesionados primariamente, hacia los
gue fluyen haces nacidos en el lugar de la lesion. También se trata de una disminucién o
abolicién (el hacerse refractaria) de la capacidad de respuesta de los elementos nerviosos
(grupos neuronales), para estimulos de intensidad habitual y dentro de un circuito
excitatorio determinado, fisiolégicamente bien definido. Este circuito no depende de los
caminos inervatorios fisiolégicos desde, y hacia, la periferia.

Para la comprension que tiene de la diasquisis, recurre a la onto y filogenia, de las
realizaciones nerviosas.

Por otro lado, la diasquisis es limitada en el tiempo y regresa en fases muy caracteristicas.
Las diferencias en regresion de la diasquisis dependen de las diferencias en las asociaciones
de los ordenamientos neuronales, como también de la diferente excitabilidad de sus asociados
tectonicos. Los usados juntos mas frecuentemente, se recuperan primero. (Concepciones
claramente Jacksonianas)

Cada lesion de la sustancia cerebral despierta una lucha para la preservacion de la funcion,
gue involucra a todo el sistema nervioso, aunque estardn mas comprometidas, las zonas que
tienen mas relaciones (arqui)tectonicas con el lugar de la lesién, y los territorios en peligro
funcional. Ante la pardlisis de la respuesta, creada por la diasquisis, se enfrenta un movimiento
reparatorio desde las partes del sistema nervioso no dafadas, funcionalmente capacitadas y
representativas de los mas vitales intereses, que mantienen un equilibrio nervioso en
conjunto con las dafiadas. El éxito de esta ayuda depende, no solo de la localizacién y
extension del foco, sino del estado de la circulacion, del estado del resto del sistema
nervioso y del estado general del paciente, ademas de la naturaleza de la lesién.

Cada sintoma residual depende de las funciones abolidas definitivamente por la pérdida de
sustancia cerebral, mas el estado actual de una lucha no terminada, entre los procesos
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anatomicos y patoldgicos y las porciones del sistema nervioso restante requeridas para la
defensa. El resultado final de esta lucha (Schisma) variara segun nimero y distribucién de las
fuerzas en lucha, no ubicadas en la corteza (territorios fasciculares). Por ello, los sintomas
residuales no son similares en los distintos individuos.

La diasquisis corticoespinal (arreflexia, atonia) se atribuye a una inhibicién transitoria de
los reflejos espinales o bulbares (deglucién). Cualquier zona del sistema nervioso
lesionada, produce diasquisis.

Regresion de los fendmenos iniciales. Déficit funcional restante y compensacion
(vicariedad).

Desde que encontramos junto a los factores patolégicos, a la aparicion de la diasquisis, como
las causas del impedimento o dafio de la funcién local, y en la regresién de la diasquisis, una
causa de la mejoria de las funciones perdidas, nos preguntamos si todas las consecuencias de
un foco son solamente funcionales y no hay otra manera de mejoria que no sea la regresion de
la diasquisis, y como se encuentra la region del defecto primario luego de la estabilizacion del
déficit funcional.

Von Monakow modifica el concepto de diasquisis que nos dio originalmente, para decir que
puede no presentarse bruscamente, en forma de shock, por ejemplo, en el caso de los
tumores, en que, ademas de los sintomas focales crecientes, producidos por presion vy
alteracion circulatoria, actlan sobre las zonas de proyeccidon, hacia las porciones
inferiores del sistema nervioso, como también hacia el lado contralateral, que puede asi
presentar sintomas independientes del foco inicial. Estos sintomas son debidos a alteracion
funcional no_cortical (por los haces), en cambio, los sintomas locales propios del tumor,
afectan zonas corticales vecinas cada vez mas amplias. Cuando el paciente es aliviado por
operacién, estos sintomas desaparecen lentamente, como todos los sintomas iniciales
causados por diasquisis. Agui, sin embargo, se refiere no solo a territorios alejados que reciben
haces fasciculares desde el foco, sino mas bien, a una accién “directa”. Esta forma “lenta” de
instalacion de diasquisis, se contrapone a la forma aguda o de “colapso”, como vimos en el
“shock de herida”.

Vicariato. (Sustitucién)

Para la mejoria ulterior de los sintomas se han propuesto muchos mecanismos. Para ser
compensada por la parte sana del SN, la funciébn perdida por la lesion, exigiria una
sobreprestacion de las estructuras involucradas en la compensacién. Hay algunos casos
propuestos, en que no seria necesaria esta sobreprestacion.

- La disminucién de las “inhibiciones irritativas” nacidas de las paredes del foco. En esto
coinciden muchos autores, pero no en la naturaleza de ellos. Estamos lejos de descifrar los
procesos por los que se produce esta mejoria, sobre todo “si nos mantenemos encerrados en
los principios de la teoria de la localizacién”.

- Menciona algunos mecanismos: mejoria de la circulacién, asuncién de la funcién por una
estructura diferente (asociacién de grupos neuronales), subordinada a otra mas desarrollada.
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Aqui no se trataria de una sobreprestacion, sino de ampliacion de la cadena de
asociaciones por construccion de nuevas conexiones fasciculares.

Sin darle nombre, hace una revision de fenémenos, que hoy incluiriamos dentro del &mbito de
la plasticidad.

- Creacién de nuevos centros (de Roux) a partir de células todavia disponibles
(posgeneracion).

- Una transformacién de centros contribuyentes a la funcién, aunque en otro sentido, que
se adaptan entonces funcionalmente al defecto.

- También es imaginable una restauracion a partir de estructuras sobrevivientes a la
destruccidon, mediante una nueva distribucion de los estimulos para la funcién. Partes
corticales capacitadas para ejecutar la funcién, por el entrenamiento, a expensas de otras
mas organizadas, por lo tanto, mas vulnerables. En estos dos ultimos casos, se trata de
perfeccionamiento o desdiferenciacion (degeneracion) de prestaciones, dentro de la
asociacién auxiliar requerida.

Diferencia las compensaciones periféricas, por ejemplo, de un sentido por otro, 0 en casos
de injertos nerviosos o de transposicion de tendones en que se establecen rapidamente
nuevas conexiones centrales (cambio de conexiones: Umschaltung), de las compensaciones
centrales, en que entran en juego estructuras vecinas, alteradas por la lesion u otras, sanas,
que deben cambiar la direccién biolégica de sus realizaciones.

“A través de un fortalecimiento de las realizaciones de estas estructuras, segun mi
opinion, no se deberia esperar ninguna ayuda efectiva”. Y, si se trata de estructuras que
tenian una actividad comun con las involucradas en el foco, no podran realizar mas de lo que
hacian antes de producirse la enfermedad.

Hace una larga critica de los conceptos de compensacion y sustitucion de Munk, en los que no
entraremos.

“Si_se extienden mucho las capacidades compensatorias y sustitutivas, la teoria de la
localizacion pierde sustento”.

Resume finalmente los procesos de recuperacion de funciones perdidas:
A) Regresion del proceso patoldgico, que favorece la recuperacién de la diasquisis.

B) Superacién de la diasquisis, producida por el defecto nervioso, como por el proceso
patologico.

C) Mejor aprovechamiento (facilitacion) de caminos inervatorios no dafiados, en tanto sean
acompafantes funcionales efectivos de las estructuras lesionadas, y aun mediante
elevacion de la capacidad de respuesta de partes separadas de su vecindad inmediata por
mejoria de la circulacién, nueva ejercitacion, generacion de conexiones colaterales con el
territorio inmediatamente vecino, etc.

Discute en extension el punto B, la superacion de la diasquisis, diciendo que existe una especie
de lucha, entre los circuitos que caen en diasquisis, situacion que puede irse extendiendo
paulatinamente, lo que en realidad sucede, y aquellos gue resisten la diasquisis, y desde los
cuales, los circuitos afectados pueden irse recuperando. Estos circuitos son los
ontogenéticamente mas utilizados, porque han madurado primero, en la edad mas joven
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del individuo. Esta propiedad coincide con otra, que le parece muy importante. Son los circuitos
gue van en ayuda de los intereses biologicos primeros del individuo, supervivencia
individual y de la especie. Sobre estos circuitos iniciales, se construyen luego otros mas
sofisticados (i.e., locomocion, circuito basico, -movimiento gestual de las extremidades, circuito
ulterior; masticacion-deglucion, circuito basico, - expresion verbal, circuito ulterior).

VIII. Localizacién de la afasia (p. 575 ss)

I. Introduccién

Von Monakow sostiene que los animales tienen sistemas de comunicacion singulares para
cada especie, que constituyen el germen de un lenguaje. “El nUmero, variedad y fineza de la
construccion de tales medios de expresion (sefiales, silbidos, gritos, movimientos con cabeza y
extremidades), corresponde a espacios de realizaciones y manejos en comun y se
diferencian seguln su objetivo y situacion (llamados de reuniéon o apareamiento, sefiales de
alerta, demostraciones de alegria). A estos gérmenes o rudimentos de un lenguaje,
corresponden en cada sistema nervioso, dos aparatos algo diferentemente construidos: a) los
equipamientos neurolégicos para el reconocimiento y la comprension de los signos
(“simbolos” o senales sémicas: gérmenes de apercepciones y estimulaciones afectivas); b)
los equipamientos neurolégicos para la adecuada utilizacion expresiva de los mismos
(“engramas de las melodias kinéticas”). Estan provistos de un componente expresivo y otro
perceptivo. Basicamente, pueden suponerse medios de expresion correspondientes, para
cada sistema nervioso algo diferenciado.

Por lo dicho, se supone que existirian trastornos de la utilizacion del intercambio sémico
de diferente forma y nivel por factores patoldgicos, en todos los animales capaces de
movimientos expresivos (incluso en aquellos con un sistema nervioso primitivamente
desarrollado, como las hormigas) y aparecerian también como efecto de diasquisis luego de
traumas. En otras palabras, seguramente la asemia, no aparece solamente en los
mamiferos superiores.

El lenguaje humano tiene su raiz en las primitivas capacidades nerviosas de la mas temprana
nifez. Grosera exposicion afectiva de estimulos internos (gritos y muecas, juego de gestos,
lenguaje afectivo). Estas formas expresivas guardan su forma basica en la vida adulta,
aunqgue sufren, en etapas una serie de modificaciones finas. Y cuando el adulto las utiliza, se
repiten los mismos procesos que fueron construidos desde la mas temprana edad.

En el periodo del desarrollo en el que se instala fuertemente la actividad perceptiva, y los
distintos 6érganos sensoriales, combinan su actividad (estimulos extero e interoceptivos),
aparecen las primeras emisiones vocales (tonos indiferenciados). Asi se instalan los primeros
complejos de engramas para las emisiones vocales (fonaciones).

El préximo hallazgo de la repeticion progresiva de este tipo de complejos engramaticos, son
emisiones que expresan un “pensamiento” primitivo, mas bien un estimulo del deseo. Una vez
gue el nifio se ha regocijado varias veces en el pecho de su madre, éste se transforma no solo
en el unico lugar en que se siente correctamente orientado, sino que expresa su deseo de estar

Revista Neuropsicologia, Neuropsiquiatria y Neurociencias 69



Horacio Fontana

alli a través de emisiones sonoras, que al menos para su madre, son perfectamente
comprensibles.

Como dijéramos, el lenguaje articulado toma origen desde estos “gérmenes de la palabra”. El
resto se consigue mediante imitacion e interaccion.

La siguiente etapa se liga con la aparicién de las apercepciones (en el sentido que les da
Steinthal). Estas, representan etapas de la elaboracion asociativa de impresiones
combinadas de los sentidos y se caracterizan por ulteriores derivaciones de ellas (objetos,
estados, relaciones). Esta elaboracion sucede por caracteristicas comunes y por factores
importantes para el equilibrio del sistema nervioso o para el futuro del nifio. Las
apercepciones se desarrollan _durante toda la vida, a partir del material construido
(determinado contenido alcanzado por multiples cadenas de pensamiento), mediante aumento
y complecion por la experiencia (innumerables repeticiones de procesos de este tipo,
revivencia de engramas previos y su aumento en nuevos). Esto permite diferenciar una nueva
actividad perceptiva: la diferenciacién de las impresiones en distintas categorias (valor,
causalidad, origen, etc).

Una vez alcanzado el estado latente de los estimulos que componen la apercepcién, una vez
separados del caos aparente de las primeras impresiones, le es asignada una emisién verbal,
(“soplada” desde su entorno), al principio, signo sémico provisorio. A partir de estos signos,
se desarrolla progresivamente, el lenguaje articulado.

Por la repeticion propia y del entorno, las apercepciones correspondientes se enriquecen, de tal
forma que cuando las palabras suenan, son reconocidas, tanto en su forma, como en su
sentido significativo. Se trata aqui de procesos de estimulacion, que aungue reactivados en su
inmediato presente, viajan en parte, por vias anatdmicas configuradas diferentemente.
Denominamos clinicamente, al estado latente del habla correspondiente a la apercepcion,
como “imagen del sonido fonatorio” (Lautklangbild”).

Esta imagen tiene dos componentes, uno, fijado, es decir, sostenido en forma latente, otro, el
gue alcanza su manifestacion, por estimulacién interna o externa.

Al principio. los lazos entre palabra (Lautzeichen: signo fonatorio) y apercepcion son laxos, pero
se influyen uno a otro, cada vez mas, de tal forma que a los dos o tres afios, el nifio posee un
“mundo de pensamiento” (Gedankenwelt) primitivo, junto a su respectivo vocabulario.

Lo que en el nifio maduro y en el adulto precede inmediatamente al habla espontanea y sigue a
la escucha de lo inmediatamente oido, el retorno de los pensamientos correspondientes en
términos fisiolégicos amplios, no es mas que, una “repeticion fotografica” de procesos
estimulatorios en las mismas vias inervatorias (al menos en la corteza) que sirvieron de
base al primer aprendizaje, y que, mas tarde, fueron siempre utilizadas. La Unica diferencia es
gue en el adulto el enriquecimiento constante en nuevas combinaciones y formas del estimulo,
comienza siempre de nuevo para la valoracibn y la expresion. Estas combinaciones
estimulatorias (“capas temporales” de Semon), son reactivadas por la situacion momentanea,
externalizadas, cargadas con los mismos componentes afectivos de su aparicién y primera
repeticion.
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Lo mismo sucede para la comprension de los sonidos de las palabras es decir del
procesamiento instantadneo de las palabras en referencia a su sentido y valor afectivo. Igual
pasa con el reconocimiento de las relaciones entre sonidos y apercepciones. Pensamos
errGneamente que lo que nos sucede en esos momentos, constituye un acto unitario del
presente inmediato. Se trata en realidad de mdultiples engramas, resumidos y ordenados
segun su procedencia del pasado, que son despertados al mismo tiempo, y se unifican en
uno o varios actos sucesivos. Por un progresivo ejercitamiento (recuperacion desde el estado
latente) los sonidos y emisiones verbales son automatizados formalmente, por lo que no se
necesita de la presencia de las “representaciones” para revivirlos.

La palabra posee una fase latente y una manifiesta, y cuando es expresada, recorre
velozmente numerosas etapas intermedias, cuyo desarrollo sucede inconscientemente.

La palabra se compone en los alfabetizados de:
« Los signos verbales del habla. (Fonatorios: Wortlautzeichen).
« Los signos verbales sonoros. (Auditivos: Wortklangzeichen).
« Los signos del movimiento de la escritura.
. Los signos de la escritura, letras, numeros, simbolos.

Estos factores psicoldgicos del lenguaje, estan asociados entre ellos de manera mdltiple,
por la historia del desarrollo y por el contenido. Si queremos traducirlos a lo fisiolégico-
anatdomico, nos encontraremos con enormes dificultades por lo enredado que es el depdésito
temporal de los procesos. Incluso el proceso simple de la sucesividad de los distintos
componentes de la articulacion, en la arquitectura cerebral, nos es desconocido. Debemos
precavernos de los intentos para manejar anatomicamente los procesos del habla.
Estructuras que han sido erigidas en distintos y enredados periodos, fases y ritmos,
agrupadas en “centros” delimitados estrechamente, sin tener en cuenta su desarrollo
sucesivo desde la primera nifiez, y el resto provisto por largas conexiones.

Si lo miramos desde el punto de vista biolégico (fisiol6gico), también debemos construir
la localizaciéon sobre la temporalidad. La memoria de una neurona es un cambio
estructural que produce una facilitacion. Y la permanencia de un estimulo (memoria) en un
grupo neuronal (diferente comportamiento mnésico individual dentro de un circuito)
constituyen la memoria colectiva que, junto a la facilitacién, constituye el engrama. Por la
sucesion de estimulos e inhibiciones reciprocas dentro de los circuitos que sirven al lenguaje,
se aceitan, diferencian y facilitan miles de circuitos inervatorios simultanea y sucesivamente.

Si la facilitacion esta dificultada, por resistencias internas, o estd alterada, por influjos
patolégicos, los elementos 0 grupos nerviosos se hacen refractarios a los estimulos de
intensidad habitual (diasquisis), y aparecen trastornos de la evocacién o derivacién de
los estimulos necesarios para la expresion o comprension del lenguaje.

Como los estimulos se repiten diariamente, las experiencias previas se despiertan, y son
aumentadas en estimulos nuevos y originales. Pero el nimero de células y grupos
tectébnicos permanece constante, por lo que suponemos, gue se activan los mismos
elementos o0 _grupos con las nuevas impresiones, y que solo cambian la combinacion y
distribucion de los impulsos, de distinta manera, para todas las constelaciones centrales,
segun la puerta de entrada de los estimulos originales. Existe entonces, dentro de las
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mismas divisiones arquitectonicas, un gran numero de “capas” de estimulos, solo
diferenciables cronoldégicamente, cuyo aislamiento, origen o suma, como “algo distinto”, solo
es posible, por factores cronoldégicamente elaborados. Los grupos colectivos que sirven a la
memoria en reposo, aunque no en forma totalmente neta, son asociaciones, o0 mas bien
elementos arquitecténicos que entran en accion en el presente actual y se restituyen a sus
actividades inmediatamente, luego que el estimulo pasbé.

Estas estructuras constituyen la base de la evocacion y liberacion de los estimulos en
proceso inmediato (ecforia). Entre estos dos grupos, se encuentran otros, que sirven para la
vigilancia de las diferentes fases de la estimulacion y se mantienen en accion hasta que una
figura del movimiento o una parte perceptual, o toda la accién ha tenido un cierre.

Todos estos grupos organizados para la accién unitaria, reaccionaran _muy
diferentemente ante lesiones locales, segun su naturaleza fisiolégica, por si mismos o en
grupo, y de estas reacciones individuales, se generaran enormes fallos funcionales para
la actividad total del sistema nervioso.

Determinacion conceptual de la afasia
Describe los trastornos del lenguaje producidos por lesiones focales del cerebro.

1) Trastornos de la articulacion (de la mecanica de la fonacion, Lautmechanik): la disartria.
Accién comun disarmoénica de los musculos de la respiracion, fonaciéon, garganta, lengua,
labios, mandibula y boca.

2) Trastorno afésico del lenguaje. Pérdida o compromiso de la utilizacion de la actividad del
lenguaje como medio de intercambio, ya sea en sentido expresivo (construccién fonémica o
verbal), o perceptivo (comprension de la palabra). Para diagnosticar un trastorno afasico el
sensorio debe estar libre, el paciente debe tener intencién de hablar, y no debe haber un
trastorno severo de la mecanica de la fonacion o de la actividad sensorial (oido, vista).

El complejo sintomético, asi resumido, es enormemente solapado (superpuesto) y muy variable
desde su contenido. Se trata del impedimento de muy distintos tipos y estadios de inervacion,
también de mecanismos de estructura cronoldgica, ritmica o asociativamente, diferente.

Si esta afectado el componente expresivo, tendremos la afasia motora: el paciente no puede
hablar espontaneamente o casi, tampoco repetir, y no puede expresarse por la escritura, pero
entiende lo hablado y lo escrito.

Cuando se afecta la esfera perceptiva, al paciente no le es posible, o casi, comprender
palabras habladas o escritas, u otros signos, o comprender su significado (sentido). Puede, sin
embargo, hablar. Afasia sensorial.

Ambos tipos pueden combinarse en distintos niveles y grados en si mismos, o0 presentarse
juntos (afasia total). También se combinan no raramente, con anartria.

El complejo sintomatico de la afasia se extiende desde tipos de estimulacidon que preceden
inmediatamente al empleo del lenguaje, es decir, se articulan con las percepciones primarias
del sonido y la luz, hasta las capacidades fisiol6gicas de la apercepcion (en el sentido de
Steinthal). En la afasia motora se contienen componentes que se superponen fuertemente con
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el trastorno grosero de la coordinacién o de la pardlisis y, por otro lado, los que se encargan de
la evocacion de las imagenes verbales fonicas (de la “busqueda de la palabra”) y del
ordenamiento de la oracion. En la afasia sensorial se encuentran componentes, que se
relacionan con la recepcion primaria y el procesamiento sincrénico del estimulo sonoro, y otros
gue tienen que ver con la diccion (evocacion de las apercepciones, segun el sentido). Como
conocemos muy poco fisiolégicamente, acerca de la construccién cronoldgica de los muy
complicados estados excitatorios (que conforman el lenguaje), debemos contentarnos con
separar los distintos sintomas clinicos (bajo la luz de la psicologia cotidiana) y comentar, luego,
su relacion con la lesion focal, segun posibilidad.

Aunque existen casos de afasia en que aparecen la mudez verbal (Wortsummbheit) o la sordera
verbal (Worttaubheit) por si, es decir, sin alteracion del lenguaje interior (afasias “puras”, motora
y sensorial), o por lo menos, en determinadas fases de la evolucién, lo habitual es que junto a
estos sintomas basicos de fuerte caracter elemental y poco frecuentemente completos,
aparezcan sintomas “sémicos” de mas alto nivel (trastornos del lenguaje interior y de la
simbolia), a veces inclinandose a lo expresivo, otras, a lo perceptivo. Otras veces son estos
sintomas los que predominan en composiciones variables y los basicos (sordera verbal, y
mudez), estan apenas manifiestos.

Desde Wernicke, las afasias sin trastorno del lenguaje interior, se han denominado
subcorticales, las que tienen alteracion del lenguaje interior, corticales y aquellas en las que
el paciente puede repetir (sin comprension) transcorticales, sensorial y motora. Estas
denominaciones se han mantenido hasta hoy en base clinica, ya que no se les ha podido
encontrar una fundamentacién anatomica. Para profundizar algo mas el efecto de la lesion
focal sobre los determinados sintomas, se debe profundizar la descripcion de los dos tipos de
afasia principales, ya comentados sucintamente.

Describe en el apartado B (Clinico) las dos formas de afasia, detalles en los que no
profundizaremos, por conocidos. Divide ambos cuadros en completos e incompletos, y estos
ultimos, en asociativos (transcorticales) y “puros” (subcorticales). Para la motora, agrega
también una forma “indeterminada”, cuya descripcion manifiesta un agramatismo (trastorno
de la flexion y de la construccién de oraciones), asociado a la dificultad en la evocacién y
construccion de la palabra.

Para el caso de la afasia sensorial, prefiere esta denominacion a la propuesta por Kussmaul,
de “sordera verbal’, ya que raramente se presenta de forma aislada, sin ceguera verbal y
trastornos de la expresién. Encuentra incluso en muchos pacientes, una “apraxia sensorial”
asociada (vestirse o realizar tareas de su profesion). Estas caracteristicas, hacen que el
paciente se presente como severamente disminuido intelectualmente, aunque no tiene en
realidad, un trastorno intelectual.

Las formas incompletas de las afasias pueden ser transiciones hacia la mejoria de una
afasia completa, o en la progresién hacia ella (i.e., en lesiones de instalacién lenta, como los
tumores).

Tanto una, como la otra forma de afasia, tienen una fuerte tendencia a la regresién, en
periodos de duracién variable.
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1) Olvido de las palabras. Un trastorno mnésico del lenguaje.

Estamos muy lejos de comprender la fisiologia de los trastornos mnésicos. Los trastornos de la
memoria por focos cerebrales son manejados habitualmente, a los efectos clinicos, desde el
punto de vista psicolégico, es decir a partir de la observacion personal y la de otros. La
comprension psicolégico-anatémica alcanza para el objetivo diagnéstico (relacion de la lesion
con los sintomas), pero ofrece poco.

A pesar de que se han hecho adelantos en los Ultimos tiempos, el punto de vista fisio-biolégico,
no se encuentra todavia maduro, como para sentar una base interpretativa sobre el tema.

Justamente a partir de observaciones en afasicos, y teniendo en cuenta los hallazgos de la
fisiologia experimental, deberiamos dirigirnos en ese sentido.

Ambos puntos de vista del problema de la memoria, distinguen dos formas bésicas: La
memoria en reposo y la activa (movil). Biolégicamente, los engramas y la recoleccién, el
despertar de ellos: ecforia.

Para el lenguaje se aconseja tener en cuenta tres etapas o tipos de realizaciones de la
memoria: a) la fijacion en la memoria de las imagenes de las palabras y la coleccion de un
vocabulario; b) la preservacién en la memoria de las palabras percibidas, tanto tiempo
como sea necesario para el procesamiento de ellas en sonido y sentido (Merkfahigkeit de
Wernicke); c) la reactivacion inmediata de las imagenes del recuerdo, el despertar de ellas por
estimulos de la periferia o asociativos (ecforia).

Dice von Monakow: “Wernicke aporté a la necesidad clinica, procesos de memoria que se
refieren al sostén de impresiones recientes por un corto tiempo, que se prueban por si
solos: célculo, por ejemplo, y difundié para ellos la expresion Merkfahigkeit (¢capacidad de
recordar? Notar, darse cuenta). Este fue un progreso que ha contribuido a la
profundizacion del estudio de las enfermedades cerebrales. Los limites entre la ‘capacidad
de notar’ (Merkfahigkeit) y la ‘capacidad de imprimir impresiones’ (adquirir nuevos engramas),
sin duda son fluidos. Sin embargo, la observacion del paciente al lado de la cama, precisa
mantener las diferencias entre estas dos formas. Para el presente, Merkfahigkeit, es
dependencia de la atencidn, es decir una caracteristica de los procesos de conciencia.
Estas ultimas (atencién y conciencia) constituyen la asociacion comin para la recepcion
y reproduccién de las impresiones. No sabemos nada de los procesos fisiologicos vy
espaciales (anatbmicos) que estan en la base de la Merkfahigkeit, como tampoco de aquellos
gue permiten el aprendizaje de los engramas. Podemos hacernos una idea de ellos por la
observacién de procesos fisioldégicos simples, como los movimientos combinatorios reflejos,
gue suceden en la inmediatez del presente.”

Nosotros agregamos aqui el texto de Wernicke (tomado de su obra Grundriss der Psychiatrie
de 1903, traducida al inglés por Miller, R., & Dennison, J. (2015). An outline of psychiatry in
clinical lectures. The lectures of Carl Wernicke. Otago: Springer International Publishing). iNo
dejar de leer las primeras ocho conferencias!)

“La capacidad de una atencién normal, constituye la pre condicidn para el aprendizaje de
nuevas imagenes del recuerdo y representaciones. A esta propiedad del 6rgano de la
conciencia deseamos denominarla Merkféhigkeit, y entendemos por ella, lo que esta
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contenido en la_memoria del uso del lenguaje. Para evitar malentendidos cercanos en
relacion a ello, propongo de ahora en adelante, llamar memoria solamente al estado de
posesion de representaciones adquiridas hace tiempo (alt: viejas); en cambio, bajo
Merkfahigkeit entenderemos “grabarse algo en la memoria”.

Podemos evaluarla dandole a recordar, al paciente, un nimero de varias cifras, una
palabra que suene extrafia, o algo parecido. Si esta reducida o perdida, puede significar una
disminucion de la atencién. Pero encontrardn casos en los que la atencion esta
preservada, pero la Merkfahigkeit esta disminuida.

Debemos ver en la Merkfahigkeit un_medio de evaluacion de la actividad del érgano de la
conciencia, que se corresponde con una propiedad auténoma, y solo condicionalmente
dependiente de la atencion, de los elementos nerviosos en cuestion.

Hay una relacion similar entre Merkfaigkeit y atencion, que entre Merkfahigkeit y
recuerdo retrospectivo”. Hasta aqui la cita de Wernicke.

Para la comprensién de los fenédmenos mnésicos debemos partir del hecho bastante seguro,
gue los verdaderos portadores de las capacidades mnésicas, las distintas formas de
neuronas por si, y en grupos colectivos, no solo responden a estimulos de determinada
calidad, sino también, que algunas de ellas, por ejemplo, las pequefias neuronas corticales,
cuando alcanzan el estado excitatorio, lo mantienen por largo tiempo, ya sea en forma actual
o latente.

Para que se constituya una capacidad nerviosa cronoldgicamente combinada, la impresion
original entrante debe distribuirse por una complicada cadena neuronal, y cada elemento debe
sostenerlo tanto como sea necesario, para el progreso de la concrecién de la realizacion
nerviosa. EI comienzo y terminacién del estimulo actual debe producirse en un tiempo
relativamente corto y una fase estimuladora en una cadena neuronal, no debe desviarse
hacia otra, no pueden producirse mezclas, ni pos estimulaciones o anticipaciones (son
necesarias inhibiciones reciprocas). Si se producen alteraciones de este tipo, nos encontramos
en la patologia de la memoria, y con sintomas que son también caracteristicos del trastorno
afasico del lenguaje.

Desde el punto de vista biolégico, debemos ver, junto con R. Semon, a los primeros estimulos,
gue en un momento lejano de la vida han llevado a la construccion de determinados engramas,
también como la causa principal de la repeticién ecférica de una determinada capacidad. Aun
cuando luego se agreguen distintos aparatos de despertar y control, podemos decir que el
trabajo principal cotidiano que realizamos por diferentes aparatos (disposiciones,
movimientos expresivos, etc.), ha sucedido en nuestra primera juventud, y que cada accién
del adulto no es mas que una interminable reactivacion de aquel trabajo inicialmente
realizado, en la que lo nuevo reside solamente en la exteriorizacién (ecforia), y en la
impresion desencadenante.

Debemos separar aqui, clinicamente, los actos de la realizacién inmediata, de los niveles
inervatorios mas altos y complicados (capacidad mnésica en sentido psicol6gico); no debemos
olvidar, sin embargo, que durante la realizacion, junto a aquellos “altos” componentes, sobre
todo en la corteza, entran en juego otros de menor nivel, por ejemplo, los que son responsables
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del despertar sincronico de los engramas, mejor dicho, de las imagenes del recuerdo de las
palabras. Esta fase se realiza mediante la utilizacion preferencial de haces de asociacion
mielinizados, bien definidos.

Contrariamente, los complejos engramaticos verbales (imagenes de la memoria de la fonacion
y del sonido, de las apercepciones, etc.) en estado latente, que estan representados en
multiples circulos inervatorios en la corteza, y también depositados en mdltiples capas
diferenciadas cronolégicamente, es decir, aquello que es despertado en la exteriorizacion, no
puede ser localizado en campos corticales delimitados estrechamente. Segun mi criterio
solo podria hacerse una diferenciacion fisiolégico-anatémica en términos cronoldgicos de
localizacion.

La diferenciacion entre los procesos de exteriorizacion (despertar de la palabra) y los engramas
verbales profundos (imagen del recuerdo de la palabra) es de gran significacion para la
comprension de los sintomas afasicos puramente “sémicos”.

Los autores antiguos no supieron mantener separadas estas dos formas de la memoria; se
hablaba de la pérdida de la fonaciéon verbal o del sonido verbal, que estaban localizados en
espacios corticales aislados, pero no del dafio de los caminos inervatorios que sirven al
despertar y manifestarse de esas imagenes del recuerdo de las palabras. Los correlatos
anatomicos de las imagenes del recuerdo de las palabras no pueden ser separados solamente
por factores psicolégicos (fonacion-sonido), ya que biolégicamente, se encuentran
representados en multiples areas construidas en otros sentidos.

Von Monakow se pregunta si los trastornos afasicos corresponden verdaderamente a un
trastorno de la memoria en el sentido del “olvido”. Se contesta que los errores que
cometen los afasicos evidencian mas bien un “trastorno inervatorio.”

En cambio, las dificultades de los pacientes en la denominacion o el recuerdo de palabras de la
afasia amnéstica, referidos a sustantivos y nombres concretos, que se dan también en el
normal, el senil, por cansancio, y toxicos, pero con menor frecuencia, son verdaderos olvidos.
Después distingue “olvido”, que es una desaparicion de la memoria de esa palabra, de la
dificultad de recoleccién de la palabra desde el recuerdo. La inmediata aceptacion de la
palabra correcta, cuando se le dice, y su reiterado uso, luego en la conversacion, favorecen la
segunda acepcion. No se puede basar la explicacion en la pérdida de las células
portadoras del recuerdo, sino en un proceso gue sucede en el inmediato presente de la
busgueda, es decir, un_proceso_inervatorio (alteracion de la_evocacion, ecforia). Este
defecto lo atribuye a uno o varios focos en las circunvoluciones temporales basales.

2) Alteracion del lenguaje interior.

Define lenguaje interior como el contenido en reposo de los engramas verbales, en la forma
de un enorme nimero de combinaciones de oraciones gramaticalmente articuladas, un
vocabulario latente que el hombre ha ido incorporando paso a paso; ademas, desde el lado
expresivo, los procesos de externalizacion que representan ‘“la realizacion fonética interior de
las palabras” (innere Lautwerden der Worte), como asi también la “movilizacién (activacién) de
las fonaciones” (Mobilmachung der Laute), los mecanismos estimulatorios inmediatamente
previos a la expresion, (despertar interior de las emisiones subordinadas a las apercepciones,
junto a las partes correspondientes del lenguaje escrito).
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En el aspecto perceptivo, estan las fases inmediatamente siguientes a la admision de los
sonidos o signos escritos de las palabras, la comprension de las palabras, como constructos
verbales conocidos, hasta el reconocimiento del significado (“Erkennen der semischen
Bedeutung”), evocaciébn de las apercepciones correspondientes. Al lenguaje exterior
(componente expresivo) hay que sumarle la fase de la movilizacion y realizacion de las
fonaciones y al perceptivo, la recepcion simultanea de la palabra hablada (como estimulo
sonoro), hasta el despertar de las distintas fases del reconocimiento.

A falta de una adecuada comprensién fisiolégica, todas estas fases son pensadas
psicolégicamente (por von Monakow) y deducidas de la auto-observacion, teniendo en
cuenta los casos patolégicos.

Un trastorno exclusivo del lenguaje interior produce una incapacidad para el procesamiento
ulterior de la comprension sémica de la palabra percibida, y desde el lado de la expresion, una
incapacidad para producir el trabajo previo del despertar de aquella (la palabra), lo que
representa: el hallazgo de la palabra indicada, la construccion sintactica, la forma gramatical,
en resumen, la diccion. Las dificultades surgidas son, ademas de en la evocacion de las
palabras, en la adherencia a las exteriorizaciones evocadas, el error en el concepto de ellas,
errbnea sucesion de las silabas y letras, hasta una incorrecta sucesion de los sonidos,
repeticion de fragmentos ya evocados, perseveracion, etc., hasta la incapacidad, adquirida mas
tarde, de la flexion de las palabras.

Los afasicos, no han perdido de ninguna manera la posesion de la palabra y la oracién,
sino que no pueden activarla, y mas exactamente, desde determinadas direcciones
(apercepcion, sonido de la palabra, palabra escrita, etc.).

El trastorno del lenguaje interior se observa tanto en los afasicos motores como en los
sensoriales, pero de distinta forma. Los primeros, pueden encontrar las palabras, al menos en
su sonido, pero no pueden preparar sus componentes fbénicos o escritos, ritmica y
sucesivamente (tampoco interiormente) hasta el instante de su movilizacién (expresion).
Tampoco pueden componer las palabras a partir de sus letras constitutivas.

El sensorial no puede diferenciar suficientemente las imagenes de los sonidos ni evocarlas
(dificultad en la busqueda de la palabra), ni operar con simbolos: palabras, nimeros, notas
musicales.

En resumen, los dafiados en el lenguaje interior estan realmente en posesién de sus
pensamientos y de su vocabulario, es decir, los engramas verbales, pero no pueden
evocarlos. (Dejando de lado patologias muy groseras).

3) Mutismo verbal (afasia motora) vs. Anartria.
No nos ocuparemos profundamente de la discusion que da von Monakow acerca de este tema,
traido a escena por Pierre Marie. Solo algunos puntos.

El area de Broca no tiene en absoluto, el monopolio del mutismo verbal, pero éste se da por
lesiones que tienen alguna relacion, directa o indirectamente, con el “area extendida de
Broca”. Por ejemplo, lesiones en el area de Wernicke, lesiones contralaterales, etc.
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El mutismo verbal se da regularmente, entonces, junto a sintomas sémicos mas o menos
importantes o prolongados.

Es insostenible la acepciéon del mutismo verbal (falta de habla) como _un trastorno de la
memoria. Tendriamos que decir o mismo de otros “movimientos asociativos”, como los
deglutorios.

La anartria y el mutismo verbal tienen algunos puntos de contacto, que pueden hacerlos
parecer mucho, sobre todo en sus aspectos de espasticidad: hesitacion, prosodia, balbuceo.

El mejor momento para diferenciarlos es cuando el mudo verbal (Sprachlos, Wortstumm),
comienza a recuperarse. Aqui aparecen trastornos de la articulacion similares a los de la
anartria, pero que se manifiestan en forma irregular, frente a la constancia de ésta. Por
ejemplo, si mientras “habla”, se le hace hacer otro trabajo, que requiere su atencién, aparece
claramente la anartria.

Contra Marie, dice que los conceptos clinicos asignados a las denominaciones deben ser
mantenidos y, que ademas ultimamente, Marie ha retornado al término de afemia.

4) La “sordera verbal.”
Brevemente, solo algunas ideas.

A la sordera verbal se le reconocen clinicamente dos niveles: a) alteracion de la comprensién
del sonido de la palabra y, b) alteracion de la comprension del sentido de la palabra
(Liepmann), asemejandola a las agnosias visuales, perceptiva y asociativa. Para quien
escucha, sin embargo, aparecen ambas como una construccion interdependiente.

Agrega una etapa periférica, a la perceptiva, que se refiere a la agudeza auditiva, para la
percepciéon de la palabra, pasando por la “sexta” de Bezold (b’-g”), que incluye todos los
tonos propios de las vocales, la intensidad y la duracion, y todas la etapas, rapidamente
sucesivas, de la percepcion del sonido. Estudios de este tipo pueden hacerse solamente en los
“sordos verbales puros”, es decir, pacientes sin trastorno del lenguaje interior.

Los casos publicados de sordera verbal pura, en los que la capacidad auditiva fue
completamente probada, son escasos. Una pista que descartaria la etiologia periférica, serian
algunos signos, muy poco marcados, de los pertenecientes a la afasia sensorial, logorrea,
parafasias, perseveracion, etc.

5) Agrafia.

Piensa que en la agrafia pura se trata de una apraxia de la escritura. Las otras formas de
agrafia, acompafan a sintomas de naturaleza “asémica”.

1) Agrafia con mutismo verbal (Lautagraphie).

2) Agrafia, con afasia sensorial (Klangagraphie).

3) Agrafia con dafio del componente éptico (acompafiada habitualmente con hemianopsia
derecha y agnosia visual) (Formagraphie).
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6) Alexia.

Considera que en la alexia existe siempre; un trastorno del lenguaje interior. Tenemos asi la
alexia del afasico motor, la del afdsico sensorial y la alexia por “ceguera verbal”, que siempre
presenta algin sintoma leve de la serie sensorial.

7) y 8). Afasias Optica y tactil, no serdn comentadas.

IIl. Clinico-anatomico. Localizacién de la afasia (material patolégico)

Introduccion

Hace un analisis acerca de la asociacion de los sintomas afasicos con la fisiologia del
lenguaje. Repite en esto, todo lo que venimos viendo, y mas, y hace una revision histérica
critica del pensamiento europeo sobre la sintomatologia de la afasia y la “zona del lenguaje”,
gue ya conocemos, remarcando el error de considerar una localizacién psicolégica y
ademas estatica, junto a la muy frecuente discordancia entre los sintomas de los pacientes y
las localizaciones esperadas, que a pesar de contradecir las teorias reinantes, no podian
deponerlas, hasta la aparicion de Pierre Marie, cuyo trabajo describe extensa y prolijamente,
encontrandole razén en casi todo, aunque aceptando que sus observaciones son clinicas y no
tedricas. Son largas paginas en las que no profundizaremos, al final de las que llega a algunas
conclusiones.

La revolucion de Marie fue util, y llevd a nuevas investigaciones, que demostraron tanto su
error, en las ideas acerca de la afasia de Broca, como la aceptacion de sus enemigos, que una
lesion puray limitada al area de Broca, no puede producir una afasia motora duradera,
como viéramos al considerar a Déjérine, a quien nombra. Finalmente, remarca la importancia
de la extensién de la lesién de la sustancia blanca, sobre todo en profundidad, para la
permanencia del cuadro clinico, que muchas veces, es producido por un dafio practicamente
exclusivo de ésta, y no cortical.

Un punto muy importante, para limitar la localizacion exagerada de las funciones linguisticas en
zonas muy delimitadas, es la transitoriedad de los sintomas afasicos, aunque las lesiones se
encuentren en la situacién y extension correcta. Esto le hace pensar que los sintomas varian
segun el estado de regresion (o progresidon) en que se encuentre el paciente, haciéndose
dificil asignar una funcién Ultima exclusiva a cada zona. Se trata de un principio de
incertidumbre, debido a las distintas “capas funcionales” depositadas en la misma zona
en cronologias diferentes. En donde mejor se nota, es en la afasia traumatica.

lll. Localizacion de la afasia. Clinico-anatémico.
a) Observaciones anatémicas previas.

Divide la zona del lenguaje en dos subzonas, segin que los sintomas afasicos sean a
predominio de la expresién, zona anterior, o de la percepcioén, zona posterior.
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Aunque esta divisibn queda clara, presenta un esquema, en el que se diluye a nivel de la
insula, y deja a lo que llamara luego “zona posterior” incompleta, y como integrando la zona
anterior, por el punteado. Veamos: (en nUmeros romanos, cortes coronales a distintos niveles.
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Aunque refiere en el texto que la zona
punteada corresponde a la parte
anterior de la zona de la afasia, se
observa que esta tomando también la
parte posterior. Las referencias son
auto-explicables.

La zona anterior llega hasta el corte
namero V. Incluye la parte posterior
de la pars triangularis, y la pars
opercularis, mas el pliegue de paso
que la une a la precentral y la “parte
de la cabeza” (referida a la motricidad)
de ésta, que llega hasta la altura del
surco frontal inferior. Todas se
profundizan hasta la insula, con un
espesor de 3,5 cm adelante y 3 cm
atras. Al borde correspondiente de la
cisura de Silvio, lo denomina “lonja
frontal de la afasia motora”. Ademas,
incluye las tres primeras circunvo-
luciones insulares. Punteado grueso,
limites del territorio silviano.

La parte posterior de laregién de la afasia comienza en la tercera circunvolucién insular y la circunvolucion
central posterior y se extiende hasta la circunvolucién angular inclusive, sin limite neto. Incluye las Ultimas
circunvoluciones insulares, la parte opercular de la circunvolucién poscentral, el gyrus supramarginalis, la
circunvolucion angular y la primera y segunda circunvolucién temporal, hasta la/s circunvolucién/es de Heschl
inclusive. Practicamente todas estas zonas, convergen en la parte posterior de la insula, a la altura del tercio
posterior del pulvinar, y presentan un considerable espesor y longitud: 3x3 cm. La radiaciéon de T1 se une ala
corona radiata, a nivel de la union del cuerno inferior del ventriculo con el atrio.

Después describe los distintos cortes
ilustrados, que no detallaremos, salvo su
division de la sustancia blanca en distintos
sectores (ver Figura):

I. Sustancia blanca central (cuerpo calloso,
etc.).

Il. Area de la corona radiata.
lll. Centro semioval.

IV. Piramides blancas.

V. Radiaciones blancas.

Describe los distintos haces de asociacion, el
fasciculo argueado en el que distingue fibras
directas y otras que hacen escala en la
circunvolucion supramarginal, fibras
asociativas de direccién sagital de la regién
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de Broca con la region prefrontal y otras que trascurren por las capsulas extrema y externa,
que son probablemente fibras de asociacion fronto temporales, que corren sagitalmente y
disminuyen hacia occipital (¢fasciculo fronto occipital inferior?). Finalmente, hay fibras de
asociacion cortas, entre el pie de la tercera frontal y la “regién de la cabeza” de la precentral, en
el opérculo.

Describe muchas fibras de proyeccién, desde y hacia la region opercular, especialmente la
precentral inferior, en forma compleja y algo confusa, distinguiendo un haz directo a los
musculos de la vocalizacion y fonacion bulbares, y los musculos de la respiracion, junto a un
haz de la expresién afectiva, no muy claramente individualizado; hay también fibras que van a
la calota peduncular, cerebelo. etc. Las aferentes provienen de ndcleos ventrales del talamo y
de multiples regiones subcorticales y el cerebelo.

b) Consideraciones fisioldégicas previas al problema de una localizacion del lenguaje.
Posibilidades de localizacion.

Aqui repite sus ideas acerca de la complejidad de mundo de las apercepciones, tanto desde el
punto de vista anatdémico, como fisiolégico. Como éstas han sido adquiridas progresivamente,
involucrando nuevos circuitos neuronales, se puede decir, sin equivocarse, que no se puede
evocarlas desde un solo sentido en el adulto, quiza si en el nifio pequefio. “La palabra no
es mas que una apercepcion (en el sentido de Steinthal) compuesta de signos fonicos y
sonoros, que constituye con su base anatémica, un circuito enormemente complejo,
extendido por toda la corteza.” Se pueden diferenciar una serie de actos desde la periferia
al centro: la recepcion por el sentido correspondiente, luego la actividad asociativa
simultdnea de los sentidos, que deviene en un resultado que se anuda con el “mundo de
los objetos y condiciones,” es decir, de las experiencias (previas), hasta el
‘reconocimiento’.” De estos engramas toman su origen las apercepciones. Durante el habla,
el proceso estimulatorio sigue el camino inverso. “La actividad asociativa es una propiedad
general de la corteza, que seria una estacién de desencadenamiento del acto
perceptivo.” “Lo que se niega a las “imagenes de los objetos” (la localizacion), no puede
aceptarse para las apercepciones de la palabra con todos sus componentes.” Lo que si
podria localizarse son los procesos desencadenantes de la puesta en actividad de todo
este enorme proceso asociativo de las apercepciones, y de la_expresién _de los
movimientos del pensamiento, por medio de la palabra hablada o escrita (“procesos
inervatorios o desencadenantes”).

Estos son los que proveen sucesivamente las fonaciones, los que siguen sucesivamente
el ingreso de los sonidos, y los que despiertan los procesos sucesivos de la escritura, y
los asocian alos componentes sonoros.

No nos estard permitido, sin embargo, realizar localizaciones desde el punto de vista
psicolégico, como “las imagenes de la memoria del habla” sin un analisis previo de sus
componentes fisioldgicos, que deberan ser mas estrechamente definidos.
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ENSAYO DEL ANALISIS PSICO-FISIOLOGICO DEL LENGUAJE RESPECTO A LA
POSIBILIDAD DE LOCALIZAR LOS COMPONENTES INDIVIDUALES

Agr. Campo A. Campode las La palabra constituye

asociativo de los apercepciones i i
Campode la palabra P P B. Campo de la palabra un signo firme de

mov. praxicos « : ”
(componente motor) praxt o eml las “apercepciones
y de la escritura . ,
manifestado  segun

necesidad (posesion

TRl de la memoria en
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CLOENERNIEN ¢ circulo A).

Br. Region
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Broca. Campo —pi Y LA 2l Corteza La palabra (el campo
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limitado para fas AN cncierra  todos  los
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cuerpo gen. ) _
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circulo B), esta
compuesta por: a)
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fonatorio.  Mow. Via Via Region de Wernicke
Escritura  Acustica  Optica ampliada. Campo
asociativo limitado para (Broca+tmm,) que se

los estimul os sonoros realizan durante el

acto del habla; b) de sonidos de las palabras, derivados de los estimulos sonoros (via
auditiva+ W); c) los movimientos de la escritura, derivados de la fonacién vocal y los sonidos
de las palabras (m+ Agr), y; d) signos gréaficos de las letras (0+Gn). El lenguaje escrito es
aprendido mas tarde y, por lo tanto, esta subordinado a la fonacién vocal y al sonido de las
palabras. Dentro del campo de la palabra, los distintos campos no tienen limites netos y se
superponen parcialmente., salvo los de los campos proyectivos aferentes y eferentes.

Descomposicidén del lenguaje en_sus fases perceptivas y expresivas, relativa a sus
localizaciones.

A) Percepcion del lenguaje

a) Recepcion de las ondas del sonido en forma simultdnea tanto los especificos, como otros y
transporte hasta la circunvolucion de Heschel. Por las vias primarias y secundarias y su
primera transformacion en signos sonoros. Puede ser localizado en forma definida.

b) Recepcion de una serie ritmicamente progresiva de estimulos acusticos tipicos, en la que
por la asociacion sucesiva la imagen del complejo estimulador se transforma en el “signo”
completamente definido (registro de la sucesién temporal). No puede delimitarse en forma
neta.

c) Despertar de los factores linguisticos en reposo. Reconocimiento del signo sonoro, sin
reconocimiento del sentido. No se manifiesta sobre su localizabilidad.

d) Evocacion del significado del sonido vocal, como medio de entendimiento con otros
(comprension del sentido de la palabra) (apercepcién en el sentido de Steinthal). No
localizable.
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B) Expresion

a) Despertar de los signos fénico sonoros internos (encuentro de la palabra) por impulsos
voluntarios, deseos, iniciativas y movimientos del pensamiento. Mediante las “apercepciones”
concepcion, redaccién, construccion de las oraciones y declinacion. Aqui esta todo preparado y
fijado. Representacion irregular, difusa.

b) Movilizacion (activacion, despertar, evocacion NN) de los componentes fonicos
correspondientes. Transicion a la formacién de la palabra. No se puede localizar
certeramente.

c) Realizacion sucesiva de los fonemas, segun el programa previo en reposo. Se puede
localizar de forma poco neta.

d) Asociacidon sincrénica de las sinergias musculares correspondientes. Puede
localizarse. (Trabajo metameérico, activacion de los “agregados focales”).

Las mismas fases pueden diferenciarse para la lectura y escritura.

“La localizacion del lenguaje debe suceder a una localizacion racional de la afasia, y ésta debe
construirse sobre un registro minucioso de los defectos funcionales variables y transitorios, en
la utilizacion del lenguaje y otros signos. Defectos que se producen por lesién en determinadas
partes de las circunvoluciones, bajo el mejor analisis anatomo patolégico en cada caso
individual.”

Describe luego segun su divisién de los sintomas en temporarios y definitivos; como deberan
hacerse las observaciones no solo acerca de una exacta localizacién, con ayuda de la

estadistica, asi como una determinacion de la naturaleza de la lesion, presencia de focos
bilaterales, etc.

Su material consta de 80 casos, de los cuales fueron a autopsia 32, y de ellos, 16 fueron
preparados en serie de cortes que le permitieron una reconstruccion segura del foco. Agrega
casos de Pierre Marie, Déjérine, Liepmann y otros, llegando a mucho mas de cien casos que
pueden ser evaluados “como para emitir un juicio bastante seguro.”

Localizacion de la afasia motora.

Preguntas:

. ¢,Hay una region cortical bien delimitada para la afasia motora?

. ¢,Hay una forma clinica constante para una localizacién dada?

. ¢,Qué componentes del cuadro de la afasia motora son temporarios y cuales son residuales?
. ¢, Qué otros factores juegan para mantener estable el cuadro de la afasia motora?

5. ¢ Qué sintomas se derivan del dafio limitado a cada una de las distintas circunvoluciones de
la “region del lenguaje?

A W N PP

Los temas 2-4 no han preocupado mucho a los autores.

A pesar de que desde hace algunos decenios reina el dicho que “la lesidon de solo la
circunvolucién de Broca alcanza, en la mayoria de los casos, para producir una afasia motora”,
si se observa detenidamente la literatura, no se encuentra un solo caso de afasia motora
estable, en el cual el foco esté restringido exclusivamente al area de Broca y su vecindad
inmediata.
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Por otro lado, ha aumentado visiblemente, especialmente en los ultimos afos, la
cantidad, previamente subvalorada, de casos de afasia motora prolongada en los que
macroscoépica e incluso microscépicamente no se ha encontrado lesion en el area de
Broca (los asi llamados casos negativos especialmente referidos al area de Broca).

Divide los casos de afasicos motores propios y de la literatura, en varios grupos:

1) Afasia motora completa estable.

2) Afasia motora completa que mejora parcialmente con el tiempo.

3) Casos en que el foco se mantiene igual, o incluso crece y la afasia, inicialmente completa, se
recupera notablemente. Casos con restitucion.

4) Casos agudos en que la afasia completa se mantiene hasta una muerte pronta, dias o
pocas semanas después.

5) Casos negativos. Donde a pesar de una extensa lesion que incluye el area de Broca, el
paciente no presenta afasia motora.

6) Casos en que la afasia se mantiene estable, pero con las caracteristicas ya sea, de una
afasia motora pura, o de una afasia transcortical motora.

Hace una extensa revisién de cada uno de estos grupos, que trataremos de resumir al maximo.

En el grupo 1 (duracion prolongada) incluye pacientes con una afasia mixta, ademas de los
motores, y declara que la lesién observada es extensa, incluyendo mucho mas que el area de
Broca, abarcando el labio superior de la cisura de Silvio desde el corte Il hasta el VIIl, y
extendiéndose a la insula y la sustancia blanca, en profundidad, preferentemente hasta la
corona radiata, o aun la zona callosa. Muchas veces interesa el nucleo lenticular y cuerpo
estriado de manera variable, pero especialmente su parte anterior. Este “area de Broca
extendida”, se corresponde aproximadamente con el cuadrilatero de Marie, con una zona
anterior mas imprecisa.

Estas lesiones se afianzan en la produccién de afasia motora duradera, si existen otras
lesiones cerebrales, del mismo hemisferio, pero especialmente contralaterales.

Describe casos de afasia motora duradera, con distintas combinaciones de las regiones
descriptas: area de Broca, mas profundizacién del foco, y extension a la vecindad; preservacion
del &rea de Broca pero lesion de la tercera frontal y extension hacia adelante del foco; lesion
del opérculo rolandico y la insula y zonas profundas con preservaciéon del area de Broca; lesion
subcortical extensa que incluye el ndcleo lenticular, con o sin preservacion cortical del area de
Broca; pero la asociacibn mas frecuente es: area de Broca, mas opérculo rolandico, mas
insula y antemuro.

En el grupo 2 (recuperaciéon parcial, pero muy
deficitaria), describe tres casos, uno propio y dos de la
literatura:

Imagen de su caso. Varén de 57 afios, etilista. Ataque
apoplético, con hemiplejia completa y afasia motora
completa. Demencia ulterior. Luego de dos afios,
recuperdé lenguaje agramatico, denominacion de
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objetos de la vida diaria; podia pedir sus comidas preferidas. Sordera verbal parcial, alexia y
agrafia. Fallece a los seis afios. Aunque el dibujo no parece mostrarlo, refiere que “el area de
Broca estaba completamente destruida”. Causa: “quiste hemorragico.”

De la literatura, extrae el lamentable caso de Bastian: T.
Andrews, de 36 afios, con una lesion extensa de ambos
labios de la cisura de Silvio y dafio de los ganglios
basales, sustancia blanca; ya lo hemos expuesto en
detalle. llustra asi la lesiébn que ya conocemos (ver
Bastian).

llustracion de von Monakow del caso de Liepmann y
Quensel. Afasia motriz completa un afio y medio. Luego
regular recuperacion del mutismo (Sprachlossigkeit),
posibilidad de repetir, vocabulario disminuido. El foco
llega en profundidad, hasta la corona radiata y el limite
del cuerpo estriado. Otro foco en el lébulo occipital
izquierdo y otro mas nuevo, “del lado derecho”.

Grupo 3. Casos con restitucién practicamente completa, luego de semanas o meses de
una afasia motora completa, en un foco igualmente extenso que el que produjo la afasia
duradera. Recopila 16 casos de la literatura, mas tres propios.

Pac. Luchs A. 65, zapatero. Ataque con monoplejia
braquial derecha y trastorno afasico leve. Dificultad para
encontrar las palabras. Podia leer en voz alta, pero
entendia poco. Agrafia. Repite bien. Mejoria en unos
dias, salvo la agrafia. Nuevo atague al mes, con
empeoramiento de la afasia que recupera en 6 dias.
Apraxia motora, con alexia y agrafia. Un afio después
gangrena pie izquierdo. Lenguaje estable. Muerte slbita
unos dias después por embolia pulmonar. Lesiones
corticales frontal y pre rolandica. Las demas,
degeneracién secundaria de la sustancia blanca.

W.Fr. 13 afios. Cefaleas varias semanas, hemiparesia y
convulsiones derechas. Empeora con hemiplejia
derecha, estereoagnosia y afasia motora. Agrafia y
apraxia. Puede decir si y doctor, solamente. Mejoria a
los 14 dias; a los dos meses, desaparicion de la afasia,
con persistencia de hemiparesia, convulsiones
esporadicas, y agrafia, con dificultad lectora. Muerte
subita post estado de mal. En la autopsia, la lesion
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encefalitica, llega hasta el ventriculo.

Lr., farmacéutico, 49, etilista. P. de conocimiento 5.
Despierta afésico motor completo, con agrafia.
Recupera completamente en dos dias. Vuelve a su
trabajo. A los dos meses, igual cuadro: mareo, “speech
arrest” y afasia motora (comprension conservada) de
dos horas de duracion. Una semana después, igual
cuadro, duracion de la afasia completa, seis dias.
Recuperacion progresiva en ocho dias pasando por
agramatismo vy dificultad para encontrar la palabra. Dias
después, empeoramiento general sin afasia, hasta el
coma y la muerte. “Foco encefalitico subagudo” por

infarto hemorragico restringido al area de Broca, por oclusion de la 22 rama silviana.

De estos casos concluye que ni una lesion exclusiva de la parte inferior de la pre rolandica
(Niessl v. Mayendorf), ni del area de Broca, bastan para producir una afasia motora completa

duradera.

Relata un caso en que Fedor Krause realiz6 una reseccion del area de Broca, y la paciente de

24 afos, recupero la afasia en dos meses y medio.

Un paciente suyo tuvo hemiplejia y afasia luego de reseccion, por Kronlein, de la cara medial
por delante del I6bulo paracentral, por crisis convulsivas (47 afos). Recuperd en varias
semanas. Otra paciente de 37, hemipléjica y afasica por reseccion de un tumor subcortical de
la circunvolucién frontal ascendente, recupero la afasia en tres meses.
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Notablemente, ni la edad de Ilos
pacientes suyos ni la de los que extrae
de la literatura (cuando es consignada),
supera los 61 afios. Uno de sus
pacientes es un preadolescente. Hay
una joven de 16, un adulto joven de 28 y
varios por debajo de 41 en la lista.

Lesiones del cuerpo estriado que
produjeron afasia motora completa,
tomadas de la literatura, por Moutier y
Mingazzini (ocho en total).

Cada lesion delineada, con el nombre
del autor que la publicé.

El “mutismo verbal” (Wortstummheit),
ocasionalmente con alteracion del
lenguaje interior (agrafia), dur6 desde
algunos dias hasta once meses.

Las lesiones ocupan predominantemente
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el estriado, (caudado, putamen) y la insula, con las capsulas externa y extrema.

Ninguna de estas lesiones restringidas pudo producir una afasia motora completa y
duradera. Por otro lado, las lesiones restringidas que producen afasia motora pueden
tener localizaciones diversas entre los cortes |y VI.

Grupo 4. Pequefio foco reciente sobre el area de Broca, que mantiene la afasia motora
completa hasta la pronta muerte.

Estima que el foco debe estar preferentemente en el area de Broca, aunque hay casos
publicados sin afasia, con lesion en esa zona, los llamados casos negativos del grupo
siguiente. La literatura presenta el defecto de observaciones referidas solamente a la
superficie del cerebro. En sus casos, las lesiones se extendian por toda el area de Broca
ampliada. Hay ejemplos de ACV isquémico, hemorragia, trauma, y tumores. En este caso, los
sintomas pueden aparecer al final del proceso, por compresién, e instalarse progresivamente.

Grupo 5. Los asi llamados “casos negativos.”

Pone una condicién para aceptar un caso de estos: que el paciente haya sido observado en
forma continua por un médico o mejor, por un especialista. Hay casos que presentan una
afasia transitoria, como los de los casos del Grupo 3, pero de duracién aun mas corta: minutos
u horas. Sin una referencia clara acerca de los primeros momentos de la instalacién del
cuadro, un caso no deberia ser aceptado. Para él, aunque se han presentado muchos casos
negativos, son pocos los aceptables. Al final, va a desdecirse un poco de esta exigencia,
aplicandole el término de tedrica, ya que en la practica un trastorno que desaparece tan rapido,
podria no ser atribuido a la lesion, sino a “alteraciones generales” que pueden deberse a la
instalacion aguda del cuadro.

Algunos tumores de crecimiento lento, pueden hacerlo en la zona de Broca, sin producir
sintomas afasicos, hasta muy poco antes del coma y la muerte. Presenta un caso propio de un
comerciante de 54 afios, inteligente. Enfermo desde hace 11 afios. Ausencias y crisis
clonicas de ambos miembros superiores. Periodo de agrafia. Seis meses antes de morir,
agrafia y un speech arrest. Con cierta dificultad, pudo hablar hasta el final de su
enfermedad. En la autopsia, tumor en el area de Broca. Presenta una foto.

Piensa que esta observacion descarta que en el area de Broca exista un centro motor del
lenguaje.

Menciona otros casos negativos de Marie y Marie y Moutier, y su caso Lr. del Grupo 3.

Discute someramente los focos derechos en pacientes zurdos que, si bien constituye una regla,
no se trata de una ley.

Grupo 6. Afasia motora “pura” o “subcortical”. Instalada desde el principio, o luego de una
corta afasia motora completa. Con preservacion del lenguaje interior y la escritura.

Recopila seis casos de la literatura mas un caso de Bonvicini, que presenta, y uno propio,
publicado con Ladame, el famoso caso con el que Marie combate los argumentos de Déjerine,
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acerca de la “subcorticalidad” de la afasia motora pura. Ambos casos presentaron un cuadro
estable durante 13 y 12 afios, respectivamente.

Caso de Bonviccini. Varon de 40 afios. Foco
hemorréagico que interesa Broca y llega a la
insula y parte externa del putamen. 13 afios de
evolucion.

Caso Ladame- v
Monakow. Mujer 57.
Afasia motora pura desde
el inicio. 12 afios de
evolucion. “Quiste
hemorragico” en el area
de Broca. El corte pasa
por el area de Broca
ausente (H). Hace una
reconstruccion
esquemética de la misma.
Resto de la corteza de
Broca en la parte superior.

Resumen

La lesién exclusiva de la circunvoluciéon de Broca no produce una afasia motora
completa en forma crénica. Coincide con P Marie.

Lo que podemos decir es que en un insulto agudo (apoplético y, eventualmente, traumatico)
con lesion extensa del area ampliada de Broca, se instala afasia motora completa durante el
estadio inicial y también sobrepasandolo. También en el estadio terminal de lesiones
progresivas (tumores).
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Una afasia motora temporaria, puede producirse en lesiones de la vecindad del area de Broca:
pars triangularis y orbitalis de Fs insula, parte inferior de la prerolandica, capsula externa,
corona radiata vecina al cuerpo calloso. La lesioén de estas zonas, cuando es mas restringida,
resulta en afasia menos regularmente, y ésta desaparece mas rapido que cuando se lesiona el
area de Broca propiamente dicha.

Para una lesion subaguda, es necesario ademas del dafio extenso en la zona ampliada, una
profundizacién de éste hacia el techo del ventriculo, a nivel de la insula, corona radiata, capsula
interna y, especialmente, los haces del cuerpo calloso. En este caso el cuadro se acompafia de
disartria, enlentecimiento del habla, bradilalia.

Sin embargo, en lesiones extensas del tipo descrito, en tumores, o trauma craneano, la afasia
puede no ser completa y, especialmente, falta el mutismo verbal (Wortstummheit). No se ha
demostrado que estos casos sean debidos a ambidestreza. Menciona casos de afasia
cruzada: lesion derecha en diestros, con afasia. Y lesiones izquierdas en diestros, sin afasia.

Debido a estas contradicciones: “debemos descartar por insostenible, cualquier teoria
sobre el complejo sintomatico de la afasia basada exclusivamente en las lesiones
anatémicas.”

Hay que tomar en consideracion: la naturaleza del proceso patoldgico, en especial las
relaciones circulatorias, la capacidad funcional del cerebro, el estado fisico (fuerza,
Kraftzustand), la individualidad del paciente. Esto influye no solo en la evolucién, sino en la
regresion de los sintomas. Hay casos de diabetes y uremia, sin lesion focal del cerebro, que se
presentan con afasia.

En cuanto a la naturaleza del proceso, el infarto es el que produce las alteraciones mas
duraderas y completas. En los del Grupo 3, predominaron la hemorragia, el tumor o el trauma.
Los casos de infarto, habian producido una lesion restringida. Con esto contesta que no se
puede determinar una zona restringida cuya lesién produzca una afasia motora duradera. Pero
lo que puede decir, es que el centro geografico de una lesibn mas extensa, que produzca
el cuadro, se encuentra en el area de Broca restringida. Como dijéramos, el area total se
encuentra en la zona dorsal, entre los cortes Il y VIl (labio superior de la cisura de Silvio).
Las estructuras incluidas son arquitecténicamente diferentes. No solo la corteza con las
diferentes areas de Brodmann, sino las masas fasciculares blancas. Si bien conocemos a todas
ellas, poco podemos decir de su significado funcional, por lo que no debemos buscar
‘“centros del habla”, sino una base patolégica sdlida para los casos clinicos, como dice
Pierre Marie. Nota que lo que asemeja su “regién ampliada de Broca”, con el cuadrilatero de
Pierre Marie, es el abastecimiento circulatorio comun.

“Una cierta regularidad en relacion a la aparicién de la afasia motora, no puede ser
puesta aqui en discusion” (en relaciéon a la zona ampliada de Broca). Aunque la duracion
pueda ser transitoria. La asociacién de un proceso patolégico de determinada caracteristica
(infarto, por ejemplo), a la localidad anatémica juegan igual papel para la determinacién de la
evolucion y duracién del foco.

Hace consideraciones acerca de la recuperacion del cuadro, que es muy variable en duracion y
etapas del proceso, que puede detenerse en alguna de ellas.
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Explicacién de larecuperacion

Descarta la suplencia, por las razones que ya vimos. Un nuevo aprendizaje del lenguaje
llevaria al menos el mismo tiempo que la primera vez, mientras que hay pacientes que se
recuperan rapidamente.

Un nuevo ACV del mismo lado, vuelve a producir los sintomas, mientras la zona de supuesta
vicariedad es el area de Broca contralateral (derecha).

Si aplicamos la teoria no probada de la ambidestreza a estas recuperaciones, podemos
explicar cualquier cosa inventando teorias.

“La causa de la regresion de la afasia no es otra...que la disminucién de la diasquisis.”

Los sintomas propiamente debidos a la lesion (del area extendida de Broca), son los que
guedan después de desaparecida la diasquisis, sintomas generales: enlentecimiento del
lenguaje, dificultad en encontrar las palabras, agramatismo, falta de iniciativa para hablar,
hesitacion, tartamudeo espastico. “Los sintomas debidos a la diasquisis, son los propios
de la afasia motora (especificos), mutismo, alteracion del lenguaje interior, las faltas en
el lenguaje hablado y escrito (agrafia), alexia, trastorno en la concepcién del discurso.”

La naturaleza del proceso patoldgico determina en alto grado, el tipo de afasia motora, porque
por sus caracteristicas, determina la forma de regresion de la diasquisis, en su ordenamiento
por regiones y su extension por intensidad. Arteriosclerosis, encefalitis, embolia, hemorragia,
absceso, tumor, meningitis delimitada, etc. Estos pueden producir fend6menos secundarios en
los tejidos preservados por el proceso primario: acumulacion de LCR, compresion,
extravasados sanguineos, trombosis secundaria, efectos téxicos. La lucha por el sostén de la
funcion, dependera de todos estos factores.

Asi, el cuadro clinico puede variar desde una forma tipica, a otra parcial (pura) o transitoria, o
eventualmente, puede no haber sintomas.

La preservacion de las estructuras simétricas del lado derecho es de fundamental importancia
para la recuperacion del cuadro, por regresion de la diasquisis.

Uno de los argumentos mas efectivos contra la teoria de la diasquisis, segin von Monakow, es
la duracién del mutismo, por muchos afios, incluso hasta la muerte, en pacientes con
afasia motora pura (caso de Bonviccini y el propio, con Ladame). “Todavia queda mucho por
investigar”, contesta.

Resume sus conceptos diciendo que los pacientes afasicos no lo estan solamente por la
lesion originaria en la zona ampliada de Broca, sino también debido a la pardlisis de los
sectores cerebrales conectados con _ella, especialmente los del lado opuesto,
producidos en forma de shock por la diasquisis (Diasquisis comisural).

von Monakow revisa luego, las consecuencias de las lesiones de los diversos sectores de su
region de Broca ampliada, que ya conocemos, aunque se detiene con mayor detalle en cada
una. Quiza lo mas importante de este pasaje es su referencia a la insula y la afasia de
conduccién de Wernicke, que no existiria, sino que lesiones mas anteriores de esta zona,
producirian una afasia tipo Broca, y las mas posteriores, un tipo Wernicke. Concede atribuir a
la insula alguna funcién asociada a los movimientos del habla.
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Causas de la aparicion de las formas menores de afasia de Broca

Mas alla de casos antiguos, como el de Farge, que han sido presentados como representativos
de la afasia subcortical motora, las observaciones mas modernas, y las propias de von
Monakow, lo llevan a convencerse que las lesiones cerebrales en ambos casos son las
mismas que producen el cuadro completo, es decir, se ubican en el area extendida de
Broca. Son tanto corticales, como subcorticales, quiz4 con mas acento en la lesién de zonas
profundas en el caso de las subcorticales (afasias motoras puras) y con dafio mas difuso del
cerebro (afasias transcorticales).

Influencia de la diasquisis en la aparicion de las formas menores

Es dificil la explicacién de la aparicion de estas afasias por lesiones similares en los tres
casos (1.- completa, 2.- “pura”, o subcortical y, 3.- asociativa o transcortical). “Se atreve” a un
intento de explicacion, mediante el mecanismo de la diasquisis.

Concibe un amplio circuito inervatorio dedicado al lenguaje, donde existen asociaciones
neuronales diversas, espacialmente separadas que, en el caso de la expresion del lenguaje,
van a estimular su mecanica inervatoria sucesiva y/o simultdneamente. La patologia produce
una lesion de un “centro” tomado en sentido amplio (area extendida), que descarga la
sucesividad y simultaneidad de las funciones expresivas. La lesion de los haces asociativos,
comisurales o de proyeccion, sera necesariamente diferente en cada caso. El resultado final,
sera inicialmente, el de una disminucion de la realizacién, por la produccion de una paralisis
funcional de algunas de las asociaciones neuronales. “Tiene que existir un mecanismo que
deja un cierto espacio de ejecucién para variaciones individuales en relacion al nimero y tipo
de las asociaciones de complejos neuronales.” Es licito pensar entonces que un foco de la
misma extension y localizacién altere un mayor o menor numero de elementos (en todo
caso, siempre diferente) modificando asi la expresion clinica.

Esquemaéticamente, un circuito inervatorio X, puesto fuera de funcién (aislado) por una lesién
focal, de otro circuito Y, de intercambio habitual con él, pierde esta actividad temporariamente,
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y puede transmitir su inactividad al conjunto del arco inervatorio, debilitando su influencia
funcional. Todo el proceso tiene la forma caracteristica de un trastorno brusco del equilibrio
(shock, diasquisis), que en un cerebro sano sera de duracion corta, por la entrada en accién
correctora, de otros componentes funcionalmente preservados de la corteza, e incluso
subcorticales.

La diasquisis produce una resistencia al progreso del estimulo en la zona afectada.

Las zonas restantes en el foco, sufren una gran exigencia desde las zonas no afectadas del
cerebro que hacen valer su preponderancia, consiguiendo hacer retroceder paso a paso la
diasquisis. (Superacién de la diasquisis). Si el cerebro no es sano, la diasquisis puede
permanecer, manteniendo los sintomas, o retirarse en forma parcial.

Finalmente, von Monakow resume los casos recopilados de la literatura, mas los propios, en
forma tabular separados en los seis grupos que describié, dibujando los focos sobre su
esquema original del cerebro, como ya hemos visto, mas una corta referencia a los sintomas,
su duracion y el tipo de patologia que presentaban. No insistiremos sobre el tema.

Localizacién de la afasia sensorial
La esfera auditiva en el hombre
a) Notas fisioldgicas previas

Se sabe que Munk, a fines de la década de los 70 (del siglo XIX), demostré que la extirpacion
bilateral de la corteza temporal posterior en perros (marcada como B en la figura), produce un
trastorno grave de la audicién, junto a
alteraciones psiquicas, referidas a las
“representaciones auditivas”, a los que
llamo “sordera cortical”. Este trastorno
se caracteriza por una pérdida de la
audicién para sonidos habituales, que se
demuestra por la falta de elevacion de la
punta de las orejas, falta de ladrido, adn
en caso de maltrato, con preservacion de
los otros sentidos. Ante ruidos fuertes, el
animal se mueve sorprendido, o

—— . espantado, intentando  huir  (reflejo
e o ool eq | 2uitvo). Pero el sonido o parece actuar
auditiva, con B1, zona de la sordera psiquica. Esta figura mas como un estimulo especifico, como

no forma parte de la publicacién de von Monakow. La siano de orientacién (comprensién no
hemos extraido de: Munk, H. (1881). Die Funktionen der 9 ( P )y

Grosshirnrinde. Berlin, August Hirschwald Verlag. puede tener nuevas  percepciones
auditivas. Esta alteracion es duradera,

cuando la extirpacidon es extensa. En cambio, cuando se reseca bilateralmente, una zona
cortical pequefia, circular de 1,2 cm, se manifiesta la “sordera psiquica” (Seelentaubheit).
Estos animales, escuchan, porque elevan las orejas, pero no comprenden las 6rdenes verbales
(“jpata!l”, “jvamos!”, etc.). Estan verdaderamente, afasicos sensoriales, agrega von
Monakow. Este estado, es transitorio, pero el animal debe ser re entrenado, recuperandose
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en unas cinco semanas. La reseccion limitada en la primera circunvolucion ectosilviana
anterior, preservaria la percepcion de tonos graves. La de las porciones posteriores, los tonos
agudos. Nombra otros autores, cuyos hallazgos difieren en algo, respecto de la durabilidad, de
los de Munk, por ejemplo, Larionow; Luciani y Seppeli; Horsley. Acerca de éste ultimo, refiere
Jones que acostumbrado a la neurocirugia, sus resecciones corticales eran mas delicadas y
quizé restringidas exclusivamente a la corteza, por lo que la sordera no era duradera (Jones,
E. G. (2011). The historical developement of ideas about the auditory cortex. En: J. A. Winer, &
C. E. Schreiner (Eds.), The auditory cortex. New York: Springer).

Otro aspecto es el reflejo de orientacidn: desviacion de la cabeza y ojos hacia el lugar de
donde proviene el sonido. Para von Monakow, deberia permanecer abolido, luego de
extirpaciones extensas, igual que el reconocimiento de 6rdenes. Pero perros condicionados en
el reconocimiento de un tono antes de comer, pierden la audiciéon y el reconocimiento de los
sonidos, pero preservan el “tono de la comida” (Fresston), segun Kahlischer. Esto significa
para von Monakow, que hay otras zonas corticales que procesan el sonido, ademas del
area auditiva.

Anatémicamente

Tanto en animales, como en el hombre, la reseccién o dafio temporal, produce atrofia del
cuerpo geniculado interno (demostrada por él en 1881), y la seccién de la cinta de Reil
lateral, degeneracién ascendente de las fibras hasta el cuerpo geniculado y retrégrada en
los centros bulbares. Esto muestra que el I6bulo temporal, especialmente la parte posterior de
la primera circunvolucion y las circunvoluciones de Heschl, tienen una relacién intima con la
audicion a través de la radiacién temporal desde el cuerpo geniculado interno. Por eso, la
destruccion bilateral de la primera temporal, especialmente, de la circunvolucion de
Heschl, produce sordera (trastorno auditivo).

Hace notar, que en los animales la extirpacién de toda la corteza de la primera temporal,
produce una sordera cortical no duradera, y sospecha que pueda haber otra via auditiva que
no pase por el cuerpo geniculado, sino que lo haga a través del techo (tubérculo cuadrigémino
inferior) o del “territorio de la calota”, como sucede con la via 6ptica (agregamos nosotros). Esto
explicaria la preservacion del Fresston (tono de la comida). Las “imagenes acusticas del
recuerdo” pueden asi mantenerse. Lo que se pierde es la capacidad de despertarlas en forma
diferenciada. Esto es lo que impide la comprension de los sonidos verbales, mientras se
preserva la comprension y valoracién de sucesiones tonales simples.

En el ser humano la corteza de la parte posterior de la primera circunvolucion temporal y la
circunvolucién de Heschl, son la puerta de entrada de los estimulos auditivos. Desde esta
misma zona deben nacer fibras que se dirigen a la calota y a los ndcleos de los musculos
oculares, para el reflejo de la busqueda del origen espacial del estimulo y para la posicién de la
cabeza. Junto a esta funcién refleja, esta corteza se encargaria del primer procesamiento de
los estimulos auditivos: almacenamiento de las experiencias (Sammelns von Erfahrungen).

b) Observaciones anatémicas y patolégicas en el hombre.

Estudios citoarquitecténicos, mielogenéticos y anatdmicos, junto a las observaciones
patoldgicas, han forjado nuestro conocimiento sobre la “esfera auditiva”.
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Describe las observaciones de Flechsig y las propias acerca de la zona cortical de terminacion
de la radiacion acustica (circunvolucién de Heschl). Recuerda que el cuerpo geniculado interno
(CGI), no es el unico centro donde termina la via acustica desde los centros bulbares y el
conducto auditivo interno. A nivel del mesencéfalo, la via emite ramificaciones hacia la calota y
los coliculos inferiores. Estas zonas deben tener también, representacion cortical, aunque nos
es desconocida.

En la corteza temporal se encuentra la zona central (Kernzone) para la radiacién auditiva
desde el CGl. Esta, puede ser delimitada citoarquitectonicamente (Cajal, Brodmann).

Mas dificil es determinar fisiolégicamente, qué tipo de estimulos llegan a esta zona. Son solo
sonidos de diferente frecuencia de onda, o son separables especificamente. A él le parece que
lo mas probable es lo segundo, porque por lesiones muy delimitadas, se puede producir
sordera verbal, cuando son izquierdas y, sordera cortical, cuando son bilaterales.

Encuentra 16 casos en la literatura con sordera cortical y descripcion del hallazgo anatomo-
patologico. En todos, la sordera cortical se acompafiaba de una afasia sensorial grave,
incluso falta de habla (Sprachlossigkeit). En todos los casos la circunvolucién transversay
la parte posterior de Ti estaban involucradas. Algunos pacientes podian leer y, por lo tanto,
no en todos estaba alterado el lenguaje interior.

En un parrafo bastante complejo y contradictorio, von Monakow explica que los estimulos
auditivos, inmediatamente luego de los nucleos de entrada al SNC, sufren una serie de
modificaciones, o lo que es lo mismo, llegan a la corteza con un formato muy diferente. Aqui
se mezclan, pero también se separan de los engramas ya existentes, y el resultado de ese
procesamiento, que para él es una parte integradora del acto de la escucha, es su registro
en toda la corteza (¢temporal?), y su incorporacion como “imagenes acusticas” No se
conoce el proceso por el cual la corteza es utilizada para la escucha, pero para él no es
suficiente la circunvolucién transversa.

Son interesantes, de la misma forma, las observaciones de sordera central, porque muestran
gue una lesion restringida, puede alterar groseramente, o abolir la percepcion auditiva, siempre
con alteracion del lenguaje interior (evocacion, por estimulacién interna, de los sonidos
verbales).

Menciona los casos de Mott y de Mills, que tuvieron una sordera cortical duradera hasta la
muerte, sin alteracion del lenguaje interior, porque podian leer aceptablemente.

Discute largamente el efecto de lesiones unilaterales que pueden producir una sordera
cortical transitoria por diasquisis.

1. Localizacion de la afasia sensorial completa.

Su zona “extendida” de Wernicke, ya fue descripta, y lesiones de ella causan afasia
sensorial severa, transitoria o duradera. Distingue lesiones bilaterales exclusivamente de las
circunvoluciones de Heschl, que producen sordera, pero no afasia.

El “nacleo” de la zona extendida de Wernicke, desde donde es mas facil que se produzca
afasia sensorial, se ubica sin duda en la primera temporal, por detrds de la circunvolucion de
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Heschl, es decir, en su tercio posterior. En la periferia de ella, se produce también la afasia,
pero de menor duracion, cuanto mas lejos del “nucleo” (Kern). Puede pasar también, que una
lesion extensa en la zona ampliada de Wernicke, no produzca afasia como en un caso de
Quensel. Tampoco es cierto que una lesiéon unilateral (izquierda) de la circunvolucion
transversa produzca afasia o sordera verbal. von Monakow tiene dos casos.

Practicamente no existe una afasia sensorial severa, sin lesion de la parte posterior de T;
y de la circunvolucién posterior de Heschl. La lesién de este territorio, produce al menos,
una afasia sensorial de corta duraciéon. Cuanto mas cerca del “nucleo” se encuentre la lesion
ubicada en el area extendida y, especialmente, cuanto mas profunda y, sobre todo, si es
vascular, tanto mas marcados seran los sintomas y mas pronto apareceran.

Pueden también asociarse otros sintomas, como desorientacion temporal y espacial,
mutismo, apraxia, trastornos de la sensibilidad contralaterales, hemianopsia, transitorios o
duraderos.

Los sintomas de la afasia sensorial: sordera verbal, alexia, agrafia, logorrea, pueden también
regresar en etapas bien definidas.

Los sintomas residuales dependeran de mudltiples factores, tipo y extensién del foco,
naturaleza de la patologia, estado del paciente, etc. En focos puros, se pueden observar: faltas
parafasicas en la escritura, enlentecimiento de la escritura, errores en la lectura, o la
comprension hablada, cansancio en una escucha prolongada, parafasia, amnesia verbal,
dificultad para seguir una conversacion o una demostracién, dificultades en el flujo de la
expresion del pensamiento.

No estéd de acuerdo con la opinion de P. Marie acerca del trastorno intelectual de estos
pacientes.

Después discute extensamente las formas menores de afasia sensorial, la subcortical y la
transcortical, desde el punto de vista de su fundamento anatémico, descartandolo. Piensa que
son formas transicionales, ya sea hacia un empeoramiento o una mejoria del cuadro.

La afasia sensorial perceptiva (subcortical) se encuentra en casos con lesion subcortical
(pocos) y en casos con lesion cortical, por lo que no se puede dar una localizacion exacta de
la lesién para su produccion.

Por el contrario, las afasias sensoriales asociativas (transcorticales), se presentan
frecuentemente en lesiones profundas y extensas, a nivel de la zona de Wernicke, que
imposibilitan las conexiones largas corticales con sectores de ambos hemisferios. En caso de
abscesos, la sintomatologia cede, al liberarse la compresion sobre los haces asociativos,
mediante el drenaje.

La localizaciéon de la afasia amnésica.

Hace una larga presentacion de su caso Dietl, paciente de 47 afios, con un tumor temporo-
occipital subcortical izquierdo, de evolucidn lenta, que presentd durante casi toda su evolucion
una dificultad en el encuentro de la palabra, a la que se agregd mas tarde una alexia. Acepta,
sin embargo, que la afasia amnésica puede aparecer en pacientes sin lesiones focales, por
arteriosclerosis difusas, en el agotamiento y en otras lesiones focales.
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Ensayo de una explicacion anatomo fisiolégica de la afasia sensorial.

La lesion en la parte posterior de la fosa silviana produce una afasia sensorial que puede
mantenerse, pero muchas veces regresa en proporcion variable, a veces completa.

Lesiones con igual localizacion, pueden dar lugar a las formas menores de afasia sensorial, la
perceptiva, 0 la asociativa, que pueden durar largo tiempo. Lesiones tumorales profundas
pueden producir una alteracion del lenguaje interior en el sentido de una afasia “transcortical’, y
lesiones extensas de la superficie de la region temporal que afectan la sustancia blanca
inmediatamente por debajo de ella, de manera “transcortical”, producen sintomas de una afasia
subcortical. Todos resultados muy contradictorios.

En las capas profundas (IV a Vi) de la corteza del area auditiva (“Hérsphere”), termina la
radiacion auditiva y, posiblemente, también vias auditivas secundarias con estaciones
multiples en la calota mesencefélica (campos 40-42 de Brodmann y, posiblemente, el 22 o
campo 5 de Flechsig y su vecindad).

Estas fibras que llegan, participan ellas mismas, de manera variable y diferente, segun su
calidad, en el desencadenamiento del procesamiento sonoro. Todas, sin embargo, toman
parte del reflejo de orientacidn, que se genera en la corteza. Por otro lado, son derivados a
distintas capas especificas de la corteza, para su procesamiento ulterior (capas asociativas de
la corteza). Quiza existen diferentes principios localizatorios para la llegada de diferentes
calidades de estimulo dentro del area auditiva, segun las formas de la onda sonora. Trabajo
previo al posprocesamiento de la misma.

De esta forma, el registro sucesivo de los estimulos sonoros como un signo lingdistico o
medio de comprensiéon, no debe relegarse exclusivamente a la “esfera auditiva”. La
diferenciacién y reconocimiento de fonaciones conocidas, debe ser comprendido como
una enorme actividad de intercambio diverso entre distintos puntos, superficies y capas
corticales.

En el area auditiva se post-procesaran sonidos seguin su tono y su duracién corta. Estas
zonas, que transmiten el estimulo al resto de la corteza, vuelven inmediatamente a su estado
de reposo para poder recibir un nuevo impulso. Se comportan como las neuronas de los
centros periféricos y se las puede considerar como si fueran representantes de ellos en la
corteza.

El almacenamiento y ordenamiento sucesivo de los estimulos sonoros se da en una zona mas
amplia (territorios perifocales, puntos de asociacién primarios y secundarios).

Podemos pues localizar zonas para el acto primario de la audiciéon, pero no una “esfera
de los sonidos verbales” o centro sensorial del habla, en el sentido de imagenes del
recuerdo almacenadas, depositadas (niedergelegte Erinnerungsbilder).

La falta de reconocimiento y comprensién de las palabras por lesién de esta zona, se
puede explicar, porque desde aqui, se produce la estimulacion de los circuitos
inervatorios de las imagenes de las palabras, extendidos en amplias zonas de la corteza.
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Cuédles son esas zonas. No solo, pero principalmente, las zonas vecinas al area auditiva de
ambos lados y los nucleos primarios incluidos. Si vamos pasando del reconocimiento, al
sentido de la palabra, zonas mas amplias de la corteza, se veran involucradas.

El lado izquierdo esta mas ejercitado para el tipo de procesamiento sonoro de la palabra, pero
el lado derecho también lo hace. La diasquisis transcortical inhibe zonas preservadas de la
lesién del lado
izquierdo. La
‘ diasquisis comisural,
[u ' _ inhibe al lado derecho,
"""'Y“"fgi"gd [/ por lo que la
|| [;‘; : comprension queda

%&’m gen_iatem,

4
A -
trregungsbogend totalmente

: imposibilitada, sin

| oo RS | necesidad que
desaparezca la
memoria de las
palabras, sino que ella
no puede ser evocada.
= También se produce
c2e N, cachless una diasquisis
cortico-bulbar, hacia
los nudcleos bulbares
primarios que estan asi
deprimidos. Este punto
‘o se demuestra, porque

pacientes con afasia
Efec_tos d_e_la (_:iiasquisis en Ig afasia_ sensorial y_Ia alexia_. o sensorial perceptiva o
La diasquisis sigue todas las lineas rojas: transcortical, comisural y coértico- b ical . |
bulbar. Erregungsbogen: arcos inervatorios: A: area auditiva. Recibe las vias subcortical, tienen e
acusticas centrales desde el bulbo pasando por el CGl (A) B: Arco inervatorio antecedente en forma
servido por la eferencias del area auditiva. Las fibras pueden seguirse por el

método de la degeneracion. C: cadenas neuronales de orden superior constante, de portar
distribuidas por toda la corteza. D: arcos inervatorios contralaterales simétricos una enfermedad

auditiva grave.

Otro factor, que valoriza para la recuperacion, ademas de la regresion de la diasquisis
(Schisma), es la mejoria de la circulacion en el hemisferio derecho.

La alexia y la agrafia se producirian también por diasquisis, que se instala mejor en
cerebros con una circulacion alterada.

von Monakow termina su analisis de la localizaciéon de la afasia, con unas conclusiones finales,
gue estimo que no agregan demasiado a lo ya expuesto.
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COMENTARIO A VON MONAKOW

Las generalidades
Critica a la localizacion
Distingue tres tipos, como vimos: anatémica, fisiologica y de los sintomas.

Esta forma original de analizar el estudio de las lesiones focales es, a primera vista, seductora.
Sin embargo, la anatomia, e incluso la histologia, constituyen la base de la localizacion, por
su andlisis y descripcion detallada de la geografia cerebral, y sus vias de comunicacion. Tanto
la localizacion funcional, como la de los sintomas, deberan referirse en ultimo término e
irremisiblemente a ella. Por lo tanto, en la medida en que conozcamos la anatomia en detalle,
podremos ubicar sobre ella, los procesos funcionales o sintomaticos, que serdn o0 no
localizables. Habria pues, en realidad, solo dos tipos de localizacion.

Von Monakow las distingue porque supone que los procesos para la realizacion de una funcion
son multiples y parece que los considera distribuidos. Esta distribucion ser& mas amplia, cuanto
mas elevada la funcién. Cualquiera de estos procesos puede alterarse y producir el mismo
deterioro en la funcion, especialmente cuando las funciones se determinan a partir del sentido
comun. Esta es la base de su antilocalizacionismo. Como hay una historia en el desarrollo de
estos procesos, podria suceder (en parte) que se dieran en un mismo lugar, depositandose
en “capas funcionales” completa o parcialmente superpuestas. De esta forma parece limitar en
algo su concepcidn antilocalizacionista.

Hay una nocion que parece perogrullesca, pero que estaba muy incorporada al pensamiento de
la época, la de la asociacidon entre estructura y funcién, manifestada por Brodmann, unos
pocos afios antes: diferencias en la estructura, significan diferencias en la funcién. Por
ello, el dictum de Gudden: “primero anatomia y, si primero funcién, nunca sin anatomia.”
La falta de conocimiento de los procesos funcionales (¢,componentes?), no reducibles a un
analisis psicologico grosero, genera una gran incertidumbre, acerca de las localizaciones. Es
decir, se trataria, ante todo de un problema de ignorancia, que se viene arrastrando desde la
época de Broca, y que se ha prolongado hasta nuestros dias.

Von Monakow coincidiendo con Wernicke, y contra Marie, acepta las imagenes como
elementos psicolégicos importantes, pero contrariamente a Wernicke, las considera
constructos complejos (engramas). En la palabra solo considera simples los sonidos
elementales y las fonaciones individuales. Estos pueden ser localizados. (Parecido a la
idea de Marie, pero algo mas elaborado).

Tanto en la produccién como en la comprension, Monakow considera que hay lugares desde
los que se desencadena la serie sucesiva 0 simultanea de activaciébn de los engramas
guardados en la memoria. Pero éstos Ultimos son poco localizables, o mas probablemente
distribuidos por todo el cerebro, como Wernicke aceptaria, pero Gnicamente, para los procesos
conceptuales.

Diferencia entre los procesos funcionales y los sintomas:

Von Monakow piensa que los sintomas que observamos en la clinica, son muy groseros y
estan constituidos por una serie de fallos funcionales, desencadenados por el dafio local. Como
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en el caso de la funciébn de un reloj descompuesto, pide una diferenciacién entre la falla
estructural, que detiene al aparato, que puede ser variable, produciendo siempre el mismo
sintoma. Concibe, entonces, una diferenciacion en componentes distribuidos, que
contribuyen a la realizacion de la funcién. En el caso de la afasia, nota que las funciones han
sido tomadas de una forma “lega” de la Psicologia, que debe ser corregida por una mirada mas
cientifica. Se trata de la misma critica que realizO6 Wernicke a los frenélogos, solicitando
localizacion de funciones psicologicas simples. Para Wernicke, en el lenguaje, estas
funciones estaban representadas por las palabras, en aguel momento del conocimiento, punto
de su teoria que hemos tratado oportunamente.

Para von Monakow, la palabra se emite 0 se comprende por una serie de pasos sucesivos,
no manifiestos para la conciencia, que describe con mayor o menor lucidez en su ensayo.
Pero no es solo la sucesividad del lenguaje la que lo preocupa, sino aquella, de su
complejizacion sucesiva en la ontogenia, y que alcanza en la adultez, niveles superiores
en su manejo. Se trata indudablemente de una adaptacion a su idea de localizacion, de los
aportes de Jackson, sobre los niveles funcionales en el sistema nervioso.

En el caso de von Monakow, sin embargo, estos distintos niveles se darian también dentro de
la corteza, y mas o menos alejados en su posicién geogréafica, de las zonas primarias
sensoriales (audicibn o vision) o motoras (articulacion, escritura). Incluso propone una
distribucion difusa en la corteza para “las mas elevadas”, que Wernicke hubiese aceptado,
solamente para el caso de los conceptos (semantica).

Aparece, sin embargo, un poco contradictorio cuando nos dice: “Como los estimulos se repiten
diariamente, las experiencias previas se despiertan, y son aumentadas en estimulos nuevos y
originales. Pero el nUmero de células y grupos tecténicos permanece constante, por lo que
suponemos, que se activan los mismos elementos 0 grupos con las nuevas impresiones.”
Las nuevas adquisiciones se disponen en “capas temporales sucesivas”. - Estas capas ¢estan
pues dispuestas sobre las previas? Con “capas” refiere v Monakow a circuitos neuronales.
Seria posible pues, que la sucesividad de la adquisicion se encontrara representada en los
mismos grupos (areas) corticales que las previas.

La estructura modular de la corteza cerebral lo permitiria, ya que cada mddulo cortical esta
constituido por un grupo neuronal de entre 10 y 50 mil células, y la conectividad interna del
grupo puede sufrir modificaciones o permitir la entrada en el procesamiento, de nuevos
grupos neuronales ubicados dentro del mismo médulo, constituyendo, cada una de estas
modificaciones, facilitadas progresivamente por el uso, un fenbmeno de memoria (véase
nuestra revision: Fontana, H. (2010). La memoria y el neurocirujano. Revista Argentina de
Neurocirugia, 24, Supl. S29-S77). Desde este punto de vista, el principio cientifico de la
localizacion cronolégica, tendria un valor relativo.

Como dijo Broca (1861), “el obstaculo mas grande reside en la insuficiencia e incertitud del
andlisis funcional, que debe preceder a la busqueda de los 6rganos relacionados con
cada funcion.” von Monakow critica a los primeros investigadores por su analisis psicoldgico
grosero, pero no acierta con uno mejor, porque no existe, en su época, un analisis
linglistico adecuado. Su analisis consiste en la divisién de la comprensién y expresion del
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habla en un agrupamiento serial de subprocesos, tomados también desde un punto de vista
psicolégico del sentido comun.

De todas formas, el andlisis linguistico, no es méas que otro analisis psicoldgico de la funcién
cerebral, en medio de una teoria igualmente reduccionista.

La conclusion de von Monakow al respecto es que, en general, podremos localizar las
primeras “funciones”, desencadenantes de las cascadas de la produccion o de la
comprensién; ambas direcciones serian “movilizadoras” (evocadoras) de las memorias fijas
(engramas), “en reposo”, de las fonaciones o de los sonidos verbales (Wortlauten y
Wortklange) y de sus relaciones con las apercepciones (representaciones del objeto ausente
y percepciones en caso de su presencia, en el sentido de Kant, que pareciera ser el de
Steinthal, fil6logo al que se refieren muchos autores alemanes) y que se resumié muchas veces
como concepto.

De esta forma, cada sintoma, representa la pérdida o la dificultad, para poner en marcha una
serie de etapas en la produccién (ecforia), o percepcion de la palabra, como en el caso del
reloj.

El planteo de v Monakow significa un adelanto respecto a las teorias clasicas, en el sentido del
registro (engrama) de las memorias verbales en sistemas constituidos por componentes,
distribuidos ampliamente por el sistema nervioso, y en especial, en ambos hemisferios
cerebrales, igual que para la expresion. Esta interpretacion sistémica representa un gran
avance intelectual para la época.

La concresion de su idea se alcanza por el efecto de la diasquisis: el fallo de componentes
alejados del mismo hemisfério, simétricos a la zona de la lesién en el otro, o subcorticales.
Aunque solo parcialmente conocidos, estos componentes distribuidos constituyen los
limites de su sistema (ver siguiente seccidn).

El analisis de los sintomas

El aporte més original de v Monakow es el estudio de la evolucién de la sintomatologia de
los distintos complejos sintomaticos de la afasia y de los cuadros neuroldgicos focales en
general.

Los sintomas iniciales son mas graves y extensos que los de etapas ulteriores del
padecimiento. La reversion de algunos sintomas iniciales en periodos variables (restitucién),
se suele hacer en fases, mas 0 menos caracteristicas, que no pueden ser perfectamente
definidas en todos los casos, por diferencias en la naturaleza, extension, velocidad de
instalacion del cuadro patolégico, entre otros factores especificos, a los que se agregan
factores generales del individuo.

La reversion de algunos sintomas iniciales suele ser rapida, tardando horas, dias 0 mas
frecuentemente, semanas. Este ritmo restitutivo le hace pensar que, si bien puede deberse
en parte, a la reparacion de los procesos patolégicos y/o complicaciones en el foco, también es
posible que los trastornos regresivos, se deban mas bien a inhibicion o paralisis funcional
transitoria de territorios cercanos o distantes no afectados por la patologia, pero que
estan conectados con el foco, mediante haces fibrilares. A este trastorno funcional
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inhibitorio lo denomina diasquisis. Distingue distintos tipos de este fenomeno de acuerdo a los
haces afectados: de proyeccion (cortico-bulbar, o cortico-espinal); transcortical (o de
asociacion en el mismo hemisferio), y comisural (0o de zonas simétricas del hemisferio
contralateral). En los tumores, efectos homo y contralaterales, pueden ser debidos a diasquisis
por la presion transmitida a los tejidos y a través de la linea media, o en forma directa por el
tumor, aparte de la lesiéon focal del tejido nervioso. En estos casos, la instalacién de la
diasquisis no es aguda. (Y a nuestro parecer debe tener también otro tipo de explicacion:
compresion, desplazamiento y hernia encefalicos).

En todo esto, v Monakow tiene un precursor en Brown-Séquard, que utilizaba el término
inhibicion (York, G. K. (1996). Brown-Séquard’s theory of recovery. Journal ot the History of
the Neuroscices, 5, 34-42).

La regresion de la diasquisis puede detenerse en cualquier fase de la restitucion,
confundiéndose con los sintomas residuales que son aquellos, necesaria y exclusivamente,
debidos alalesion.

El tema de la diasquisis ha sido dejado de lado y retomado muchas veces, en un poco mas del
siglo que ya ha pasado, desde que fuera enunciado por v Monakow.

La definicién actual es: se llama diasquisis a cambios en la conectividad (acoplamiento) en
regiones distantes del foco que comienzan inmediatamente luego de la lesién, y se
normalizan con el tiempo, relacionandose con la recuperacion funcional (Carrera, E., &
Tognoni, G. (2014). Diaschisis: past, present, future. Brain, 137, 1-15). Se trata, como vemos,
de una definicion muy bien adaptada a la de v Monakow. Los autores, sin embargo, reconocen
diversos tipos de este proceso: “en reposo”, funcional, dinamica, conexional y conectémica.
Las dos dultimas son tomadas de la teoria de la conectomia (conectomics), desarrollo
matematico de la teoria de los grafos, aplicada en este caso a la neurobiologia. Se ha
desarrollado para el sistema nervioso el conectoma, una estructura virtual basada en la
experiencia acumulada estadisticamente acerca de las distintas areas cerebrales, segregadas
por funcion, e integradas conectdmicamente, a partir de una base de datos de articulos de la
bibliografia sobre imagenes cerebrales (meta-analisis) de resonancia magnética funcional,
tractografia por resonancia magnética, EEG de alta densidad y potenciales evocados (Ver,
ademas de la cita anterior, Friston, K. J. (2011). Functional and effective connectivity: A review.
Brain Connectivity, 1, 13- 36).

v Monakow ejemplifica sus ideas, exponiendo la evoluciéon de una hemiplejia, texto digno de
lectura.

Consecuencias del concepto de diasquisis

La diasquisis modifica considerablemente el concepto de lesién focal, en todos sus
aspectos, pero especialmente en la sintomatologia.

La alteracibn mas o menos prolongada, de las regiones asociadas al foco, hace que los
sintomas “focales”, como habitualmente los comprendemos, tengan un origen mas
difuso. Pero también afecta al principio de localizacién de la funcién (que expusimos en el
comentario a Wernicke). Por la diasquisis, llegariamos a la conclusién que las funciones
cerebrales tienen una representacion distribuida en todo el sistema nervioso, como lo

Revista Neuropsicologia, Neuropsiquiatria y Neurociencias 101



Horacio Fontana

explicita v Monakow. La diasquisis es la principal causa de su anti-localizacionismo, o de su
extrema moderacion localizacionista. Digamoslo asi: el lenguaje y los otros sistemas
sémicos estan representados por una serie numerosa de componentes discretos (es decir,
segregables perfectamente de los de otros sistemas = localizacionismo), que denomina
circuitos neuronales (Eregungsbogen: arco inervatorio), distribuidos ampliamente por ambos
hemisferios. Precursa a Luria, quien sostiene una postura claramente sistémica, pero de
componentes mas reconocibles (por sus sintomas de lesién), en menor cantidad, y muy
relacionados con la zona del lenguaje del hemisferio izquierdo (Luria, A. R. (1978). Cerebro y
lenguaje. Barcelona: Editorial Fontanella).

Hay un problema que encara v Monakow en su obra que es la degeneracion (anterograda) de
los haces que emergen del foco, y lo conectan con regiones proximas y alejadas. Esta
“diasquisis anatémica” (como la llamariamos nosotros), no_seria_reversible. Esta lesién
anatomo patoldgica, puede ser seguida con las técnicas de tincion de la mielina.

Tampoco seria reversible la degeneracion retrégrada si llegara a la muerte celular en el
grupo o grupos aferentes al foco lesional. Este aspecto de la lesion anatomo-patoldgica puede
llegar a ser dificil de detectar, salvo en regiones como el tadlamo, tan dependientes en su
trofismo de la corteza cerebral. Como dice v Monakow, la arquitectura final de la lesion cerebral
focal, seria mucho mas dispersa y extensa de lo que pensamos, y de lo que podemos
comprobar.

Cuanto pueda, esta lesién secundaria, mantener los sintomas focales en forma prolongada,
no parece pasible de ser apreciado.

Aunque v Monakow niega la suplencia de la funcion perdida mediante la participacion de
zonas vecinas, que ejercen otras actividades, dentro o no del mismo sistema, situacion que
exige, segun él, una “sobreprestacion” a la zona en cuestiéon, no la descarta completamente,
mientras descarta de plano las posibilidades plasticas del sistema nervioso, tan en boga en
la actualidad.

Su resistencia a la aceptacion de un aprendizaje por parte de nuevos sectores corticales, se
contradice con su conceptualizacion de las “capas de Semon”, nuevas adquisiciones que
aumentan a las previamente adquiridas. Se mantendria aqui aferrado a ideas
localizacionistas, porgue los nuevos aprendizajes se superponen a los previos en los
mismos grupos neuronales, segun sus propias palabras. Como él mismo expresa, una
suplencia facil va en contra del localizacionismo.

El optimismo

En el mismo centro del concepto de diasquisis se encuentra la recuperacién del déficit. Para
v Monakow, todo el grupo de trastornos “sémicos” es altamente recuperable. Su optimismo
puede ser igualado solamente por algunas expresiones de Déjérine, y en Luria, quien asegura
gue, en una lesion parcial de las areas de asociacion, el paciente podra recuperarse (Luria, A.
R. (1984). El cerebro en accién. Barcelona: Martinez Roca). Tema importante para la
Neurocirugia.

La regresion de la diasquisis permite la puesta en marcha de regiones homolaterales
conectadas, pertenecientes al sistema, y contralaterales simétricas. jLa diasquisis nos
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marca los limites del sistema! Los estudios de imagenes funcionales y tractografia actuales,
utilizan el concepto de diasquisis para determinar las conexiones, por los métodos de
segregacion e integracion.

La no recuperacion se debe a trabas en la regresion de la diasquisis. La principal, pero no
la Unica, es el deterioro previo del cerebro por dafio vascular homo y contralateral. Este
deterioro es garantia de una alteracion duradera de la funcién. También influye negativamente,
la extension en profundidad de la lesibn que destruye las fibras de la corona radiata y
especialmente, las comisurales.

Especificamente sobre la afasia

Divide este padecimiento en afasia motora y sensorial, y a cada una de ellas, le agrega dos
subformas, descriptibles solo clinicamente, porque los casos publicados sobre ellas, y los
analizados por él mismo, no permiten una asignacion lesional especifica. Estas formas, son
las afasias “puras” (subcorticales) sensorial perceptiva y motora, y las afasias asociativas,
sensorial y motora (transcorticales). Es decir, no existen, para von Monakow la sub y la trans
corticalidad descritas por el esquema de Lichtheim-Wernicke. Tampoco la afasia de
conducciéon de Wernicke. Como Marie, descarta de plano las afasias por desconexion
(salvo la lesién de “las fibras que provienen del area de Wernicke” para las transcorticales).
Todos estos cuadros serian transicionales, desde o hacia, una afasia sensorial 0 motora
completa. Otro cuadro transicional seria la afasia motora “indeterminada”, compatible con el
agramatismo. Alguna coincidencia, menos tajante, se puede encontrar en su contemporaneo
Déjerine.

Las lesiones que producen una afasia completa duradera, son habitualmente extensas,
aunque centradas en las zonas clasicas de Broca y Wernicke: sus “zonas extendidas”. Insiste
especialmente, en que los focos deben interesar profundamente a la sustancia blanca,
llegando hasta las zonas correspondientes a la corona radiata y a las fibras callosas. Las
lesiones limitadas a las areas de Broca y Wernicke producirian una afasia motora o
sensorial tipicas, pero habitualmente, de poca duracion, a veces incluso inadvertida (casos
“negativos”). Lesiones dentro de las zonas extendidas, pero no en los centros de Broca y
Wernicke, pueden producir el cuadro, pero menos intenso y duradero, cuanto mas alejadas de
ellos. Su divisién en grupos de la afasia de Broca (seis) incluyendo uno de casos negativos, es
decir, de lesiones en el area correspondiente, sin sintomas de afasia, es discutible, pero
interesante, desde el punto de vista anatomo-clinico.

Para v Monakow, la mayoria de los sintomas afasicos, son debidos a la diasquisis. Las
recuperaciones rapidas y completas o casi completas, se dan en cerebros sanos, con recursos
para combatir la diasquisis (concibe la restitucion como un combate (¢ influencia del ambiente
internacional?) desarrollado por las partes sanas del cerebro, contra los efectos de la lesion,
para alcanzar algun tipo de equilibrio. El resultado depende del estado de las zonas “sanas’.
La arteriosclerosis generalizada, senectud, lesiones previas del otro lado, y complicaciones
patolégicas en el foco, favorecen la estabilidad del cuadro.

La recuperacién de los sintomas afasicos, depende de la regresion de la diasquisis. Los
sintomas residuales son mas graves en la afasia sensorial. Como dijéramos, la regresion se
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produce en etapas. Los limites, entre una y otra etapa, pueden ser netos o fluidos y no puede
dar una descripcion de las etapas. Cada paciente seria diferente. La afasia motriz pura es un
serio_escollo para su teoria, porque puede establecerse incluso de entrada, y no regresa ni
en_afios. Recuerda en algo, al caso Leborgne, con una alteracion casi completa de la
expresion y una comprension muy aceptable, que duraron afios aun cuando el foco aumentara
su tamafio; cuando Broca accedi6 a su estudio, padecia un cuadro séptico grave que podria
haber alterado en algo su capacidad de comprension, ya que la expresion estuvo suprimida
desde el inicio.

Localizacionismo

Un antilocalizacionista férreo, von Monakow acepta solo como localizables, las funciones o
sintomas producidos por lesiones en, o vecinas, a las areas primarias.

Aunqgue no es absoluta, rige la observacion de Flechsig, que las areas primarias (primordiales)
se conectan exclusivamente con las areas inmediatamente vecinas (intermedias) (regla de
Flechsig, ver Flechsig, P. (1905). Einige Bemerkungen Uber die Untersuchungsmethoden der
Grosshirnrinde, ins besondere, des Menschen. Archiv fur Anatomie u Physiol, anat Abtheilung,
XX, 337-443; Geschwind, N. (1965). Disconnection syndromes in animals and man. Brain, Part
I, 88, 237-292). Parece probado que desde alli, el estimulo se dirige a areas frontales de la
misma jerarquia, y simétricas contralaterales, para pasar luego, a areas terciarias o terminales
de la nomenclatura de Flechsig y al sistema limbico. Asi que es probable, que el estimulo
auditivo, sufra un extenso post-procesamiento en, al menos, toda la primera, y parte de la
segunda circunvolucién temporal, bilateral es decir en zonas relativamente cercanas al area
auditiva primaria. Las ideas de Flechsig le eran bien conocidas a von Monakow y las
menciona siempre positivamente.

Es probable que el comportamiento de la transmision del estimulo sea diferente en el perro,
animal de experimentacién habitual a fines del siglo XIX, aunque también se experimentaba en
monos. Von Monakow teoriza sobre estos hallazgos neurofisiol6gicos. Las lesiones que
producian sordera o ceguera psiquica en los perros de Munk, se encontraban en el centro
de las areas primarias correspondientes. Pero se recuperaban rapidamente (semanas) luego
de entrenamiento. Los tonos condicionados no se perdian por reseccion de toda el area
auditiva, resultados que lo llevaron a pensar que habria otra via visual y auditiva, ademas de
las clasicas, lo que seria cierto, al menos para la visual (Girard, P. (1995). Bases anatomo-
pysiologiqgues de la visibn résiduelle, aprés lésion de Iaire visuelle primaire. Revue
Neurologique, 151(8-9), 457-465) y que la representacion auditiva y visual, tienen otras zonas
de procesamiento cortical, ademas de la temporal y occipital, respectivamente (ver figura).

Lamentablemente, esto rige para vertebrados inferiores. El rol del coliculo en el hombre
estaria limitado a la orientacién de la mirada hacia un blanco especifico (reflejo de orientacién),
como asi también en los primates (Livingstone, M., & Hubel, D. (1988). Segregation of form,
color movement, and depth: anatomy, physiology and perception. Science, 240, 740-749). Sin
embargo, ver Berman, R. A., & Wurtz, R. H. (2008). Exploring the pulvinar path to visual cortex.
Progress in Brain Research, 171, 467-473, para la via visual. No hemos encontrado
bibliografia sobre un camino alternativo para la via auditiva. Un papel muy secundario, podrian
jugar las conexiones del coliculo inferior con el superior, centro multimodal importante en el
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procesamiento de la espacialidad. En este caso, la via podria seguir el mismo camino que la
visual, desde el coliculo superior, a través del pulvinar, pero no ya segregada, sino integrada
entre otras sensaciones.

Alros
e ——»l
oo V1 ‘ aatrosindes

.

Pulvinar

Led

Izquierda: esquema de las vias que puede tomar la informaciéon visual desde los territorios subcorticales,
directamente hasta la corteza extra estriada o indirectamente via coliculo- pulvinar. Derecha: areas visuales en
el macaco. Vi, area estriada. Algunas de las otras areas procesarian estimulos provenientes de Vi asi como del
tronco cerebral (Tomados de Girard, P. [Op cit.]).

Su antilocalizacionismo se modera algo al aceptar las areas de Broca y Wernicke, y
extenderlas por la zona del lenguaje, que coincide aceptablemente con las de autores previos y
contemporaneos. Ya el mismo Déjerine, luego de sus agrias discusiones con Marie, habia
extendido el area de Broca a una zona similar a la suya. Es que los sintomas, para von
Monakow, son producidos por dafio de una zona (componente) que cumple una funcién
elemental inicial, es decir, de bajo nivel jerarquico dentro de dos sistemas distribuidos por
zonas amplias de la corteza homo y contralateral, que tienen la funcién linguistica de la
comprension o la produccion de la palabra, respectivamente. Al caer la funcién elemental, el
resto del sistema, fracasa.

Si bien la concepcion es inmensamente avanzada para la época, von Monakow no puede
ubicar, ni siquiera aproximadamente, los distintos componentes y se pierde a nivel de la
transicion de las asociaciones perceptivas con las asociaciones de la palabra. Sus esquemas
son interesantes, pero estan mas dirigidos a explicar la diasquisis en los dos tipos de afasia,
gue a determinar el niumero y localizacion de los componentes respectivos. Su esquema
general, de corte cognitivo, pero haciendo intervenir las diversas zonas del cerebro
relacionadas con el lenguaje, no avanza mucho sobre los de los clasicos. De cualquier manera,
es de notar, que concibe al area del lenguaje como un gran centro, rodeado de las areas
semanticas (de las apercepciones), caso que se da aproximadamente en las distribuciones
actuales de dichas areas. (Binder, J. R., Desai, R. H, Graves, W. W., & Conant, L. L. (2009).
Where is the semantic system? A critical review and meta-analysis of 120 functional
neuroimaging studies. Cerebral Cortex, 19, 2767-2796).
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AR W

Izquierda: esquema modificado de Binder et al. Op cit. Areas de lared semantica de gran escala en la cara
lateral del hemisferio humano izquierdo. Quiza otras zonas prefrontales podrian ser incluidas. Otras areas
de la red se encuentran en las caras medial y basal.

Hemos marcado la zona del lenguaje aproximada, en la forma de un évalo, como lo concibe v Monakow, en su
esquema no dibujado sobre el cerebro, que hemos puesto a la derecha para comparar. Obsérvese como las
areas “semanticas” (apercepciones), en lineas rojas, rodean a las areas del lenguaje. La semejanza es
evidente.

Los autores (Op cit) agregan una red homéloga en el macaco, concebida en base a citas bibliograficas, a partir
de las ya histéricas, pero muy ingeniosas, de Jones y Powell de 1970 (Para estos, Ver Fontana H. La memoria
y el neurocirujano. RANC, 2010, 24, supl: S51- S53). Incluye la corteza parietal inferior (PG, 7a), el STS,
corteza parahipocampica (TF, TH), corteza prefrontal dorso lateral, cingulo posterior y corteza retro esplenial,
corteza orbital fronto lateral, y corteza prefrontal ventro medial. Muchas de ellas, también perisilvianas.

Memoria y lenguaje
Recalca dos aspectos de la memoria, luego de hacer notar que todavia no se conoce nada de
los procesos neurobioldgicos y estructuras que dan cuenta de ella.

El primero, es el de la memoria de trabajo, que Wernicke habia caracterizado en 1903, en lo
referido al lenguaje: la “Merkfahigkeit”, capacidad de darse cuenta, de notar, designacién que
tiene poco que ver con la memoria de trabajo, aunque porta sus caracteristicas de
sostenimiento en la memoria de la informacion linglistica para su preocesamiento, y a la que le
aplica una funcién atencional, y otra no atencional, que no precisa; ésta constituye
justamente, jel bucle articulatorio! Por eso dice que puede estar alterada en condiciones
atencionales normales del paciente.

Notable observacion de Wernicke, que von Monakow recupera y valoriza como nadie.

El otro aspecto de la memoria, es el de su almacenamiento (memorias en reposo) y la
capacidad de reactivarlas (tener acceso a ellas). Dos procesos que von Monakow distingue con
toda claridad por primera vez. Aunque aplica estas consideraciones a la afasia amnésica,
termina aplicandolas también al lenguaje interior, equivocadamente segln nuestra opinion.

Influencia de Pierre Marie

Si bien hay mucho de P. Marie en sus ideas, sabe aplicarlo para aquello que lo produjo
Marie: los aspectos empiricos anatomo-clinicos y la critica de los autores clasicos y sus
esgquemas basados en centros y lineas de asociacién. von Monakow, como Marie, no es
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asociacionista. Sin embargo, sostiene las imagenes de las palabras (Wortklangbild),
aunque niega su almacenamiento en lugares definidos, sino que las concibe como una
construccion distribuida.

Se diferencia de Marie, en el fuerte acento tedrico y creativo de sus ideas, basadas en la
observacion clinica, de gran poder heuristico, y en su esfuerzo para alcanzar una explicacion
neurobioldgica racional de los sintomas neuroldgicos y, en especial, de su evolucion.

Marie no ofrecid una explicacion teorica racional coherente, sino mas bien algo contradictoria.
von Monakow concibi6 una construccién sistémica, que no estaban preparados para
desarrollar, ni él, ni el ambiente cientifico de la época, y el concepto de diasquisis, como
instrumento valioso de explicacion clinica y de gran poder heuristico.
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Palabras de introduccion

...“Hace ya afios que me han interesado los problemas de la investigacion de la afasia, con la
esperanza de poder penetrar por caminos anatémicos, a través de sus puertas, en los secretos
de la mente”...

“El estudio de trastornos psiquicos, como consecuencia de lesiones cerebrales locales, nos
abrira esas puertas, pero las mas altas realizaciones psiquicas, son el resultado final de
diversas realizaciones fisioldgicas. Por ello, los trastornos del lenguaje causados por lesiones
locales, arrojan una clara luz sobre los mecanismos de la vida psiquica”...

Material. Cada dia se acumula mas material sobre el problema de la afasia. Hace 10 afios,
pudo contar un autor hasta 2,300 trabajos sobre la afasia y, desde ese momento, se agregan
unos 50-100 por afio. La rica bibliografia de Monakow de 1914, tiene bajo el titulo afasia, 1678,
gue sumados a los de apraxia y agnosia, alcanzan a 2,182. La bibliografia sobre la afasia es
inabarcable e indominable, por un solo autor.

Sin embargo, los progresos alcanzados con semejante literatura, no mantienen el mismo ritmo.
Cuanto mas crece el material, mas aparecen las diferencias de opinién, no solo en puntos
aislados, sino en los grandes principios decisorios. Los investigadores se quejan de que sus
pesquisas se pierden en “la parquedad e insuficiencia del material presentado”. Monakow
encuentra el material insuficiente, para tomar posicién frente a problemas importantes, como la
localizacion. Y, sin embargo, hay 1,500 casos en la casuistica, aunque muchos no sean
evaluables. Dice el tempranamente desaparecido v. Stauffenberg (1918): “en practicamente
ningun otro capitulo de la Patologia se han presentado desde el principio tantas diferencias de
enfoque, como en el de la afasia y la agnosia.”.

Dos lineas de desarrollo han avanzado paralelamente: una mas anatémico-sistematica, desde
Broca, siguiendo por Wernicke y sus discipulos (“Wernicke divulgd, a partir de los sintomas
afasicos, el concepto de “afeccién psiquica focal”’) y, la otra corriente, mas fisioldgico-
psicolégica desde Trousseau, pasando por Freud, Kussmaul, Sachs, Jackson y Monakow. Lo
gue diferencié ambas escuelas fue el problema final de la posibilidad de una localizacién
de tan complicadas funciones psiquicas, y con ello, el problema mas profundo, del trabajo
cerebral en general. No solo no han sido resueltos los problemas mas importantes, sino que el
método adecuado para su solucién, no ha sido encontrado. Tan lejos del objetivo jcon una
literatura de entre 2,000 y 3,000 casos!

Hay sin duda una discordancia entre el profuso material y los resultados alcanzados. El error
puede estar en la calidad del material o en su elaboracion.

Este monstruoso material no ha sido elaborado mediante métodos obijetivos, segin mi opinion.

Destacados investigadores, especialmente Wernicke, y también Lichtheim, comenzaron
tempranamente a construir el edificio de la afasia, a partir de un material escaso en ese
momento. Sus discipulos los siguieron sin la suficiente critica.

Wernicke, el padre de la afasia sensorial, construyd hasta su muerte y llevé a la teoria de la
afasia por caminos erréneos, donde todavia hoy se encuentran muchos investigadores, sin
poder hacerla progresar. Lugaro (mencionado por Pick en su obra Agrammatismus) atribuye al
esquema de Wernicke, el fracaso del intento de alcanzar una mirada mas profunda sobre los
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procesos psiquicos. Los miembros de esta escuela partieron de observaciones aisladas, y
sacaron de ellas conclusiones de amplio alcance, sin elaborar la totalidad del material sobre
bases objetivas. De donde, la unilateralidad de las conclusiones. Es notable, que nadie
todavia, haya realizado un analisis critico de la totalidad del material desde el punto de
vista anatémico; el método méas objetivo ha sido denostado por los nuevos investigadores,
como Monakow, Freud, Storch, Goldstein, como inepto, de poco valor, salvo para los
doctrinarios. ElI mismo Pick, que postula una localizaciéon para el agramatismo, se permite
adelantar la opinién, que: “podemos decir con razén que la era de la localizacion ya paso6.”
Mas adelante, lamenta en cierta manera, este punto de vista.

Por esto, me propongo aqui, un intento de este tipo, analizar la totalidad del material desde
el punto de vista anatdmico, pero veo este intento, solo como un trabajo pionero.

Para Heilbronner “el desarrollo ulterior de la teoria de la afasia dependera de en qué medida se
pueda alcanzar la diferenciacion de formas clinicas elementales y cuanto ofrece el material a
disposicion para establecer, en base a é€l, las relaciones de esos déficits con determinados
dafos delimitados.”

En lo que toca al material, sin duda, su calidad se encuentra en la base del fracaso de la
investigacion de la afasia. Estd constituido, en gran parte, por una enorme masa de
observaciones clinicas inservibles... Liepmann comenta un caso en que todas las
caracteristicas apuntaban a una afasia de conduccién, diagnéstico basado en buenas razones.
La autopsia, agrega Liepmann, mostré que el diagnostico era erréneo.

Goldstein dice que antes de entrar en el problema de la localizacibn anatomica, debemos
comprender el trastorno desde el punto de vista psicoldgico.

El autor (Henschen) toma aqui el camino inverso.

La literatura cargada de los asi llamados “hechos inseguros”, y cientos de historias clinicas
incompletas y mal descritas, es peso muerto y una sobrecarga para el investigador. Por
supuesto también existen muchos casos bien descritos y que dejan ensefianza.

Para el investigador es mas molesto elaborar esta casuistica, porque a menudo no se
encuentra ningln método en las descripciones. Los sintomas son asentados en forma colorida
y desordenada. En la redaccion de este trabajo, el autor lamenta haber tenido que hacerse
cargo de ello... incluso, faltan a menudo, los datos mas importantes (identificacion del caso por
el nombre, edad, estimacién temporal del comienzo de la enfermedad, de la internacién y de la
muerte, descripcion objetiva, sistematica y resumida de los hallazgos). Algunos autores, como
Touche, Bernheim, Moutier y una serie de autores alemanes, constituyen una brillante
excepcion a esta regla.

Ademas, los hallazgos anatomo-patolégicos pueden ser también incompletos, transformando el
caso en inservible. Faltan cortes del cerebro, medidas en las tres dimensiones y no olvidar
siempre acompafiar las descripciones con una imagen, dibujo o foto. Con la ayuda de un
Planglas colocado sobre el cerebro, cualquiera puede hacer un dibujo en unos minutos, que
luego un dibujante mejorard. Es mejor no publicar, que ofrecer a la publicidad, un caso
incompleto o sin imagen.
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Confesemos: hemos perdonado todo. Mucho del material disponible es solo clinico. En la
elaboracion que sigue me he basado casi exclusivamente en datos clinico-anatémicos.

Existe un material preferible, aunque pequefio, en las Gltimas décadas.

En vistas de la insuficiencia, especialmente de la casuistica mas antigua, no seria
correcto no extraer conclusiones de la utilizacion del material mas claro de este origen,
aunque algun caso pueda contrariar esas conclusiones. Se podria pensar, en ese caso, que
han pasado inadvertidas algunas lesiones (malacias) o que no se haya determinado con
exactitud la extension de las lesiones en profundidad. Me parece que los datos presentes,
alcanzan en general, para extraer conclusiones, sin recurrir a interpolaciones.

Los autores previos tomaron los sintomas clinicos, como punto de partida del ordenamiento
sistematico de la casuistica (Naunyn 80 casos y Lehnmalm 231 casos; estos ultimos publicados
en sueco).

Los descubrimientos llevados a cabo por brillantes autores como Hammarberg, tempranamente
desaparecido, Brodmann, Cécile y Oskar Vogt, Flechsig y Campbell, entre otros, que
demostraron que la superficie cerebral esta constituida por un gran niamero de territorios mas
pequefios, prometen al analisis del material casuistico, el hallazgo de cierta congruencia
entre funcién y arquitectura, y asi acercar algo mas, una solucion al problema de la afasia.
La condicion es que no se utilicen construcciones, sino los datos mas objetivos
posibles, para sostener las conclusiones.

Introduciré una renovacion del método de analisis de la casuistica, que consiste en
comenzar por casos exclusivamente puros, por ejemplo, investigar como actda una lesion
exclusiva de la circunvolucion angular, o de T, después de A+Ti, y mas tarde, casos mas
complicados, como A+T;+0O. Con este método, espero extraer conclusiones mas seguras del
material disponible y evitar algunos errores de los antecesores. La totalidad de la casuistica es
asi incorporada al andlisis, y cada caso, juzgado criticamente en si mismo.

Aungque mas abajo son analizados mas de 1000 casos de afasia, no existe una pretension de
exhaustividad porque hay seguramente muchos trabajos ocultos en revistas locales a las
gue no tenemos acceso.

En muchos casos he recurrido a informes de casuistica cuando no podia acceder a los
originales, o por comodidad: Bastian, Bateman, Bernard, Bernheim, Henschen, Luciani-Seppili,
Lehnnmalm, Monakow, Mingazzini, Mirallie, Moutier, Naunyn, Niessl von Mayendorf, Pick,
Seppili, Touche y Vialet.

Mediante el intercambio con mis colegas extranjeros, tuve a mi disposicién una cantidad de
trabajos sobre afasia por los que les estoy obligado: Alemania, Austria-Hungria: Anton,
Bonhoeffer, Bonvicini, Flechsig, K. Goldstein, Liepmann, Fr. Miller, Niessl v. Mayendorf, Pick,
K. Schaffer, Stauffenberg, Uhthoff, H. Willbrand, Cécile y Oscar Vogt. Inglaterra: Bastian,
Byrom Bramwell, F. Mott y Wyllie. Francia: Déjérine, Marie, Pitres y Thomas. Italia: Mingazzini,
Giannuli, Romagna y Manoia, entre otros. Noruega: Leegard. América: Starr.

Lamentablemente, mi bibliografia es incompleta, porque faltan muchos trabajos eslavos y
rusos, de los que he tenido naoticia solo por resefias anuales de otras revistas europeas.
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Las normas del procesamiento van bastante mas all4 del trabajo mismo. Vale la pena agregar
algo. La teoria de la afasia ha sido trabajada por numerosos autores. Cada uno ha
tomado de los hechos lo que le convino; por ello, para quienes siguieron, la casuistica de los
predecesores no era utilizable, y debian tomarse el trabajo de volver a revisar la inmensa
literatura. Con mi casuistica, deseo ahorrar ese trabajo a quienes me sigan. Asi, presento por
motivos técnicos cada caso en forma abreviada, aunque espero, suficientemente exhaustiva
para que sea Util a los investigadores venideros. He asentado lo que me ha parecido importante
de cada uno, tanto en los detalles clinicos como anatémicos.

Para evitar errores de interpretacion debidos a la traduccion, he asentado a veces el texto en el
idioma original. Esto le ha dado una caracteristica colorida y algo extrafia a la presentacion.

L6bulo temporal
Introduccion. Sobre el centro de la audiciéon
Dos factores actuaron desorientando e inhibiendo el estudio de la afasia.

El primero es que algunos investigadores extraordinarios, después de Broca, hicieron la
construccion tedrica en base a esquemas y muchos los siguieron con nuevos esquemas, sin
tener en cuenta el material anatomo-clinico. El desarrollo, especialmente en Alemania, se
condujo por caminos erréneos, y se construyé hasta recientemente, en base a reflexiones
psico-filoséficas. Resultara extrafio que yo le dé el lugar principal entre estos constructores al
tan famoso Wernicke, y al igualmente famoso Lichtheim. Sobre sus huellas fueron Monakow y
Niessl v. Mayendorf, aunque llegando a puntos de vista diferentes. Extrafiamente, Freud en su
obra dice que: “Wernicke ha asociado a su nombre un servicio inmortal”, para luego destruir su
construccion presentando otra con bases menos firmes.

Entre los franceses se destaca Pierre Marie en la escuela constructiva. Lo notable entre
estos constructores, es que llegan a resultados contradictorios entre ellos, pero ninguno
encuentralo correcto.

No seria justo despreciar el gran servicio positivo que han prestado todos ellos, solo me
atrevo a suponer que han conducido por caminos equivocados y han actuado inhibiendo el
progreso por su gran autoridad. La consecuencia fue, que se dejo de buscar la confirmacién de
los sintomas simples deducidos del esquema, en relacibn a determinadas alteraciones
anatémicas. También se llegé a reconocer, que el diagnéstico de localizacion basado
estadisticamente, se encontraba ante limites insuperables una vez que se salia de los cuadros
tipicos de Broca y Wernicke (Heilbronner, 50 afios de investigacion sobre la afasia, 1911).

Es mi obligacion basar y comprobar con precisién mi punto de vista delante de ellos, lo que
surgira, luego del analisis que sigue de todo el material anatomo-clinico.

Por otro lado, clinicos geniales, como Bastian, Kussmaul y Charcot, como también Déjérine,
dirigieron la investigacion por el camino correcto y promovieron un desarrollo sano.

El segundo factor inhibidor se encuentra en el escaso conocimiento que existia en el
momento del nacimiento de la teoria de la afasia, acerca de la localizacién exacta y limites
de los centros sensoriales del oido y de la vista. ElI conocimiento exacto de nuestras
sensaciones sensoriales es la primera condicion y fundamento de la teoria de la afasia. La falta
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de conocimiento en relacién con el centro auditivo, puede conducir a una comprension
también err6nea de la escucha psiquica... Pero ya en los primeros trabajos importantes de
Monakow y Niessl v. Mayendorf, como asi también en los primeros, y los méas recientes de
Wernicke, reina el error y la desorientacion en el sentido que se mezclan las superficies
sensoriales primarias y las psiquicas, error que comete recientemente Niessl v Mayendorf.
Hasta que no hayamos superado este error, no tendremos abierto el camino hacia una
localizacion mas exacta de la afasia.

Que Wernicke haga coincidir en su escrito basal el centro de la escucha de la palabra con el
centro auditivo, proviene de que “Meynert demostrd la conexién entre el acustico y la fosa
silviana” y que “sostuvo su punto de vista mediante numerosos casos de afasia”, y en que “en
los casos de afasia sin lesion en el area de Broca, se encontraba la lesion en la zona indicada
por Meynert.” En base a este punto de vista, construyé Wernicke la localizacién de la sordera
verbal, y de alli, todo su esquema y toda su teoria.

Del acto de la imagen sonora (de la palabra) dice W “este acto no es idéntico con la totalidad
del centro auditivo”, asi “puede estar alterada la parte de la distribucién del acustico que
contiene los sonidos de la palabra.” “El centro de la palabra representa una parte de
todo el territorio del acustico.” Se mantuvo en esta enseflanza hasta su obra péstuma de
1906, en la que perfecciona su idea. El territorio del lenguaje (auditivo) representa la zona
de terminacion de los haces del aclUstico que conducen los sonidos de la “sexta” (de
Bezold) b:-g.” El resto de la corteza recibe los otros tonos. La sordera verbal es, entonces,
una forma de la sordera cortical. En su esquema, A es la estacién terminal del acustico, lo
mismo que en el esquema de Lichtheim.

Discute el punto de vista de v Monakow que hemos estudiado exhaustivamente, por lo que no
lo repetiremos aqui. Dice Henschen: “no podemos encontrar en von Monakow una concepcion
clara de las relaciones entre el centro de la audicion y el centro auditivo verbal.”

También Déjerine deja fluir ambos centros juntos. Resume también la postura de N v
Mayendorf, que es similar a la de los previos.

En mi articulo, combato esta posicion y separo claramente dos centros, uno para la audicion
general, y otro para la audicion de la palabra.

Luego honra a Kussmaul, que en 1877, cuando no se sabia casi nada de las localizaciones de
estos centros, distingue la sordera verbal y la ceguera verbal y dice: “Ceguera y sordera verbal
demuestran, sin duda, que lugares donde se perciben sonidos, rayas y puntos, no son
idénticos con aquellos donde los sonidos son percibidos como imagenes fonatorias, y los
puntos y letras, como imagenes de la escritura; y segundo, que los talleres para imagenes
fonatorias o escritas, no son idénticos con los de las representaciones conceptuales.”
Kussmaul distingue netamente entre centros perceptivos sensoriales y las localidades de las
representaciones conceptuales.

Aunque Déjérine ha contribuido mucho al progreso de la teoria de la afasia, en el tema de la
afasia de comprension se auna a las ideas de Wernicke: “ll n’existe qu’'une aphasie sensorielle,
comprenant a la foix des troubles de la compréhension de la parole parlée et des troubles de la
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lecture”. Ya desde estas expresiones aforisticas, deberia concluirse la importancia de
diferenciar, en la investigacion de la afasia, entre centros sensoriales y centros verbo (gréfico)s.

Segun esto, sera nuestra primera tarea, ocuparnos del problema de la localizacion y
organizacién del centro auditivo.

I. Introduccién. Sobre el centro auditivo.

Refiere que, en 1887, adelantd que el centro de la audicion y el de la palabra tenian diferente
localizacion. En 1905, en Roma, dijo que el centro de la audicibn se encontraria en la
circunvolucion de Heschl, conclusion a la que llegd simultaneamente Campbell por otra via. En
1918, presentd un trabajo en donde discute el problema del centro auditivo y de la sordera
verbal. Brinda un resumen de ese trabajo.

Ambroise Paré, refirio la region temporal a la audicién a partir de un herido de guerra que
quedd sordo por trauma en esa zona. En 1875, Ferrier atribuyé la audicién a la primera
temporal en monos que quedaron sordos luego de extirpacion bilateral de la misma. Estos
resultados fueron puestos en duda por Schafer. Pero otros investigadores, como Munk,
Horsley, Luciani y v Monakow coincidieron con Ferrier. Munk y Larionow supusieron una
proyeccion ordenada de tonos en esa localizacion cortical.

Flechsig con sus estudios mielogenéticos, fue el primero en determinar que la corteza
auditiva se encontraba en las circunvoluciones transversas y sus zonas limitantes
(Grenzgebieten: areas limitrofes o secundarias, NN).

Como primeros descubridores del centro auditivo por via clinica, estan Wernicke y Friedlander,
en 1883. (Fue en 1873, NN), en un caso de sordera con tumores temporales bilaterales. Puesto
gue los tumores no permiten dar localizaciones mas seguras, fue imposible precisar la
localizacion del centro.

Nombra después a Mills, Bechterew, Brodmann, Anton, Pick, Strohmayer y Probst. El primero y
el dltimo, a favor de la circunvolucion de Heschl, los otros por la parte posterior de Ti. v
Monakow, comenzé por la parte posterior de T1, y luego se pronuncié a favor de la
circunvolucién de Heschl, aunque hemos visto su ambigliedad acerca del tema.

Henschen analiza (tabla I) una serie de lesiones temporales difusas; 9 (nueve) casos que
tenian una sordera completa y duradera por lesién de las circunvoluciones transversas, mas
T1, T2 y T3. Ademas, todos tenian sordera verbal, y todos, menos uno, tenian parafasia o
jerga. Lo llamativo es que casi todos presentaban afemia. Tres pacientes tenian también
afectada F3.

En su tabla Il presenta 24 pacientes con lesion de T1, T2, T3, sin lesion de Q (Heschl), sin
sordera, pero con sordera verbal. 17 presentaban jerga o parafasia. Dos que no tenian
parafasia, presentaban lesiones parciales, uno de ellos también tenia afectada F3. 14
presentaban afemia. En ninguno de estos casos (en total 33), aparece la duracion de la
enfermedad ni el momento en que el paciente es examinado.

De este analisis, saca como conclusibn que: la audicibn es mediada por las
circunvoluciones transversas que reciben inervacion bilateral. Que T1, T2, T3, no son
necesarias para la audicion. Que los estimulos acusticos primarios son recibidos por las
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circunvoluciones transversas (Q=Querwindungen). Que las sensaciones auditivas primarias son
recibidas por las Q. Residen en las Q. Guarda una pequefa reserva, acerca de la estrecha
zona de corteza inmediatamente posterior a Q. Los datos son contradictorios en esta zona.

El andlisis clinico-anatémico se sostiene por la investigacion anatomica. Las circunvoluciones
transversas se encuentran ocultas en una cisura principal, como la gran masa de la corteza
visual. Su corteza tiene una estructura especifica, reconocible por su riqueza en haces gruesos;
en el grosor de la corteza en nifios (Flechsig), y segun Campbell, “por una capa externa de
grandes células piramidales, que constituye la caracteristica mas distinguible de esta area.” Las
circunvoluciones transversas se mielinizan al Gltimo, segun Flechsig, entre todas las superficies
sensoriales “mientras algunos escasos haces se dirigen al resto de T1 que se encuentra libre.”
Observaciones constatadas por C y O Vogt. Para Brodmann la corteza auditiva abarca,
citoarquitectonicamente, la parte posterior de T1 con las circunvoluciones de Heschl apuntando
hacia la insula como limite. Su estructura fibrilar es uniestriada, pero muestra en la segunda
capa una clara estria de Kaes-Bechterew. Por consiguiente, debemos considerar a la
corteza Q como una superficie sensorial especifica. Su destruccion produce una
degeneracion de la radiacion auditiva.

H. Sachs discute profundamente en su obra “Cerebro y lenguaje” (1905), las relaciones entre el
centro sensorial del habla y el centro auditivo. Nota que la diferencia esencial entre “el sonido
de una palabra no comprendida” y “una del lenguaje conocido para quien escucha, es que se
asocian a ese determinado sonido, una serie de imagenes de la memoria que son
despertadas por el sonido de la palabra, que existen en la mente, de los cuales una parte
mayor o menor se desplaza a la conciencia.” Se pregunta entonces: “4Es necesaria una
estructura especial para la comprension del sonido de la palabra, un centro especial,
separado del otro, al que todas las otras sensaciones auditivas deben su origen? Por
supuesto que no. Entonces, o coincide el centro sensorial de la palabra con el centro auditivo
general, o se transforma en otra cosa: un centro conceptual. Si este es el caso, entonces
cesa como centro del habla.” “Lo esencial del centro sensorial del habla se encuentra en
la_conexion de éste, con otros centros a los que transitoriamente juntamos bajo el
nombre de ‘centros conceptuales’. No pasa en las células del centro auditivo, sino en los
haces que comunican el centro de los sonidos, con el centro conceptual. Las células
originarias de esos haces constituyen la poblacién esencial del area del ‘centro sensorial
del habla’. Este centro no se podria limitar al tercio posterior de la circunvolucién temporal
posterior, existe al contrario una alta posibilidad, que se extienda abarcando a toda la
convexidad del l6bulo temporal y la insula.” Una hermosa construccién con la impronta de
Wernicke. Veremos mas tarde, que esta construccion no coincide exactamente con la
organizacién anatémica, aunque el pensamiento encierra algo cierto, pero Sachs confunde
el centro auditivo con el centro de la audicion de las palabras.

En relacién con esto, nos preguntamos cémo funciona la circunvolucion Q. Por el andlisis
del material a disposicién, insuficiente y no muy confiable, entre 1904 y 1914, llegué a la
conclusion, que las circunvoluciones Q intermedian la audicién, y son necesarias para ella. Sin
embargo, no aparece una audicidon subjetiva, cuando las lesiones se producen en el resto de la
corteza temporal (y Q estan conservadas, agregariamos). Al contrario, el estimulo acustico
produce una especie de reflejo justamente sin conciencia. Ante un sonido intenso, el
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paciente se dirige (orienta) ddndose vuelta, pero sin tomar conocimiento del estimulo. Su
destruccién (de ambas Q) produce una completa sordera, como mencionamos.

Para la teoria de la afasia y la pronunciacion acerca de la sordera verbal, estos datos tienen
una gran significacion. Mucho va a favor de una proyeccion de los estimulos acusticos sobre la
corteza Q, y que tonos mas altos y méas bajos estan localizados diferente. Los experimentos de
Munk y Larionow hablan a favor, como el comportamiento semejante del centro visual y
comprobaciones biologicas generales, que tonos y ruidos de distinto tipo generan estimulos
cerebrales adecuados.

En su excelente trabajo “sobre los hallazgos y las causas de la sordera verbal”, Quensel quiere
recuperar una “capacidad propia” a la Q. Seria también un érgano para la comprensién de
palabras cortas, frases frecuentes y érdenes, por lo que cuando estan conservadas,
estaria presente la comprension de palabras y sentidos de estructuras de una o dos
silabas como méaximo, y su repeticién. Como prueba, presenta un caso propio y otros de
Henschen, Pick y Touche. El funcionamiento seria reflejo (¢?). Por lo tanto, Q no puede ser el
substrato de las representaciones.

Il. Sobre la afasia temporal

La afasia temporal esta dominada por la sordera verbal. Fue Kussmaul quien descubri6 esta
denominacion genial, luego que Wernicke popularizara en 1874 el término afasia sensorial
como la expresion clinica de la lesion de la primera temporal izquierda. Sordera verbal y
afasia sensorial no son términos coincidentes, aunque muchos los utilizan como
equivalentes. La introduccion del término sordera verbal signific6 un gran adelanto en la
comprension de la afasia, sobre todo si ponemos a su lado, el término de Kussmaul, ceguera
verbal. La denominacion de Wernicke, afasia sensorial, es demasiado abarcativa como
expresion de una lesion de T1, ya que encierra sordera y ceguera verbal. Con fino ojo para
hechos clinicos y anatdmicos, Kussmaul formulé esos dos términos. Mientras Wernicke, con
su construccién, actué inhibiendo el desarrollo del concepto de la afasia.

Ya antes de Wernicke, Bastian habia hecho notar la diferencia entre estas dos formas de
afasia, partiendo de dos observaciones, una del Dr. Bazires, y otra, de Gairdner. Henschen
reproduce el texto de Bastian (hemos traducido en el apartado dedicado a Bastian su excelente
descripcion del fallo de los “centros” auditivo y visual, o sus aferencias y eferencias, por lo que
referimos a él). (También escribe Bastian en 1869: En la lectura, la palabra escrita evoca
(automéaticamente) la palabra escuchada, y mediante ésta, se actualiza la realidad. Ver
tambien Fortnightly review, 1869, pag 71. Nota nuestra).

Podemos ver cdmo Bastian en 1869, fue el primero en tener mas clara que Wernicke, la teoria
de la afasia sensorial y sus dos formas, acustica y éptica. Agreguemos que Bastian distingue
en su escrito la “memoria para las palabras acusticas” y la “memoria para las palabras
escritas”, por lo que podemos nombrarlo como el fundador de la afasia sensorial.

El gran mérito que le ha quedado a Wernicke en la teoria de la afasia, es el de haber
localizado la afasia sensorial, siguiendo el esquema de Meynert, en la primera temporal
izquierda, sin poseer en ese momento hechos anatémicos y clinicos suficientes. La
construccion fue especialmente feliz, pero, por otro lado, Wernicke mezclé el centro de la
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audicion con el centro de la audicion de las palabras. Henschen traduce el reconocimiento que
hace Bastian a Wernicke en su obra de 1898, “On aphasia and other speech disorders”. En ese
mismo texto, Bastian critica la postura de Wernicke respecto a la sintomatologia de la afasia
sensorial que para W es: sordera verbal, parafasia, alexia y agrafia. Henschen esta de acuerdo
con Bastian. Dice Henschen que Wernicke se mantuvo hasta el fin en su postura y que
Déjerine y v Monakow lo siguen. La confusion de Wernicke acerca de la afasia
sensorial...me ha empujado a esta revision de la teoria de la afasia.

El término técnico sordera verbal (Worttaubheit, surdité verbale, worddeafness, surdita verbale,
surditas verbalis) ha sido definida por el autor en forma algo diferente. EI mismo Kussmaul no la
define, pero dice: “no estaban sin palabras (wortlos) ni sin escritura (schriftlos), pero no podian
entender las palabras escuchadas a pesar de un buen oido. Después Kussmaul describe la
afasia impresiva y perceptiva siguiendo la idea de Bastian. Y nota que la comprension de
fonaciones y la de palabras habladas... “no estan asociadas en forma definitiva, sino que son
cosas distintas; la comprension de palabras se puede perder, pero permanecer la comprension
de sonidos (fénicos: Laute). La percepcién de sonidos (Klange) y ruidos (Gerauschen) que son
escuchados como vocales o consonantes son comprendidas, pero su asociacién en
imagenes acusticas de palabras, que son entendidas como simbolo de este o aquél objeto,
son distintas funciones que estan asociadas a diferentes partes centrales.”

Después discute a von Monakow quien, si bien piensa que la sordera verbal se produce por la
incapacidad de despertar el sonido de la palabra a partir del estimulo acustico, refiere
luego dos tipos de sordera verbal, la comprension del sonido de la palabra y la de la
comprension del sentido de la palabra, como habia aconsejado Liepmann. “Una
inconsecuencia”, segun Henschen.

Luego, Henschen comenta dos casos referidos por Kussmaul. Uno, el médico francés Lordat,
gue sufrié una afasia de varios meses y se recuperé en forma completa, y que cuenta que: “se
encontraba privado del valor de todas las palabras. Aunque le quedaban algunas, no sabia
cOmo ordenarlas para que expresasen sus pensamientos” “Habiendo perdido el recuerdo
del significado de las palabras, habia perdido el de sus signos visibles” dice Lordat.
Podia deletrear, pero no leer, agrega Henschen.

El otro caso, es presentado por Schmidt, un médico generalista, que atendié a una parturienta
de 25 afios, que presenté un cuadro de afasia sensorial en el puerperio. “Las palabras eran
recibidas como un ruido confuso, aunque el oido estaba bien y podia no solo diferenciar
vocales y consonantes, sino que podian unirse trabajosamente para construir palabras”.

Niessl v Mayendorf sigue las ideas de Wernicke y Déjérine, y no separa centros verbales de
centros del sentido (significado de la palabra). Aunque Déjérine piensa como Wernicke,
reconoce, sin embargo, dos centros separados, uno para la comprension de la palabra
hablada, y otro para la palabra escrita, y ademas reconoce, una ceguera cortical pura (es decir,
sin sordera verbal).

Mingazzini describe la afasia sensorial como un compuesto de sordera verbal y dificultad para
leer, aunque pueden ser reconocidas letras. Mingazzini piensa que von Monakow ha tratado de
demoler casi completamente, el concepto de las imagenes verbo-acusticas, pero le da al centro
de la audicién verbal, una extension mayor.
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Hay una gran confusion conceptual en la literatura no solo en relacion a la localizacion de los
centros auditivo y verbal-auditivo, sino también en el terreno clinico, en cuanto a la relacion
entre sordera y ceguera verbal, si van separadas o juntas, y si existe solo una o dos formas de
afasia sensorial.

Segun mi opinién, es de la mayor importancia la localizacion anatomica distinta y
separada de los centros auditivo y verbal-auditivo, y apartar clinicamente los conceptos
de sorderay cegueraverbal.

Para comprender mejor la escucha de la palabra es conveniente tener claras las relaciones
fisiolégicas de la escucha verbal. Para ello, es bueno analizar el aprendizaje del lenguaje en los
nifos. Y a su través, hemos dado luz sobre los trastornos motores del lenguaje. En la
recepcion, el nifio no puede darnos tanta informacion como lo haria un adulto que esta
aprendiendo un nuevo idioma por medio de la audicién (akustisch).

Froschis en su obra Lenguaje infantil y afasia (1918), ha dado conferencias y expresado ideas
gue cada uno puede observar sobre si mismo.

La primera condicién para el aprendizaje, es la posesion de un cierto grado de agudeza
auditiva. La primera fonaciéon del nifio surge inmediatamente luego del nacimiento, un
grito —un &héa (egé), segun Stern-, luego viene el balbuceo de fonaciones similares a
silabas. Luego, los primeros comienzos de la repeticion sin comprension, y después, la
repeticion con comprension.

No nos equivocamos dice Froschel, si pensamos que el nifio percibe el complejo
fonatorio puramente reflejo y, finalmente, la impresion auditiva; es decir, la sensacién de
alegria frente a la excitacién producida por la nueva silaba balbuceada (Lallsilbe). (Jahrb.
d. Kinderheilk., 1918, Bd. 87 (37), S. 425). El desarrollo siguiente del lenguaje va en gran
medida a través de la escucha a los musculos fonatorios. Un herido en la cabeza por arma
de fuego, no entendia nada del ruido que producia el lenguaje. No entendia nada en junio. En
diciembre, podia repetir silabas sin sentido, mas tarde repetia palabras y oraciones.

La repeticiéon va al paso de la escucha verbal y, luego, de la comprension. Pero es_una
medida de la escucha verbal. A priori, 0 tedricamente, se pueden considerar los siguientes
factores para el aprendizaje del habla.

La primera condicion es, suficiente agudeza auditiva e inteligencia. El estimulo acustico debe
llegar sin restriccion al centro auditivo, y éste debe estar intacto. Ademas, el haz desde el
centro_auditivo_al centro de Wernicke debe estar intacto. Cualquier alteracién de éstos
estara asociada con sordera verbal, salvo que el lado derecho reemplace al izquierdo. Dice
Henschen que la sordera verbal subcortical, no es una sordera verbal, sino una “pseudo”
sordera verbal.

En la sordera verbal verdadera pueden suceder los siguientes trastornos:

1) De los sonidos fonatorios de las letras. Estos sonidos son especiales y requieren de células
especificas. Si no pueden ser comprendidos, existird sordera verbal. Dice Boas que “el sonido
aislado no tiene existencia independiente, nunca entra en la consciencia del hablante,
existe solo como parte de un complejo sonoro que porta un determinado significado. Se hace
consciente solo por el andlisis.” Relata luego el caso de Laura Bridgemann de la casuistica
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de Kussmaul. Sorda ciega, an6smica y agéusica desde los 2 afios, podia hacerse entender por
gestos y silabas sin sentido (poseia 50-60), que repetia en forma sucesiva por dos o tres
veces: fu-fu-fu o tu-tu-tu, con las que denominaba a las personas que cosian para ella.
Piensa que vocales y consonantes forman una unidad fonética y que sus centros deben ser
considerados como uno. La diferenciacion es Optica.

2) La escucha de la fonacidn silabica (Silben-Laut-Gehor). La silaba consta de una sucesion
compuesta de fonaciones. Silabas y letras estan emparentadas fisicamente. En la estadistica
de Blosen era més facil entender letras que silabas (22 a 36% de error, respectivamente).
También se observa que pacientes pueden entender letras y no silabas o palabras
monosilabicas. Un paciente de Kussmaul debia aprender una a una las silabas para luego
poder repetir la palabra y entenderla. Las letras no tienen habitualmente ningun sentido, salvo
en abreviaturas. Tampoco las silabas, excepto en palabras compuestas como, por ejemplo,
Uppsala: Upp: arriba, Sala: sala ‘la sala de arriba’. La descomposicion de las palabras en letras
es artificial. Los pueblos no cultivados tienen nocion de las silabas (solo en los casos de
palabras monosilabicas) y nocion de las palabras.

3) Para la escucha de palabras de dos o mas silabas aparecen nuevos factores, a saber:
enlace de las silabas, articulacion y concepto. La escucha de una palabra es una funcién
psicolégica diferente de su comprension. De la escucha de una palabra no se sigue
necesariamente su comprension. Se puede repetir una palabra sin sentido, como nos pasa
en el aprendizaje de un nuevo idioma.

Estamos entonces autorizados a hablar de un centro de la audicién de las palabras y
otro de la comprensién del sentido de la palabra. Oir la palabra es una condicién para su
comprension.

Como puede fallar la constitucion de las fonaciones verbales a partir de la coordinacion de las
silabas, se puede postular un centro aparte para el encadenado de las silabas. Del
material clinico-anatdémico compilado hasta ahora, no se puede extraer informacion acerca de
dénde se encuentra ese centro y como se separa del centro de las silabas. No se trataria en
este caso de un centro superior puesto que el ordenamiento silabico es un proceso fisioldgico.
Recién cuando la palabra se transforma en una palabra significante, un simbolo de
determinados conceptos, tenemos un proceso psiquico superior. Como el oir las
fonaciones vocales es una instancia separada de una tercera, la comprension del sentido de
la palabra vy, por lo tanto, justifica la existencia de un centro especial en la corteza, puede
suceder que aquella permanezca, mientras éste, que es un proceso de mayor jerarquia,
desaparece.

En muchas historias de pacientes, se observa que existe una sordera verbal parcial, por la
gue pueden comprender palabras simples como perro, gato, y otras mas complejas, no. Por
eso comprende 6rdenes simples. También es posible que exista una comprension automatica
de palabras simples.

Para construir una palabra con contenido psiquico, es necesario mantener en la memoria,
los sonidos de las silabas constitutivas, en un cierto orden, con determinada
acentuacion del tono y con determinada duracién de las distintas silabas. A veces se nos
olvida el nombre de una persona o de un objeto y pensamos en algunas letras que nos parece
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gue los constituyen, pero no podemos formar la palabra. Cuando finalmente la encontramos,
constatamos que efectivamente, esos sonidos de las letras, estdn en la palabra. Son los
componentes elementales de la palabra que preexisten en el cerebro y su coordinacion es
una funcidn asociativa separada, que pertenecerian a distintos sitios, si no se quiere recurrir
a la explicacién de Bastian del estimulo mas potente, para reunirlos.

Cuenta su experiencia con el aprendizaje “de oido” del portugués, que le costdé mucho, hasta
qgue aprendié a identificar el comienzo y la finalizacion de cada palabra. A partir de ese
momento, comenzd a hacer grandes progresos.

4) El complejo de la palabra puede ser oido, sin que su contenido psiquico sea valorado por el
oyente. La prueba esta en que hay pacientes que pueden repetir palabras largas y oraciones,
sin comprender nada de lo que dicen. Se trata de la afasia transcortical sensorial de
Lichtheim-Wernicke. Esta afasia se puede ver como una forma del desarrollo de la
comprensién del lenguaje. Y podemos verla como una forma leve de sordera verbal, o un
estado regresivo de una sordera verbal completa.

La comprension normal del lenguaje, puede ser denominada gnosia o simbolia. La
incapacidad de comprender el sentido de las fonaciones verbales, como agnosia o0 asimbolia,
puesto que las palabras y oraciones son simbolos de las representaciones.

La sordera para el habla (Sprachtaubheit) abarca entonces, dos categorias: la de la audicion
de las fonaciones (Lautgehdr) y la de la comprension del sentido (Sinnverstandniss)
(Gnosia-Agnosia). Cada una puede ser completa o parcial, por lo que hay muchos cuadros
clinicos. A menudo el cuadro es el de un trastorno parcial de alguna de estas etapas. Es basico
el impedimento de la audicion de la fonacién verbal (Stérung des Lautes). Se habla de
trastorno de la imagen de la fonacién (verbal). Pero imagen es un término aplicado a lo
Optico, por eso, es mejor representacion sonora (de la palabra) (Klangvorstellung). Pero aun
mejor, es audicion de la fonacién (Lautgehdr) o sensaciéon (recepcién) de la fonacidon
(Lautempfindung) verbal.

Para Wernicke es una alteracion de las imagenes sonoras (Klangbilder) de las palabras que
estan localizadas en T1. Por otro lado, “el sonido de la palabra es secundario para el
significado en la mayoria de los casos. Trastornos de las imagenes 6pticas y tactiles no son
atribuibles a trastornos del lenguaje, sino del concepto, es decir, de la inteligencia.” Wernicke
no acepta que la imagen acustica forma parte del concepto. Me parece parcial e
incorrecto. La consecuencia seria que el mundo de la escucha del habla no tiene
ninguna importancia para la construccién del concepto, lo que parece absurdo.
Heilbronner, discipulo de Wernicke, presentd un paciente en que, junto a la pérdida del
lenguaje, se habian perdido también los conceptos. Limitar la sordera verbal a un trastorno de
los sonidos de las palabras no es, por lo tanto, correcto.

Tampoco me parece correcta la postura de von Monakow, que dice que no se han perdido las
imagenes de los sonidos de las palabras, sino la capacidad de desencadenarlas, de
despertarlas desde la entrada auditiva. Desencadenar es motor, despertar es sensitivo, pero no
seria un trastorno de la memoria. Parece poco claro.
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Contrariamente, la escuela de Charcot, caracteriza correctamente la sordera verbal como
‘amnesia de los signos audibles, la pérdida parcial o completa de la memoria de la significacion
de los sonidos” (Bernard). Ballet dice: “la pérdida completa de la memoria de la imagenes de
las palabras” y, agrega una forma leve, la amnesia verbal.

También Déjérine designa a la afasia como “la pérdida de la memoria de los signos”. Y Falret
en 1868, colocaba la sordera verbal entre Is trastornos del recuerdo. Lo mismo Kussmaul y
Bastian. De la misma idea es Niessl v. Mayendorf. Para Flechsig no se trata como dice
Wernicke de la pérdida duradera de los recuerdos-de-las-imagenes-de-los-sonidos-de-las-
palabras (Wortklangerinnerungsbilder), sino de la capacidad de distinguir la sucesion
fonatoria; recordar los intervalos de los tonos entre silabas y palabras. El paciente no percibe
ningun_complejo _ordenado _de fonaciones. “Las imagenes del recuerdo de las palabras
estan preservadas, a pesar de la alteracién de la esfera sensorial.” Segun esta suposicion de
Flechsig, no estan incluidas en la sordera verbal los trastornos de las letras y silabas, lo que
parece muy estrecho, porque para entender una palabra hay que: 1) escuchar las silabas
(letras); 2) captar su disposicién una junto a otra, y; 3) comprenderlas psiquicamente. Por otro
lado, qué es la incapacidad de separar las silabas y distinguir los intervalos entre silabas y
palabras, sino la expresion de la pérdida parcial de la capacidad de juntar los recuerdos de los
sonidos de las palabras.

Blosen dice: “la sordera verbal es un trastorno incompleto de la asociacién de las impresiones
acusticas inmediatas, simples, en las representaciones verbales correspondientes.”

Sordera verbal

Es definida por la mayoria de los autores como la incapacidad de comprender las palabras
habladas, con preservacion del oido y la capacidad de oir.

Para mi abarca no solo a la sordera para las palabras, sino para letras, silabas y oraciones.
Hay que cambiar verbal, por habla (Wort por Sprach).

Tampoco es correcto “comprender”, porque la sordera es también para letras y silabas, para
las que no podemos hablar de comprension. Pero la palabra comprension es dificil de
reemplazar, por lo que propone: sordera para el habla (Sprachtaubheit).

Reconoce para cada capacidad de la audicibn (comprension) de las palabras su sintoma
correspondiente:

Escucha del habla-Sordera del habla

Oido de las letras (silabas)- Sordera para letras (silabas).

Oido del sonido de las palabras- Sordera para el sonido de las palabras.

Oido del sonido de las oraciones- Sordera para el sonido de las oraciones.

Comprensién del sentido del habla (Gnosia del habla)- Agnosia del habla (asimbolia).
Comprension del sentido de la silaba (cuando es una palabra)- Agnosia de las silabas.
Comprension del sentido de la palabra- Agnosia del sentido de la palabra (asimbolia).

Comprension del sentido de la oracion- Agnosia del sentido de la oracién- Asimbolia (en parte,
Agramatismo).
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Propone agregar el término acustica a este tipo de agnosias.

Esta forma de division de la sordera verbal se comprueba también en la clinica, bajo la reserva
de que las formas rara vez son puras y completas. Casi siempre persiste alguna normalidad
y las formas son mixtas. La sordera verbal puede ser parcial o relativamente completa. La
sordera verbal fisiolégica les sucede a los que se encuentran en un pais del que
desconocen el lenguaje. La parafasia sucede frecuentemente, sobre todo al pronunciar
palabras dificiles, extranjeras o ante el cansancio. La afasia amnésica sucede en los jovenes,
pero mas a menudo en los ancianos, para nombres y lugares.

Como dijéramos, en la audicion de la palabra, existen varias etapas.

Primero, la audicion de las fonaciones verbales en las circunvoluciones transversas.
Pienso que en ellas se escuchan solo los diversos tonos, que no son impresiones simples
porque estan compuestos por un tono fundamental y otros supra e infra agregados. Pero éstos,
son mucho mas simples que los sonidos de las vocalizaciones, por lo que éstos deben
tener un lugar especial, donde también se almacenen las memorias de las silabas.

Si se lesiona esa parte de la corteza, se produce una sordera verbal completa, ya que esos
sonidos, se comprenden como una unidad acustica relativa. En el intelecto, entran, sin
embargo, como elementos acusticos sin valor. La comprension de silabas y palabras cortas
sucede en T1, como se dijo.

La comprensién psiguica de los sonidos de las palabras, dada la integridad de T1, sucede a
mi modo de ver, en una instancia superior, en otra parte, posiblemente en_el resto de la
convexidad temporal, con ayuda de los haces de asociacién temporales intrinsecos, que
intermedian la elaboracion conjunta de los sonidos verbales con los dpticos, tactiles, gustativos
y olfatorios, despertando asi la_comprension del contenido de la palabra. La asociacion y
comprension de las representaciones verbales, parece una realizacion extremadamente
compleja. Si esta interpretacion es correcta, entonces las palabras pasan por diversas
etapas locales, hasta que son comprendidas como “palabras con sentido” (Sinnworte).
Solo en el I6bulo temporal, se pueden reconocer tres localizaciones: los giros transversos, la
parte posterior de T1 (2/3), y el resto de la corteza y sustancia blanca, una estacion extensa.

Comenta a Wernicke y su escuela, que ubican en el area de Wernicke, no solo el
reconocimiento de las palabras sino la estructura gramatical de las mismas, con sus
declinaciones y el orden de la oracién. La escuela de Wernicke recalca el poderoso influjo de la
audicién sobre el lenguaje. Cuando es el sentido el que no se reconoce, se supone una lesion
del tracto que une la zona del reconocimiento de las palabras con la de los conceptos. Pero
nadie ha encontrado ese tracto jamas.

La disposicién gramatical de la oracion la atribuye Pick a la T2, pero no coincide con los datos
clinicos.

Haveroch concibe tres funciones: oido, reconocimiento de la palabra y comprension del
sentido. El trastorno del primero, se llama sordera, el segundo sordera verbal ameristica
(subcortical o pura para otros autores), y el tercero, sordera verbal amnésica, pueden
reconocer la palabra porque repiten. Pero las formas perceptiva y expresiva (las dos dltimas),
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estan practicamente siempre juntas, como lo muestra la casuistica, asi que acepta a Haveroch
solo en parte.

Comenta con este motivo la afasia subcortical del caso de Liepmann.

Finalmente, el término de sordera verbal amnésica, evidentemente no cae dentro del grupo de
la sordera verbal.

Coincide con Haveroch, en que deben existir varios centros en el I6bulo temporal, para la
comprension de la palabra.

Lenguaje interior

Las acepciones del lenguaje interior son muy diversas para distintos autores. Para Erdman o
Steinthal significa todos los procesos psicolégicos que llevan a la expresion. No
diferencian los pensamientos, del habla.

Hemos visto qué representa para la escuela francesa: la escucha interior, un proceso
sensorial.

Para H. Jackson es un proceso motor. El habla interna o expresa, se diferencian solo en
grado. La prueba de que el afasico no posee lenguaje interior, es que no puede escribir.
Podemos decir que los mismos procesos anatomicos y fisiolégicos estan involucrados en
ambos tipos de lenguaje, interno y externo.

Para André Thomas se trata de un proceso sensorio-motor.
Los pensamientos se cristalizan en el lenguaje interior, pero mas claramente en el expresado.

Hace un analisis basado en la auto-observacion, acerca de la estructura sensorio-motora del
lenguaje, y piensa que el interior es exclusivamente sensorial, aunque a veces llega a producir
una sensacion fonatoria silenciosa en la laringe, que se nota mejor durante la preparacion de
charlas o conferencias o cuando se lee algo complejo. El lenguaje interior es
gramaticalmente correcto. Las células, y los haces que las unen, han sido preparados
gramaticalmente a través de la educacion.

Por la alteracion funcional de las células y sus haces, se producird sordera verbal,
agramatismo, akatafasia, o jerga. Por alteraciones menores, parafasia, agramatismo leve, “style
négre”, “estilo telegrafico” y otras desviaciones de la expresion. La educacién produce
cambios que favorecen la expresion del pensamiento. Las células sensoriales se hacen
mas receptivas, y las motoras mas moviles y fuertes. Los haces, mejores transmisores.

Una disminucién anormal de esta excitabilidad, y conductibilidad puede producir, como dice
Bastian, un trastorno en que los procesos, si bien no estan alterados en su forma, lo estan en
Su curso.

La construccion de palabras, oraciones y el ordenamiento l6gico de los pensamientos en
palabras y oraciones son procesos mentales sucesivos, mutuamente condicionados, e
inter relacionados.

Regnaud, dice que “no pensamos sin la palabra interna”. Sin embargo, H. Jackson es de mi
idea: “el lenguaje interior...no es necesario para un pensamiento légico perfecto.”
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Se puede contradecir facilmente a Egger cuando separa “palabra interior” de “lenguaje interior”
y los coloca paralelos. Dejamos muchas veces acompafar a nuestros pensamientos por el
lenguaje, y éste aclara los pensamientos, los fija, igual que el lenguaje expresado.

Mientras para Wundt, el lenguaje interior tiene una acepciéon muy amplia, incluyendo las
leyes de la asociacion y de la apercepcion junto a los motivos internos que producen la
forma del habla, es decir, abarca todo el pensamiento I6gico. Erdman dice que es la
formulacion hablada de los pensamientos. Marty, la coincidencia entre los pensamientos y el
material del habla a disposicion. Pick la formulacién y construccién de las oraciones. Yo, junto a
Saint Paul, creo que no es “la facultad de pensar en palabras”, sino la forma en que esta
facultad se manifiesta en cada individuo.

Lenguaje interior significa la audicion interna de letras silabas, palabras y oraciones, y los
pensamientos internamente formados por las palabras y oraciones, pero no la construccion,
la formulacion o la capacidad de expresarlos, ni la construccién de ellos, ni mucho
menos, los pensamientos que subyacen a esas construcciones. “Se_deben separar los
pensamientos de la construccidon del habla a partir de ellos.” Los trastornos del lenguaje
interior se manifiestan en una dificultad en escuchar interior o exteriormente las letras,
palabras, y oraciones, y transformarlas en fonaciones o en expresarlas tacitamente en
relacion ordenada.

Las alteraciones del lenguaje interno se producen por dafios en las superficies motoras o
acusticas del lenguaje (expresidon y comprensién). Recuerda inmediatamente las fases
expresiva y comprensiva del lenguaje interior para von Monakow. Pero este autor se refiere a
una incapacidad para la activacion de procesos expresivos en sus distintas fases o etapas, y
no a su pérdida. Piensa que no es correcta esta acepcion predominantemente motora.

Henschen encuentra dos componentes de la palabra interior, una acustico, referido a un
estado interior, otro motor, la palabra interior llevada al habla interior. El proceso de la
concepcion de la palabra y de su expresion exterior, son distintos. Por otro lado, la
alteracion de la palabra interior se manifiesta por una expresion alterada. También se puede
alterar la expresién, por un pensamiento no légico, como consecuencia de una alteracion
de la inteligencia: afasia aldgica.

La alteracion de la palabra interior puede o no provenir de una alteracion de la inteligencia.
Pero la alteracion de la palabra interior puede actuar negativamente sobre la inteligencia,
porque la palabra es un sostén de la inteligencia.

Segun mi interpretacion, la palabra interior significa el tesoro en palabras (Schatz in Worte
parecido, pero no igual a Wortschatz: vocabulario. Nota nuestra) como simbolos psiquicos de
representaciones de objetos y conceptos. La alteracion de la palabra interior es, por lo tanto,
una forma de agnosia del contenido psiquico de la palabra, y puede ser calificada como
agnosia de la palabra, se la podria denominar, por lo tanto, como asimbolia de la palabra.
Pero a este significado de la palabra interior, va constantemente junta, la palabra interna
motora. A través del acto motor, la palabra interior adquiere una forma mas definida. La
palabra interior esta compuesta por dos elementos intimamente entrelazados. No se los
puede separar. La palabra es separada de objetos y conceptos.
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Localizacion de la audiciéon de la palabra o de la sordera verbal

Aunque todos los autores estan de acuerdo en que la audicion de la palabra es intermediada
por el I6bulo temporal, no hay consenso acerca de la extensién que abarca la zona
dedicada a esta funcion.

Parece que nunca se ha intentado determinar la extension de las lesiones en T1-3, que dan
origen a la sordera verbal, asi que se impone este andlisis de la bibliografia, como también
determinar los sintomas acompafiantes, para saber si tienen razén los seguidores de Wernicke
0 los de Bastian-Kussmaul.

Tabla IV. Lesiones difusas del I6bulo temporal izquierdo.

La seleccion de estos casos es un poco arbitraria, y algunos de ellos, han sido presentados con
objetivos especiales.

De 15 pacientes, cuatro no tenian sordera verbal, al menos de comienzo. Un caso de
Kussmaul, no tenia lesionada la parte interna de T1, por lo que se explica la ausencia de
sordera verbal. Otro tenia un tumor intraventricular. Otros pacientes presentaron el sintoma
luego de comenzado el cuadro. Algunos (dos) mejoraron antes de fallecer, y uno present6 la
sordera verbal solo inmediatamente antes de fallecer.

Cuatro pacientes estaban dementes, uno, con demencia paralitica. En un caso la sordera
verbal es supuesta (fraglich: incierta).

La sordera verbal fue constante cuando hubo lesién de la corteza de la parte posterior de
T1 izquierda. En los pacientes zurdos la lesion fue en el lado derecho.

La repeticidn estaba abolida, salvo luego de mejoria de la sordera verbal.

Afasia amnésica y parafasia, estuvieron presentes, incluso cuando no hubo sordera
verbal. Afemia: incluye dos de los quince casos en “trastorno del lenguaje interior”, con
lenguaje incomprensible. El paciente de Troisier, podia decir si 0 no, pero no hay seguridad de
gue tuviera sordera verbal. El caso de Pick tenia demencia. Menciona estos tres casos en el
comentario, pero en la tabla hay cuatro con afemia. En los cuatro, habia también jerga. Dos
pacientes tenian ceguera psiquica, pero eran dementes. En cinco habia ceguera verbal, los
dos previamente nombrados un caso de Niessl, con absceso, y el caso con tumor
intraventricular, mas un caso de infarto, que alcanzaba hasta Q. En ninguno fue necesario
explicar la alexia como secundaria a la sordera verbal, como hace Wernicke.

Agrafia habia en los tres pacientes dementes paraliticos y en dos casos mas. En todos, la
agrafia estaba asociada a ceguera verbal.

Resumen. Siempre hay sordera verbal en lesiones difusas, extensas del l6bulo temporal
izquierdo. Solo por razones especiales, se asocia con agrafia y ceguera verbal.
Contrariamente, el significado de la sordera verbal es importante para los trastornos de
la expresién. En casos de tumores, la influencia es menor.

Tablas V y VI. Las funciones de las distintas circunvoluciones temporales.

En las tablas V y VI, se muestran juntas, lesiones de T3, T2+T3, y T2 izquierdas.
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Grupo |. Lesiones de T3 (6 casos). En cuatro casos de lesién en T3, no aparecid sordera
verbal. En un caso de trauma craneano con fractura, fue parcial y temporaria, y se atribuye a
shock. En un caso de Mingazzini, con lesion T3 izquierda y girus supramarginalis derecho,
hubo sordera verbal. El caso es inexplicable.

En 4 caso hubo afasia amnésica, en 3 casos parafasia, en uno estuvo impedida la repeticion en
forma completa, y en otro, en forma parcial. Estos sintomas son los habituales en lesiones
en los alrededores de los centros del lenguaje.

Grupo Il. Lesiones T2+ T3. En cinco casos ho hubo sordera verbal.
No hubo afemia. Esto es més de notar, porque en casos con lesiones T1, T2, T3 existe jerga.

No hubo ceguera verbal en el Grupo |, en tres casos de 5. En el caso de Broadbent hubo, pero
no se puede discutir la causa, por falta de datos. En el Grupo Il, hubo en el caso de Mills y Mc
Connell, pero la lesion era temporal extensa y se extendia al I6bulo occipital. El paciente no
tenia agrafia.

Agrafia. Solo en dos casos hay mencion a este sintoma: dos casos de ceguera verbal, que no
tenian agrafia.

Los pacientes presentaban una forma de ceguera verbal subcortical, o como yo la llamo,
occipito medular. Se debe a una desconexién entre los centros visuales y la corteza de
A. Asi sucedio en el caso de Broadbent, Mills y Mc Connell, y en el de Stauffenberg y von
Monakow. Menciona tres casos, pero en la tabla hay cinco con alexia, en los Grupos |y Il.

Resumen. Las lesiones de T2 y T3, no producen sordera verbal, pero se acompafan a
menudo de ceguera verbal, sin agrafia, por lesion de la radiacion dptica.

Discute el caso de Stauffenberg y von Monakow, que tenia lesiones bilaterales, especialmente
de la sustancia blanca, y presentaba una ceguera psiquica, y una sordera para sonidos no
verbales. La funcién de la comprensién de los sonidos no verbales, parece atribuirla,
entonces a la circunvolucion T3.

Grupo lll. Funciones de T2. Hay siete casos de lesiones de T2. Uno es bilateral, los otros
izquierdos. Ninguno tuvo sordera verbal, pero salvo el caso de Hammond gue discuto luego, los
otros son tan concordantes, que se puede caracterizar un cuadro de lesion de T2. No tiene
sordera verbal. En cinco hubo afasia amnésica, y en cuatro, parafasia. En tres casos jerga,
en ninguno, alteracion de la repeticion (tres observaciones). La jerga la explica como sintoma
de shock. Afemia, leve, en tres casos y de corta duracion sintoma de shock. En un caso pudo
haber lesién de T1 (caso Touche). En cuatro casos se menciona la agrafia, en tres existié, y
en uno, no.

En el caso de Hammond, una lesion circunscripta a la parte media de T2, de
aproximadamente % de su extension, produjo sordera verbal, afasia amnésica, ceguera
verbal y agrafia. No hay datos del estado de la sustancia blanca, pero se debe suponer una
lesion extensa de ella para explicar el cuadro.

El caso de Pick, con lesiones bilaterales de T2, no presentd sordera verbal, pero si
agramatismo, que desaparecié con el tiempo.
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Con ésto, se hace un progreso en el conocimiento de la funcién de las circunvoluciones
temporales inferiores.

Circunvolucion T1. Primero se estudian las lesiones T1-T2, luego las lesiones exclusivas de
T1.

Tabla VII. Lesiones T1y T2.

En esta tabla se exponen casos de lesiones extensas y difusas (A) o delimitadas (B). En el
grupo C, se alistan casos con sordera verbal por lesion de la sustancia blanca.

Grupo A (7 casos). Sordera verbal. Todos los pacientes tuvieron este sintoma. En la mayoria,
(5 casos), el sintoma era muy acentuado, en uno parcial, y en el otro, transitorio. En éste, se
trataba de un quiste de colesteatoma. Luego de extirpado, desaparecio el sintoma. La corteza
no estaba dafiada, sino comprimida.

Los siete pacientes tuvieron parafasia. Afasia amnésica en 5 casos. La repeticion estuvo
abolida en dos casos, en uno, no. En los otros, no fue testeada. En cinco casos hubo afemia.
En los casos de destruccion T1 T2, fue constante. En el caso Liepmann IV, la circunvolucion
integra estaba reemplazada por un quiste. La expresion estaba muy disminuida. En el caso
Wulff, estaba afectada por un gran infarto, y el paciente hablaba una cosa incomprensible
(jerga). Emocionalmente, hablaba palabras correctas. En el caso de Niessl, el paciente no
podia decir, o decia, las palabras, en forma totalmente incomprensible. En el caso Romagna-
Manoia, la lesion era cortico-subcortical en los 2/3 anteriores, y cortical, en el posterior. La
palabra interior estaba alterada. En estos cuatro casos habia una lesion extensa cortico-
subcortical. Correspondientemente, la palabra interior estaba alterada.

En el caso Claus, con atrofia, y el de Dozdi y Canestrari (colesteatoma), habia sordera verbal,
pero no afemia. Es decir que la desfuncionalizacion de T1 y T2, produce sordera verbal pero no
afemia. Para que aparezca ésta, debe producirse una destruccion extensa.

En el caso Wulff y Dozdi, hubo ceguera verbal. En los otros casos, a pesar de extensas
lesiones, no hubo ceguera verbal. La sordera verbal no exige por si, una ceguera verbal.
Son dos estados independientes.

En el caso Claus, no hubo agrafia, asi que la sordera verbal no exige la agrafia. El paciente de
Wulff, no podia escribir. La sordera verbal puede, a veces, jugar algun rol sobre la
escritura.

Grupo B (4 casos). Un caso, Bloch Bielchowsky, la lesion en el polo temporal debe haber
producido sordera verbal y afemia como sintoma de shock (fallecié en dos dias). En los casos
de Giraudeau y Souques no hubo afemia. En el caso Sterz, el habla estaba falta de contenido,
es decir, mas una afasia amnésica que afemia. Aparecio falta de habla como signo terminal. En
el de Souques, hubo disartria al comienzo. La sordera verbal no necesita por si producir
afemia.

En el caso Sterz, hubo ceguera verbal, posiblemente, por presion del tumor en A. En el caso
Giraudeau, sarcoma cortical, no hubo ceguera verbal. La lesién cortical que produce sordera
verbal, no produce de por si, ceguera verbal.

El caso Sterz presentaba agrafia, el de Giraudeau, no.
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Conclusién. Una lesion de T1y T2, produce sordera verbal, con excepcion de la parte anterior,
a menudo con parafasia o afasia amnésica. No tiene ninguna influencia sobre el habla motora,
si la lesion no es profunda. No produce ceguera verbal por si, salvo lesion o compresion en
A, y no produce agrafia, por si, salvo que la lesion alcance la circunvolucion angular, en cuyo
caso hay ceguera verbal también.

Explica el caso de Souques, que tenia, en realidad, preservada T1. Piensa que se trata de jun
error de imprenta!

D (este grupo deberia llevar el nombre C). Casos subcorticales. Esté afectada la sustancia
blanca profunda de Tl y T2. Cinco casos con diferentes sintomas, a pesar de misma
localizacion de la lesion.

Relata el caso de Liepmann, Gorestelle, que presentaba una afasia sensorial subcortical, ya
explicado por Bastian, por una lesion de las fibras auditivas del lado izquierdo y las de la
radiacion callosa que llegan del lado derecho. Yo traté de explicar en otra parte, que no se
trata de una afasia realmente, porque estan afectadas las fibras de la radiacion auditiva
izquierda, y los haces auditivos del cuerpo calloso. La denomino pseudosordera verbal. Un
caso similar es el de Stauffenberg, que tiene dafiado el labio superior del tercio posterior de T1,
y Q. La lesién se extiende hasta el claustro. El paciente no tuvo sordera verbal, pero trastornos
del encuentro de la palabra, usaba perifrasis. Es posible que no haya tenido problemas de la
expresion. Se comprende este caso por reemplazo por parte del lado derecho.

El caso de Marie y Foix, es un reblandecimiento subcortical de la regién de Wernicke, que
penetra profundamente en el I6bulo temporal, destruyendo T1 y afectando T2, al menos en su
aspecto subcortical. El paciente tenia trastorno grave de la comprension y jerga y era muy
conversador. Tenia apraxia ideatoria y hemianopsia por lesién de la zona angular. La apraxia
no tiene explicacion.

Finalmente, el caso de Ballet, tenia un foco pequefio en T2, y degeneracion fibrilar profunda,
con alteraciones atréficas y degenerativas de la celularidad cortical. Aunque se asemeja por las
lesiones a los casos previos, desde el punto de vista clinico es muy diferente. El paciente
presentd sordera verbal, parafasia, mala repeticion, ceguera verbal, afemia y agrafia
espontanea, y para la copia y dictado.

Estos casos con lesiones similares y diferentes sintomatologias muestran que probablemente,
un peguefio desplazamiento de la lesion es la causa de las diferencias, ya que por la zona
pasan, no solo los haces auditivos y los callosos, sino la via auditiva, haces que unen Q a la
parte posterior de T1, las conexiones de T1 y Q hacia adelante y arriba, etc. Esto muestra lo
poco adecuado de la denominacion “subcortical”. Cada cuadro deberia ser distinguido. Una
delimitacion del grupo de las sorderas verbales cortical y subcortical, puede obtenerse de mis
estudios de la corteza auditiva.

Tabla VIII. Circunvoluciéon T1

Los casos limitados a la circunvolucion T1 pueden dividirse en A: casos con lesiones extensas
de la circunvolucién, o en los que no se dan datos claros de la extensién de la lesioén, y; B:
lesiones parciales. Estas, a su vez se pueden dividir en tercio anterior o polo, tercio medio y
tercio posterior.
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A: lesion extensa de T1 (4 casos). Los cuatro pacientes tenian sordera verbal, pero uno que
tenia un hematoma, se recuperd, luego de la evacuacion de éste. Parafasia o afasia amnésica,
en los 3 casos restantes.

La repeticion fue estudiada en dos pacientes, en uno preservada, y en el otro, abolida: caso de
Worster, que tenia un infarto muy fino, amarillento y coridceo. La ausencia de repeticién indica,
sin embargo, una lesién profunda.

Leve afemia en los cuatro. En el caso de Meyer desaparecié luego de la operacion. En el de
Worster, habia jerga (probable pérdida del lenguaje interior). En el caso de Hecht, hubo una
“afasia motriz leve” con parafasia.

Dos casos presentaron ceguera verbal leve. Los datos del caso de Hecht, no permiten tener
idea de la profundidad a la que llegaba el dafio. El paciente de Ascher era paralitico general. La
ceguera verbal era sintoma de la paralisis. Por lo tanto, la sordera verbal no condiciona la
ceguera verbal en lesiones de T1. En el caso mencionado habia también agrafia.

I. Lesion del polo temporal (9 casos). En 8 de ellos, ninguna sordera verbal.

El caso de Thomas, tenia un pequefio foco en la extremidad anterior de T1 y T2. El paciente
tenia sordera verbal, jerga, ceguera verbal y agrafia completa. No hay cortes del cerebro, por lo
gue no se puede discutir el caso.

Ninguno de los otros casos tuvo sordera verbal, pero varios tuvieron trastornos del habla. En
tres casos hubo afemia, pero dos eran tumores y pueden haber comprimido F3.

Un paciente no podia repetir, otro si. Son los Unicos evaluados en esta capacidad. En un caso
habia ecolalia y jerga.

La ceguera verbal no es consecuencia de una lesion del polo, salvo en el caso descrito de
Thomas. El paciente con tumor de Sterz reconocia casi todas las letras y las palabras eran
deletreadas correctamente, pero mal leidas. Después de la operacion, el cuadro empeor?.

En tres pacientes hubo agrafia leve en dos tumorales, y grave en el caso de Thomas.

Conclusién. Las lesiones del polo no producen sordera verbal, pero si trastornos afasicos
leves, amnésicos y parafasicos. Tampoco ceguera verbal ni agrafia que, si se presentan, se
deben a compresion del I6bulo frontal.

Tabla IX. Lesiones en las partes media y posterior.

Il. Parte media de T1. La dificultad radica en que los datos bibliograficos no son precisos en la
localizacién. Tiene 3 casos, uno de Bernheim con “dos focos superficiales”. El caso de Zenner,
es un tumor de la parte baja de la regién rolandica que puede haber comprimido la parte media
de T1. El caso de Mingazzini reza: “reblandecimiento de la parte media de T1”. La figura
muestra una lesién en esa localizacion, de aproximadamente 1cm de diametro, pero el
paciente era sordomudo de nacimiento. Los tres parecen haber tenido sordera verbal

(&?).
Hay un caso de Hammond, con lesién en la parte media y posterior. El paciente estaba

“levemente sordo verbal, pero comprendia mucho”. Al ano entendia conversaciones simples,
pero no palabras complicadas. En la autopsia, ruptura de % de pulgada en la parte media de la
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circunvolucion y un hematoma subdural limitado a la circunvolucion. Caso practicamente
negativo por la levedad del sintoma.

Parte posterior. Presenta un solo caso de Grasset-Rimbaud. El paciente comprendia todo.
Presentaba un infarto del diametro de una moneda de un franco en la unién de los % anteriores
con el ¥ posterior de T1, y se extendia casi hasta el ventriculo. En la figura que presenta, la
lesion parece menor, y esto explicaria la falta de sintomas.

Conclusién. Las lesiones de la parte media y posterior de T1 producen sordera verbal si no
son muy pequefias. Las lesiones de Tl se acompafan de afasia amnésica y parafasia,
aunque no presenten sordera verbal. De los 5 casos, en uno solo hubo afemia, y en ninguno,
jerga. Hubo ceguera verbal solo en dos casos, asi que no corresponde al complejo sintomatico
(contra Wernicke y Niessl).

Hubo agrafia en dos casos, leve, mas bien una consecuencia de la amnesia verbal.

Resumen. Las lesiones de la parte anterior de T1 no producen sordera verbal. Las lesiones de
la parte media y posterior, producen sordera verbal, si no son pequefias. Se acompafian de
afasia amnésicay parafasia. No inducen por si una ceguera verbal o una agrafia.

Es notable el escaso nimero de casos con lesiones de la parte media y posterior de T1 que
existen. De todos modos, las conclusiones obtenidas pueden darse por seguras.

Trastornos de la comprensién de la palabra en las lesiones temporales
De los sintomas producidos por lesiones temporales que hemos analizado, nos interesa,

especialmente, la alteracion de la palabra interior. Para ello, se adecuan mejor, las lesiones
temporales bilaterales.

Preguntas:

1.¢,Con gué (sintomas) se manifiestan los trastornos de la palabra interior?
2.¢,Qué lesiones anatémicas producen un trastorno de la palabra interior?
3.¢,Qué formas (cuadros) aparecen?

4.¢; Predominan lesiones izquierdas o derechas?

¢, COmo se manifiesta un trastorno de la palabra interior? Es iluminador que se tomen en
cuenta todos los tipos de capacidad linglistica: comprension auditiva y visual, habla y
escritura, y los tipos de afasia correspondientes.

El paciente puede no comprender las palabras escuchadas completamente, 0 solo en su
contenido psiquico. La casuistica nos sefialara en cuanto aparecen junto a ella, ceguera
verbal, afemia y agrafia.

Por otro lado, estos trastornos pueden ser signo de alteraciones de la inteligencia o
psiquicos. Para nuestra investigacion, estos casos pueden ser importantes, porque en las
Tablas | a lll, sufrian manifiestamente de psicosis que pueden llevar a trastornos de la
comprension o la expresion hablada o escrita. Es importante notar este factor y juzgarlo
conjuntamente para cada caso.
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Aunque cada parafasia (error en el habla: Versprechung) puede ser un signo de alteracion
de la palabra interior, tomaremos solamente los casos mas graves, en los que la palabra se
encuentra deformada o incomprensible. Un trastorno de este tipo puede transformarse en una
base para la division de las afasias. En las Tablas | (Sordos) y Il (los que pueden oir) se
encuentran destacados estos trastornos graves de la expresién verbal.

H. Jackson dice: pienso que “la jerga estd hecha de partes de las palabras, o de jirones y
andrajos”, y piensa que proviene del hemisferio derecho, cuando la destruccion de la mitad
izquierda, ha producido la pérdida del habla. El distingue la jerga ocasional de la permanente.

En el andlisis de las Tablas I, Il y Ill, se diferencian bien los casos que no tienen psicosis, y en
los que por lo tanto, la alteracion de la palabra interior no se debe a un trastorno psiquico
general. Aunque en estos ultimos, puede hacerse dificil establecer si la alteracion de la palabra
es producto de la psicosis 0 no. Sobre todo, cuando las lesiones se ubican en los centros
sensoriales del habla, donde parece verosimil que el trastorno del habla (jerga) sea producto de
la lesion. Si el paciente puede leer, escribir y entender a la vez, la palabra interior debe
estar preservada. También puede haber una combinacién de psicosis y trastorno de la palabra
interior. Si caras, gestos, conducta, humor y légica del paciente son correctos, el trastorno del
habla dependera del lenguaje interior.

Casos 369, 371, 372, 374, 376, 384, 393, 429, 433, 489. Diez en total. Sin una psicosis
explicita.

Tablas Xy XI.

En la Tabla X pone los casos con lesion bilateral del I6bulo temporal, con sordera verbal y
con alteracion de la palabra interior, y los divide en pacientes psicéticos y no psicoticos. La
primera pregunta que se hace es, si realmente tenian trastorno del lenguaje interior. En
general, son sospechas: en el caso de Marchand (429) “el habla estaba totalmente abolida, y el
hallazgo anatomico y el proceso patoldgico estan fuertemente a favor de una alteracion del
lenguaje interior. Los casos de Mott (445) y Seppili (465) eran dementes. La extensién de las
lesiones era pequefia en estos casos y no tenian ninguna garantia suficiente para pensar
gue el lenguaje interior estaba alterado.

Si se observan las lesiones de los dos grupos, se vera que son similares, por lo que parece
probable que la psicosis no provenia de esas lesiones locales, sino de alguna otra
alteracion extensa de la corteza o de las arterias.

Compara estos casos con los de la Tabla Xl en los que no existia alteracion de la palabra
interior a pesar de las lesiones bilaterales y la sordera verbal. En varios de estos casos estaba
ademas como indicio, la preservacioén intacta, o levemente alterada, de la lectura y la escritura.

Si se miran las diferencias entre las lesiones de las Tabla X y XI, tenemos:
En la Tabla X las lesiones se extendian también a P2 y A, con una excepcion, caso Zacher
(494).

Las lesiones de T3 son mas frecuentes en la Tabla X (9/15) que en la Tabla XI (3/17). Casos
Henschen (3), Jolly 1l (416) y Janz (415).
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En todos los casos de las Tablas X y XI| estaba lesionada T1, y en la mayoria, también T2. Por
lo tanto, la lesion de T2 parece no traer alteracion de la palabra interior.

La circunvolucion P2 estaba lesionada en 8/15 casos con alteracion del lenguaje interior.
2 veces bilateral, 5 veces uni lateral (jla suma da 7!).

La circunvolucion angular estuvo lesionada en casos de alteracion del lenguaje interior,
en 5 casos en forma bilateral, y en 3 en forma unilateral, sobre 15. En cambio, en 2 sobre 16 en
los que preservaron la palabra interior.

En forma excepcional, estuvo lesionado O.

La principal diferencia entre las Tablas X y Xl, es que en la primera hay una presencia
constante de lesiones en T3. La conclusién es que, dadas lesiones bilaterales T1-T2, la lesién
de T3 no tiene un rol menor en la produccidn del trastorno del lenguaje interior.

Lesiones de P2 pueden tener valor.
La lesion de A también juega algun papel.

En mi trabajo sobre la Horsphere (area auditiva), he sostenido que la circunvolucién T3
tiene probablemente un cierto significado para la comprensién psiquica de sonidos
(Gerausche: ruidos), como indica el caso de Stauffenberg (103). Es muy probable que esta
circunvolucién pertenezca a la zona auditiva, tiene una gran extension y una citoarquitectura
especial.

Otro aspecto importante es que cuando estan afectadas las tres circunvoluciones
temporales, la lesion (infarto) de la sustancia blanca es méas profunda y extensa, que
cuando se afectan solo T1y T2. Estas lesiones dafian los haces de asociaciéon mas largos y
profundos entre T1, que es la zona de entrada de los sonidos verbales, y las zonas donde se
procesa la comprension de la palabra, en las que las T3 toman parte en forma bilateral. Esto
no puede suceder sin afectar la integridad de la palabra.

También se debe atender a la circunvolucién occipito-temporal (fusiforme), que tiene una
corteza extensa y diferente de la corteza auditiva de T2 y T3. En mi casuistica he visto una
serie de casos con lesién unilateral de esta circunvolucion, sin un efecto notable. Habra que ver
gué sucede en casos bilaterales, que parecen ser muy raros.

Ante el hecho de la frecuencia de lesiones acompafiantes de las circunvoluciones angulares
(A), en forma bilateral, y recordando el papel importante que juegan en la lectura y que
contienen seguramente memorias de las palabras, cabe preguntarse si no contribuyen a la
abolicién o alteracién de la palabra interior.

Dejo la discusién de P2 para mas adelante.

H. Jackson piensa que la jerga de los pacientes proviene del hemisferio derecho y es de
naturaleza motora, por lo que se construirian en F3 derecha. Pero como en los casos
mencionados hasta aqui, F3 izquierda nunca, o como excepcion, ha estado afectada, pierde
peso la hip6tesis de Jackson.
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Trae a discusion la Tabla Ill, que obvié previamente: lesiones bilaterales difusas del 16bulo
temporal. Siete casos, en dos grupos: A, alteraciones corticales, sin alteracion de la palabra
interior; B, alteraciones de la sustancia blanca con alteracion de la palabra interior.

El grupo A, con tres pacientes, se caracteriza por presentar una forma de poliomielitis (luética)
que se limita exclusivamente a las células. Los pacientes de Strohmayer (483), Sterz (477) y
Déjerine-Sérieux (393) (este caso es aquel que, con sintomas de afasia subcortical sensorial,
tenia exclusivamente lesiones corticales, usado por Marie, para criticar duramente a Déjérine).
Efectivamente, los tres pacientes presentaban sordera verbal, pero hablaban, leian y escribian
espontaneamente bien. No podian repetir, ni escribir al dictado. El paciente 393, a los cinco
afos, evoluciono finalmente, a una afasia sensorial.

En los tres casos la lesion del I6bulo temporal era cortical y difusa, aunque no hay datos de su
extension. No hay mencion al estado de T3. Es llamativa la escasa sintomatologia que
presentaban, y esto se encuentra en contradiccion con la ensefianza de Wernicke.

El lenguaje interior puede estar preservado a pesar de lesiones celulares importantes de la
corteza temporal.

Grupo B. Atrofia difusa de la sustancia blanca temporal (4 casos). Tres pacientes tenian
sordera verbal (380, 381, 467), y uno, no (382). Ninguno de los cuatro tuvo alteracion del habla
o ésta fue leve (parafasia). Dos pacientes con sordera verbal, preservaban la repeticion.
(380 y 381). Del 382 no se dice si lo estaba 0 no. Los casos 380, 381 y 467 tenian trastorno de
la lectura y de la escritura.

La causa de la sordera verbal fue “aislamiento de T1” en los casos 380 y 381. Podian oir con
el hemisferio derecho cuya sustancia blanca no estaba tan dafiada, pero no acceder a la
palabra. En el caso 382, la audicién estaba casi perdida, pero la comprension de la palabra se
mantuvo hasta la idiocia del paciente, tres meses antes de la muerte. A partir de ese momento,
tampoco hablé mas. Henschen piensa que a pesar de un “alto grado de desaparicion de los
haces”, la preservacién de algunos, mantuvo el lenguaje casi hasta el final.

Estos 3 casos de Bischoff muestran que el habla, la repeticion, la lectura y la escritura pueden
mantenerse a pesar de una atrofia severa del I6bulo temporal izquierdo (caso 382), pero que si
los haces callosos, provenientes del lado derecho, también estan lesionados aparece sordera
verbal. Se puede mantener el habla cuando solo T3 de un lado esta intacta. La repeticidn
se mantiene mas tiempo que la comprensién de la palabra porque es un proceso mas
simple, un tipo de reflejo psiquico. Estos casos también nos muestran que la palabra
interior (mas bien imagenes de la representacidon de la palabra) no asientan en T1, puesto
gue la palabra interior estaba conservada en 380y 381.

En el caso de Sérieux-Farnarier (467), existia también extensa atrofia bilateral temporal y
frontal, pero jerga. Parece verosimil que una semejante atrofia, en la que uno no podria
reconocer una funcién preservada, la palabra interior se mantuviera (Bischoff, 380). Con una
T3 derecha relativamente preservada, es suficiente para rescatar la palabra interior ().

Si comparamos los casos de la Tabla X con jerga, con los de la Tabla lll, sin jerga (¢,?), casos
todos con una gran alteracién bilateral de T1, T2 y T3, notamos que en los primeros existe una
grosera agnosia verbal que no aparece en los segundos. La diferencia es que en los de la
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Tabla X encontramos infartos (en un caso tumores) que han producido una destruccion total
de células o haces, mientras que en los de la Tabla lll, en algunos los procesos eran de
instalacion aguda, y la mayoria crénicos, progresivos, dejando indemnes células y fibras que
mantuvieron la funcién de la palabra interior.

Para la solucién del problema de la palabra se adecuaron los casos de lesiones bilaterales
difusas del I6bulo temporal, pero se mostré6 como Uutil, 0 quiza necesario, relacionar estas
lesiones puras (temporales aisladas) con otras asociadas con P, A, e incluso O.

Jergafasia por lesiones unilaterales

Ya analizamos los casos de lesion bilateral con jergafasia, pero hay también 13 casos
unilaterales (Tabla XIl). De estos, deben ser separados dos, por ser paraddjicos (inexplicables).
Uno de Mingazzini, que tenia lesién de T3 con sordera verbal y afemia, y otro de Thomas, que
tuvo, luego de lesion cortical de la parte anterior del I6bulo temporal, sordera y ceguera verbal.
En el caso de Worster, la descripcion es muy breve, y en el de Giannuli, faltan los datos
temporales (observacién corta por fallecimiento precoz, hemorragia). Podria haber tenido
sintomas por shock.

Todos los pacientes, menos uno (caso Gianulli), tuvieron sordera verbal asociada a
jergafasia y afemia. Los tres sintomas juntos indicarian una lesion extensa del I6bulo temporal
(izquierdo).

En los casos de Bonhoffer y Vix (335), Seppili (466) y Troisier (487) estaban afectadas T1, T2y
T3, o también la sustancia blanca debajo de T1 y T2, de tal forma que la mecanica interna del
I6bulo temporal estaba esencialmente afectada. También corresponden los casos de Liepmann
(426) y Niessl v. Mayendorf (447), aunque la investigacion en el caso Liepmann es algo
incompleta.

Hay que preguntarse si afemia y jerga fueron registradas como separadas (auseinander
gehalten) porque en realidad se confunden entre si.

Para Wernicke, una lesion en T1 izquierda, en la que localiza la audicién de las palabras,
produce su afasia sensorial, es decir, no solo sordera verbal sino trastornos del habla, la lectura
y la escritura. Repasa las ideas de Wernicke, muy similares a las de von Monakow respecto de
la afasia sensorial, y recuerda que ambos niegan un centro especial para la lectura. Esto debe
ser probado por el examen de los casos de la literatura.

Revisa los datos sobre la corteza auditiva.

A. Corteza auditiva Q

Flechsig fue el primero que asignoé el centro auditivo a las circunvoluciones transversas (campo
5), a las que llegan vias desde ganglios geniculados internos y el tdlamo, que pueden ser
denominados “via auditiva (o radiacion del coclear).” En 1905 distingue la primera transversa
como campo 7b y extiende la zona auditiva algo hacia atras, por la cara dorsal de T1.

Campbell llama “audito-sensory”, la corteza lateral de T1 en sus % posteriores. En su figura
detallada, N° 15, diferencia de ella, la superficie de Q que llega al borde medio dorsal de T1, y
distingue de este “audito sensory”, el campo “audito psiquico” del resto de T1.
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Brodman hace notar una diferencia citoarquitectonica entre Q anterior y Q posterior, y dice que
esta Ultima, ocupa aproximadamente la zona de Wernicke. En esto se equivoca, ya que la
zona de Wernicke, ocupa los 2/3 posteriores de la cara lateral de T1. Y el mismo error
comete Niessl, por lo que su localizacion de la amnesia verbalis acustica, es erréneo.

Para Elliot Smith, las dos transversas tienen la misma estructura, y estan limitadas por delante
por el area témporo polaris, y ventro lateralmente, por la regién temporal superior.

Las diferencias de opinion de los autores varian en estructura y extension de las areas, aunque
en general, existen coincidencias respecto a Q.

En cuanto a la extensién hacia abajo, coinciden Campbell, Smith y Flechsig, en que se limita a
la parte lateral de T1. Pero para Brodmann, Déjérine y von Monakow la corteza auditiva llega
hasta el borde inferior de la segunda.

En los casos de Grasset y Rimbaud (404), Bonhoffer (385) y Kussmaul y Kdrner (418), con
lesion parcial de T1, en su parte ventral y posterior, no hubo sordera verbal, o una muy
transitoria. En este caso podria haberse recuperado por curacién de la lesién, o vicariato del
otro hemisferio.

Resumen

De los casi 70 casos, accesibles que he revisado en las Tablas IV-XIl de lesiones restringidas
al I6bulo temporal se puede concluir:

1. Que una lesion restringida de T3 izquierda no produce alteracién de la comprension de la
palabra, salvo en el caso paradojal (414) de Mingazzini.

2. Que la lesion de la T2 izquierda nunca produjo sordera verbal.

3. Que una lesion de T2+T3 izquierda tampoco produce sordera del habla (Sprachtaubheit).

4. Que una lesién del polo temporal izquierdo no produce tampoco sordera verbal, pero si
sordera para los tonos.

5. Que en cambio, una lesion difusa del I6bulo temporal izquierdo, que se extiende a los 2/3
posteriores de T1, produce sordera verbal.

6. Que via exclusionis, se demuestra que la parte posterior de T1, cumple un rol importante en
la produccion de sordera verbal.

7. Que mas aun, lesiones limitadas a la parte posterior de T1 izquierda, producen sordera
verbal.

8. Que también lesiones del tercio medio de T1 izquierda probablemente sean
acompafadas de sordera verbal. Pero en mi recoleccién solo he encontrado tres casos, uno

de tumor, que puede tener efecto a distancia (495), un caso de Mingazzini (440) restringido al
tercio medio (sordomudo, NN) y otro de Bernhardt (375) con datos poco precisos al respecto.

9. Que en casos de lesion de tercio medio y posterior (hematomas de limites no netos), hubo
sordera del habla.

10. Que en una lesién minima de la corteza de la parte posterior de T1, pero que llegaba al
ventriculo, no hubo sordera verbal.

11. Que no hubo ningun caso de lesidén de la parte posterior de T1, que fuera exclusivamente
cortical, como dice el adagio de Déjerine.
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No tenemos hasta hoy, ninguna demostracion positiva que una lesion cortical del tercio
posterior de T1, produzca sordera verbal, pero si tenemos comprobaciones positivas de que
una lesioén de los tercios medio y posterior de T1 producen sordera verbal.

Para solucionar el problema, plantea que seria necesario estudiar lesiones corticales de T1
mas las zonas vecinas que son indiferentes para la sordera verbal, pero éstas son escasas y
van siempre acompafiadas de dafio subcortical. Por otro lado, esta por verse si lesiones de A o
P no producen sordera verbal. Tratara pues de estudiar lesiones de A, Py O en este sentido.

Grupo A: lesion del tercio posteriorde T1 + A

Aunque hay muchos casos publicados, el Unico evaluable es el de Mahaim (644). El 2-8,
entiende ordenes habladas o escritas, pero habla en forma incomprensible e incoherente. El
dia 4-8 no comprende las preguntas y presenta parafasia. El paciente no repite, no puede leer
ni escribir. Muere el 22-10. En la autopsia se encuentran pequefias hemorragias corticales en
T1, pero no hay lesion subcortical. En realidad, Henschen observa que también hay lesiones
iguales en Ay P2, que se extienden hacia O, “lo que explica, la ceguera verbal’.

Grupo B. Lesion del tercio posterior de Tl izquierda + P2

Hay al menos 14 casos, de los que seis se ajustan a nuestras necesidades. Los casos de
Mingazzini y Pfeiffer, tienen lesion bilateral de T1, que incluye Q, y ademas P2 izquierda. No
son demostrativos de la funcion de T1 por la lesién Q.

Los casos de Mingazzini (4427), Touche XVI (344) (transitoria, por lesibn muy pequefia de T1),
Lacroix (632) (fallecido a los 15 dias, con ceguera verbal y agrafia como sintomas de shock),
Fraser (614) y Touche V (691) dan datos convincentes de que el tercio posterior de T1 cumple
una funcion importante en la comprension del lenguaje. Todos afémicos, menos el ultimo,
con parafasia.

Grupo C. Lesiones T1+ A+ P2

El caso de Collins (603), con sordera verbal “leve” y ceguera verbal, con destrucciéon de T1y A
completa, es demostrativo respecto a la sordera verbal.

Caso (676) de Rosenthal es comprobatorio. Lesion de T1 y algo T2 + conexién con Ay P2.
Sordo verbal, no ciego verbal.

Caso de Sérieux (685) lesién T1 posterior, completa de A y de P2. No sordera verbal. Pero dice
gue T1 estd minimamente afectada. Estos pacientes tienen un habla similar a los del grupo B
(afemia, parafasia NN.

Luego, elabora la idea de una funcién diferente de la parte anterior de T1 (posterior) respecto a
su parte posterior. Esta distincién tedrica, la hace no en base a la sordera verbal solamente,
sino también, a la forma de la alteracion de la expresion. Analiza los casos de Mahaim,
Touche XVI, Touche V, Fraser, Bernhardt, Hammond y Janz, ya comentados, tomados de las
distintas tablas que presentd. Nos enteramos asi, que los dos pacientes de Touche y el de
Fraser, que fueron presentados como afémicos, en realidad hablaban, pero con jerga de
distintos tipos. Touche XVI, palabras incomprensibles, Touche V, palabras separadas, verbos
en infinitivo, supresion de las “r’, “daba la impresion de estar hablando haitiano” (agramatismo,
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NN). El paciente de Fraser, decia algunas frases y hablaba con oraciones sin conexion l6gica
(ohne Zusammenhang).

Aunque los casos que presenta no le ofrecen ninguna observacién segura para hacer una
separacion entre parte anterior (inmediatamente vecina a Q) y posterior, de la parte posterior
de T1, sostiene una teoria que dice que las partes anteriores de T1, comprenden silabas, o
palabras mono o bisilabicas, mientras que en la parte posterior, que seria de nivel
psicolégico superior, se agrupan sintacticamente y se comprenden, tanto las silabas de
palabras largas como las palabras en las oraciones.

Agrega que la porciobn media de T1, contiene las circunvoluciones de Heschl, por donde entra
el estimulo auditivo, y lo mas inmediato a procesar serian las silabas, asi que lesiones aqui
producirian un fallo total en la comprension, luego se juntarian las silabas correspondientes de
palabras de mas de dos, y las palabras, en la parte posterior. Distingue asi un agramatismo de
las oraciones (Satzagrammatismus) y otro de las silabas (Silbenagrammatismus).

Saca a su favor, el hecho que las partes medias de la primera temporal se mielinizan primero
gue las posteriores, segun demostraron O y C Vogt (especialmente en el area de las
circunvoluciones transversas).

Casos contradictorios y hechos

Hace notar que si bien los datos presentados permiten sacar las conclusiones obtenidas acerca
de la funcion de T1 izquierda, muchos otros parecen contrarios. Ya se vio, que lesiones
extensas y profundas del I6bulo temporal izquierdo (Tabla X) alteran el lenguaje interior,
mientras lesiones de T1, T2 (Tabla Xl) solo presentan parafasia. Pero en la parafasia no
existe mutilacion de la palabra (agramatismo silabico) o un agramatismo de la oracion.
Las palabras son cambiadas, pero normales, y no existe alteracion de la oracion.

Construccién del habla y almacenamiento del vocabulario (Sprachschatz).

Para el tratamiento de este problema, son (tiles los casos bilaterales como se expusieron en la
Tabla X.

En esta funcién T1 juega un papel importante, ya que su lesion produce alteraciones de ella.
Las unilaterales pueden ser engafiosas, porque la funcion es parcialmente bilateral.

No hay tantos casos de este tipo, pero estan el de Henschen, Clara Nilson (3), el de Quensel-
Blosen (299), Bonhoffer (384), Barret (373) y Mills (433). Todos tenian lesion de T1 y también
de T2. Todos se curaron y ninguno era psicotico.

Los casos 3 y 373, se diferenciaron de los otros, porque pese a una sordera verbal casi
completa, hablaban bien, no eran ciegos verbales. El vocabulario era rico, pero no podian
incorporar nuevas palabras. La alteracion bilateral de T1, no impide el habla. De donde el
almacenamiento de las palabras es una funcién diferente de su recepcién. Dos procesos
psiquicos asociados a diferentes localizaciones. El vocabulario no puede estar almacenado
en T1, que estaba totalmente destruida, y deberia estarlo en la parte anterior de T2, o inferior
de T3, en caso de no funcionamiento OT. Es posible también, que el vocabulario esté
almacenado Opticamente, ya que A estaba integra del lado izquierdo.
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En el caso de Mills, las palabras eran desordenadas y confusas, aunque podian estar bien
pronunciadas. Estaban lesionadas T1, 2, y parte de T3.

En el caso de Quensel, la incorporacién acustica de las palabras estaba abolida. Como la parte
mas posterior de T1 estaba intacta, la entrada de las palabras deberia hacerse por la parte
anterior. La sordera verbal no era absoluta, ni tampoco el tercio medio estaba completamente
destruido. Las palabras eran mutiladas en su mayoria, y puesto que la parte posterior no
recibia palabras normales de la parte media, habia “imperfeccion de la construccion de
las oraciones.” No _existia una verdadera afasia, porque el paciente podia decir palabras
de una silaba y algunas de dos silabas, hablaba poco, pero tenia logorrea al excitarse. “‘A”
izquierda estaba lesionada, asi que quedan como posible almacén, las T3 bilateralmente
conservadas.

El paciente de Bonhoffer tenia lesion bilateral de T1 y T2, +A + P. Sordera verbal completa y
agramatismo verbal y de la oracion. Podia decir ciertas palabras con sentido, y frases hechas.
Donde estaban almacenadas esas palabras, Unicamente en la parte conservada de T2 y las
dos T3.

En el caso Barret, estaba conservada la parte dorsal de T1 Izquierda. Pero habia lesion de T1y
T2. La sordera verbal era consecuencia del aislamiento de T1 de las partes centrales. Parte de
T2 y T3 estaban conservadas, igual que A y P2. El lenguaje interior estaba conservado. El
caso_seria_comprobatorio_de una localizacion _de la palabra interior, diferente a la
recepcion de la palabra.

“A pesar de la coincidencia esencial de estos cuatro casos, la interpretacion no es clara.”

Todo junto: 1) la casi absoluta sordera verbal y la imposibilidad de recibir palabras
nuevas, debido a lesién de T1; 2) el vocabulario estaba, ya sea total o parcialmente,
conservado. Es posible pues, asociar la conservacion de la palabra con la integridad de T3.
También podria tener algun papel la conservacion de A en alguno de los casos; 3) Existié
agramatismo en los dos casos en que estuvo lesionada A y también en un caso donde no
estaba lesionada A ni P; 4) segun ésto, la destruccion de T1 bilateral (corteza y sustancia
blanca) no produce necesariamente agramatismo; 5) la lesion de T2 tampoco lo produce; 6) en
el caso de Mills estaban afectadas solo T1 y T2 a izquierda, pero no dice qué profundidad
alcanzaba la lesién en la sustancia blanca, podria haber estado conservada la conexién con
T3; 7) en 41 casos hubo afasia amnésica. Faltaba en 8; 8) en 60 de 62 sordos verbales por
lesion en T, hubo parafasia. Asi que, dificultad del encuentro de las palabras y cambio de las
palabras por otras es normal en los sordos verbales; 9) en lesiones asociadas de A 0 P2+A,
existe jergafasia, en la que la palabra interior esta esencialmente alterada.

En la casuistica general sobre el I6bulo temporal encontramos:

A. Lesiones limitadas al I6bulo temporal: 1) lesiones izquierdas y bilaterales grandes,
delimitadas de la parte media y posterior de T1, pueden no tener trastornos del habla (50/76
casos); 2) en 26 casos habia alteraciones del habla que se podian explicar por lesiones locales
en 18; 3) solo en 8 casos fue dificultoso explicarlas por lesiones aisladas; 4) lesiones
temporales aisladas. En lesiones parciales de la porcién posterior de T1 aparece: a) parafasia
en pocos casos (Zenner, tumor), b) pobreza del habla (Mingazzini (440), Sterz, tumor), c) en
otros casos agramatismo silabico o de oracién (Bernhardt (375), Hammond (405), Edgren
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(130) transposicion de letras, agramatismo verbal), d) en otros casos, ningun trastorno del
habla.

B. Lesiones complejas. En lesiones bilaterales de T+ P+ A, aparece agramatismo de
oraciones: a) lesiones unilaterales (Mahaim sin trastorno del habla; Mingazzini, el paciente
tenia monosilabos Unicamente; Touche XVI, palabras incomprensibles sin conexion; Fraser
lenguaje incoherente; Touche V palabras sueltas -langage negre).

Lesiones bilaterales. Con agramatismo: Quensel-Blosen (agramatismo litero-verbal y de
oracion). Bonhoffer (pobreza verbal y agramatismo verbal). Sin agramatismo: casos Henschen
y Barret.

La proxima tarea, seria ver como afectan el lenguaje lesiones en P2+ A asociadas a otras o
limitadas a esas regiones. Este problema podra ser tratado solo después de un estudio de
lesiones aisladas de P y A.

Ceguera verbal

Puesto que una ceguera verbal se presenta bastante a menudo en lesiones de T1, es decir,
junto con sordera verbal, investigaremos la aparicién de ceguera verbal en los distintos grupos
de lesiones de T1.

Tabla I. Cuatro casos. El de Heilbronner (413) sufria de agnosia 6ptica, por lo tanto, no podia
leer, A dafiada parcialmente. El de Mott (415), podia leer algo, las dos A estaban bastante
dafiadas. El de Anton (369) lectura relativamente preservada, A parcialmente conservada. El de
Pick leia mal, A reblandecida. Donde hay trastorno de la lectura, hay lesiones locales.

Tabla Il. En el caso de Janz (415), A no estaba lesionada. En el de Bonhoeffer (384), A
lesionada, paciente ciego verbal. Zacher IV (494), grandes infartos por delante y debajo de A,
ceguera verbal. Sérieux (468) lesidn bilateral de A. Riedel (304) lesién de A.

Tabla lll. Déjerine-Sérieux (393) solo T1 dafiada. Aparecié CV en el curso de la enfermedad.
Solo T1, pero luego demencia. Bischoff | (380) podia leer sin entender. Demencia. Sérieux-
Farnarier (467) atrofia cerebral.

Tabla IV. En el caso (446), el absceso explicaba la CV (¢,?). En el de Stertz (477), el tumor
crecia en la sustancia blanca de A. En el caso dudoso de Pick, atrofia cortical. Straussler, gran
absceso, efecto a distancia.

Tablas V y VI. En el caso de Broadbent el paciente veia lo escrito, pero no entendia. Mills-
McConnell (434) y Monakow-Stauffenberg lesion de la sustancia blanca occipital. La CV
cambiante del caso de Pick (457) se explica por el tumor.

Tabla VII. Wulff (492), Dosdi-Canestrini (394) y Stertz (476) la CV es debida a presion. Ballet
(371) era dudosa. Marie-Foix, sustancia blanca de A afectada.

Tabla VIII. Caso (370) se explica por la PGP. Caso Hecht (410) no hay datos suficientes. Caso
Thomas, CV evidente, pero no explicable por una lesién del extremo anterior de T1+ T2. El de
Meyer (432) desapareci6é con la evacuacion del hematoma que comprimia A. Igual en el caso
de Stertz (489), por compresion tumoral.
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Tabla IX. En Grasset (404) no habia CV.

Juntando todas las tablas, recopila 36 casos de CV, de los que 7 no tenian SV y 35 casos sin
CV, de los que 20 tenian SV y 15 no.

Menciona a Bastian, que no coincide con Wernicke y Déjérine, acerca de la asociacion de CV 'y
SV por lesion de la parte posterior de T1. Dice Bastian que la lesion de los centros auditivo y
visual para las palabras puede suceder en forma junta o separada, y que cuando estan
lesionados ambos, pueden estarlo en diferente grado. Coincide con Bastian, que recopilé solo
16 casos, mientras que Henschen junté 71. Ambos sostienen que la CV es independiente
de la SV.

Observa de su serie que de todos los casos de lesién temporal, hubo CV en 36, y no, en 35. De
los 36, en 25 existio lesion directa o indirecta de Ay en 11, sin lesién de A, “pero los datos de
varios de estos casos eran tan escasos, que no se pudieron discutir.” “Es decir, en pocos, no se
pudo aclarar la causa de la CV por lesién temporal.” Dentro de esos 11 casos, solo 9 tuvieron
SV y dos no. “Y entre los 25 con lesiones demostrables de A solo 5 no tuvieron SV.” “De esto
parece resultar que la CV no depende de la SV, sino mas bien de la lesién de T1, que
ambas tienen en comun.” “Esto _habla en contra de la teoria de Wernicke acerca de la
dependencia de la CV de la SV”.

“Es decisivo que en 35 lesiones temporales no existi6 CV, a pesar de que si hubo SV en 20 de
ellos.”

Estos hechos descartan la teoria de Wernicke. Con esto caen una serie de prejuicios y
conclusiones, desparramados en la literatura, y utilizados para la construccién de hipétesis
personales.

SV y agrafia
Los numeros sobre la agrafia son ambiguos. Pardlisis del MSD, falta de movimientos para la
escritura, otros que intentan con la mano izquierda, faltos de destreza no intentan mas o no se
entiende lo que escriben. En muchos de estos casos, se habria denunciado agrafia. Como para
la escuela de Wernicke la agrafia es una consecuencia de la SV, se hace una investigacién en
este sentido.

Los datos de la Tablas I-IX, de casos uni y bilaterales tienen datos incompletos en este sentido.
En 33 casos hubo agrafia espontanea. En 25, no. De los 33, en 26, la agrafia se explico por la
CV. En 3, la CV no era segura, y solo en dos no habia CV. Notablemente, estos dos casos, no
tenian SV.

Relata el caso de Goldstein (402) (carcinomatosis cortical del I6bulo temporal) y el de Stertz
(480) (tumor).

Con estos datos, no tenemos demostracion que la SV sea la causa de la agrafia.

Ademas, en 16 casos de SV no hubo agrafia. Por lo tanto, este trastorno no obedece a la
SV o ala afasia sensorial.

Hay que notar ademas que, de 25 agraficos, 17 no eran CV y 7 si (incierto en 3). Lo extrafio
es que a pesar de la CV, no hubo agrafia.
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Relata el caso de Zacher IV (494), que tenia CV, pero no agrafia, aunque no le gustaba
escribir. Piensa que puede ser un caso subcortical como el de Déjérine. La lesion se
encontraba por debajo de A, y no podia tener influencia sobre ella. Broadbent (387) tenia lesion
en la tercera temporal. Mills-Mc Connell y Monakow-Stauffenberg (434 y 472, respectivamente)
tenian lesion occipital.

Resumen. No hay ninguna indicaciéon que la SV produzca agrafia. Hay agrafia, cuando SV se
acomparfa de CV. Es logico que la SV produzca agrafia al dictado, cuando es completa, pero
no cuando es incompleta. Es de preguntarse, si lesiones temporales sin SV pueden tener
agrafia al dictado. Hay un solo caso al respecto, por lo que no se puede considerar. De 14
casos que podian copiar, 11 eran SV. La SV no necesita causar acopia, aunque es
acompafiada por ella a menudo. En 4 casos de agrafia, existia afemia.

SV y afemia

Hace una consideracion sobre la afemia, con su caracteristico mutismo verbal, y sus escasas
expresiones afectivas y algunas “palabras usuales” (mots usuels) y juramentos que
dependerian del hemisferio derecho.

Distingue la afemia de la afasia amnésica y de la parafasia.

Discute brevemente la jergafasia, y dice que siendo producida por lesiones temporo-parieto-
occipitales, “parece terminar en formas de afemia”, que se producen por lesion del I6bulo
frontal (“scheint oft in Formen von Aphemie zu enden”).

Luego, decide dejar la jergafasia fuera de su andlisis de los trastornos del habla de los SV y
manejarla por separado. Considerard pues, solo la afemia como trastorno de habla de los
sordos verbales en una revision de los casos de las Tablas I-IX.

Se hace varias preguntas: ¢qué efecto tiene la SV sobre el habla? ¢ la lesion temporal produce
por si una trastorno del habla? ¢qué efecto tiene la lesion del area de Wernicke (parte posterior
de T1)? ¢Qué efecto tienen las lesiones del polo temporal, de T2 T3, o de la sustancia blanca
temporal?

La sordera verbal

a) En lesiones temporales bilaterales:
- De 29 SV, 12eran afémicos 12, “parcialmente afémicos” 6, normales 11.
- De 9 SV parciales, uno estaba afémico, 7 parcialmente afémicos, 3 normales.
- Dos gue no estaban sordos verbales, estaban parcialmente afémicos.

b) En lesiones izquierdas
- De 26 sordos verbales, estaban afémicos 9, parcialmente afémicos 6, normales 11.
- De 9 SV parciales, estaba afémico 1; parcialmente afémicos 3; normales 5.
- De 26 que no estaban SV, estaban afémicos 2; parcialmente afémicos 4; normales 20.
De 102 casos de lesiones uni o bilaterales del I6bulo temporal, encuentra: 26 afémicos, 26

“parcialmente afémicos” y 52 que hablan normalmente (la suma no da, NN). La SV no produce
afemia por si misma. Otros factores deben contribuir.
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Va a revisar todos los casos de las Tablas I-IX que no tuvieron trastorno del habla (afemia).
Casos unilaterales sin afemia (lado izquierdo).

Es util presentar los casos en una tabla. Asi, una mirada superficial permite ver que una
lesién de T1, que habitualmente produce sordera verbal no esta en condiciones de influir
el habla espontanea normal. Los casos son tan frecuentes y tan variables en extension, que
no dejan dudas, 9 casos (10) de lesion en T1. En parte del sector posterior, 3 casos, y del
sector anterior, 3 casos. De la sustancia blanca, 3 casos. Cinco casos con lesiones de T1y T2,
con distintas patologias (atrofia de sustancia blanca, compresién externa, tumor en la parte
posterior, solamente trastorno cortical y también un caso de infarto coértico subcortical. Luego
vienen 4 casos de lesiones limitadas a T2: tumor o lesién de la porcion posterior (infarto
parcial). Ademas, lesiones de T2 y T3. Los casos mas severos son el (454), (434) y (472).

Lesiones solamente de T3, 4 casos. Cuatro casos con cambios mas difusos. Aqui merecen ser
nombrados: el caso (411), de Heilbronner, con atrofia difusa. En estos casos el habla no se
altera completamente, porque en medio de la atrofia quedan elementos funcionantes, que
producen un habla bastante normal. También se acomoda el tejido nervioso en casos de
tumores que comprimen desde afuera el parénquima (397) (419). En el caso (418) la corteza
de T1 estaba conservada en la fosa silviana. Se puede explicar, aunque no sin cierta dificultad,
la ausencia de trastornos del habla en estos casos.

Casos bilaterales sin afemia

Si se hace dificil explicar los unilaterales, es mucho peor con los bilaterales. Bischoff tiene tres
casos con atrofia. Los casos (380) y (382) tenian trastorno del habla. El caso con mas atrofia
era (381). Es muy dificil sacar conclusiones a partir de estados atroéficos.

Atrofias difusas de las células corticales. En dos de los casos la atrofia era claramente parcial y
no tuvieron alteracion del habla (483, 479).

Entre los casos con cambios bilaterales, en 6 esta lesionada T1 izquierda. En el caso Jolly
(416) podrian ademas haber sido difusos; estos casos son faciles de explicar. En 11 casos
estaban alteradas siempre T1 y T2 bilateralmente, salvo en el caso de Pick, que tenia afectada
solo T1 a derecha (455). En 17 casos, estaba preservada T3, salvo Henschen (3) que tenia
alteracion T3 a derecha. Los casos con afectacion T1 y T2 izquierdas, que juegan el papel mas
importante, eran principalmente cortical, en los casos Petrazzini (447) y Henschen (3);
sustancia blanca, Barret (373); cortico-subcortical en la parte posterior, Zacher IV (494) y mas
extendido, Pick (282). Cuando trato de sacar conclusiones de estos casos sin trastorno
del habla, me choco con grandes dificultades, especialmente cuando los comparo con
similares, que si lo tuvieron.

Conclusiones

Una lesion aislada de T1 no esta en condiciones de producir un trastorno del habla (excluida la
parafasia) incluso cuando estan lesionadas la corteza y la sustancia blanca. Sin embargo, hay
casos en que la afasia debe ser considerada una consecuencia de esa lesion.

- Una lesion aislada de la T2 izquierda no se acompafia de afemia.
- Lesiones de T3 no se acompafian de afemia.
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- Lesiones circunscriptas a T2 y T3, no se acompafian de afemia.

- Infarto difuso de T1 + T2 izquierdas se acompafié siempre (4 casos) de afemia con
jergafasia. Las lesiones profundas de la sustancia blanca, contrariamente, no.

- Las atrofias difusas del I6bulo temporal izquierdo producen relativamente, pocos trastornos
del habla.

- Degeneraciones agudas o cronicas, difusas, restringidas a ciertos elementos celulares no
cursan necesariamente con trastornos severos del habla.

- Lesiones corticales de T1 y T2 izquierdas, no producen trastornos del habla, incluso cuando
la sustancia blanca esta afectada, pero menciona los casos de Liepmann, Marie y Foix, etc.,
gue si tenian afemia.

- Lesiones difusas extendidas sobre T1+ T2+ T3 izquierdas producen afemia con jergafasia.
Algunas excepciones, aparecen en casos de tumores.

Todas estas contradicciones, reales o aparentes, muestran claramente la dificultad de una
comprension unitaria del tema. Quiza deban asumirse variaciones individuales. Una solucion
muy caprichosa.

Otra explicacion es la asuncion de la funcion por las zonas simétricas del lado derecho, pero
debe ser probada.

La afasia amnésica

“Sigue como una sombra a las lesiones temporales”, pero también aparece en lesiones
angulares, y frontales. Es caracterizada por cualquier grado de dificultad en el encuentro, y la
eleccion de de la palabra, y se acompafa, en consecuencia, de error en la eleccion e
intercambios de las palabras, parafasia (¢, semantica?). Puede ser consecuencia de alteracion
de la actividad general del cerebro. Pacientes nerviosos, dementes, infecciones, estados de
debilidad general, inflamacion cerebral difusa, etc., o ser un sintoma focal. Se encuentra a
menudo en personas cansadas o0 ancianos como hallazgo fisiolégico. Se lo va a tratar como
un sintoma producido por un foco.

Los autores no se ponen de acuerdo sobre la localizacion de la afasia amnésica. Aqui
tomaremos el problema de la localizacion, en lesiones del I6bulo temporal.

“El olvido de las palabras (Wortvergesslichkeit), segin mi opinién, es un sintoma nuclear en
todo tipo de afasia, tanto fisiolégica como organica.” Una lesién de los centros del lenguaje
puede actuar mas intensamente sobre los recuerdos de las palabras que otra, segun el
significado de ese centro para los recuerdos de las palabras. Estd generalizada la idea que
existen “Opticos” y “acusticos” (Charcot). Henschen se reconoce como o6ptico.

¢, Qué es el recuerdo? ¢,Cudl es su esencia? ¢ Es una funcion local en el cerebro? No se puede
resolver reflexionando. Es una pregunta local-anatémica. La pregunta que debemos resolver
primero aqui, es: ¢cuando aparece una afasia amnésica en relacion con el I6bulo temporal?

“...asi como el habla es una de las principales capacidades psiquicas del hombre, el comienzo
de la pérdida de los recuerdos del habla es uno de los mas sensibles comprobantes del
trastorno o de la desintegracion de esa capacidad psiquica.”
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El punto de partida es: bajo qué condiciones aparecen los primeros signos de una afasia
amnésica.

Los abscesos otiticos del I6bulo temporal pueden dar algunos puntos de referencia. De un
trabajo suyo, surge que aunque estos abscesos, pueden no dar sintomas afésicos, la gran
mayoria los dan.

De 69 casos de afasia por absceso, 42, el mayor contingente, presentaba afasia amnésica. La
seguia la afemia, con 35. Numeros confiables. En 12 casos se observé parafasia, pero los
datos de los ORLs son escasos. Muchas veces se conforman con consignar la afasia. Los
gérmenes en estos abscesos, penetran desde la cavidad timpéanica, a través del tegmen
tympani, por la cara inferior de la tercera temporal, y desde este minimo pueden alcanzar
grandes tamafios. El estimulo inicial es minimo. Parece que la afasia amnésica es el primer
sintoma. Es para preguntarse si la tercera, y también la segunda circunvoluciones
temporales, no juegan un rol en el almacenamiento del vocabulario acustico adquirido.

Los hechos no son decisivos porque T3 (T2) pueden ser una estaciéon intermedia o de
transformacién para la construcciéon (y almacenamiento) de la palabra escuchada o para
su comprension.

El recuerdo de la palabra, y su representacién asociada, no es una funciéon psiquica elemental,
sino un complejo de elementos sensoriales diversos. Se puede pensar que los elementos
acusticos depositados en T3 (o en el I6bulo temporal) desaparecen por destruccion de T3. La
cadena de las representaciones que componen la palabra se corta por lesion de T3 (T2), el
factor acustico desaparece y aparece el trastorno.

Si hay elementos Opticos prominentes, en una palabra, por ejemplo, “sol”, la caida del elemento
Optico, se lleva consigo los elementos térmicos, etc., de tal manera, que la palabra queda vacia
de sentido. “En el 16bulo temporal, estan almacenados los elementos acusticos de las
representaciones que constituyen la palabra.” Si se destruye la funcién o la estructura
anatémica del lI6bulo temporal (izquierdo), aparece un trastorno del recuerdo de las palabras.
Los recuerdos son adquiridos por la educacion acustica del I6bulo temporal, y por eso cada
lesion de éste juega un papel predominante en la alteracion de la palabra sonora.

Hay que averiguar si alguna circunvolucion tiene un papel preponderante en esta funcién, y si
las estructuras de ambos lados tienen igual o distinta influencia. Las estadisticas nho son muy
seguras, pero parece que las lesiones T2-T3 producen mas comunmente afasia amnésica.
También las lesiones del area de Wernicke (méas del 50%). Las lesiones del lado derecho,
aunque extensas, no producen amnesia verbal.

Aunque la afasia amnésica es un sintoma constante de la SV parcial, y que esta parcialidad se
deba a la actividad de T1 derecha, no demuestra que la amnesia verbal sea debida a ello. En
lesiones temporales bilaterales y difusas, raramente hay afasia amnésica. En estos casos
existia una absoluta o casi absoluta SV.

Contra la lesiébn en P2, propugnada por Pitres, nuestra casuistica de abscesos temporales
muestra que en ninguno hubo lesion de P2. Otros autores favorecen la localizacion en A.
Broadbent en T2.
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Parafasia

Hace una revision de las definiciones del término para distintos autores. La mas notable parece
la de Wundt, que dice que se trata de un compromiso de la construccién de la palabra:
confusiobn de distintas palabras o construccion de otras, completamente nuevas, que
reemplazan ampliamente el lenguaje normal.

Henschen piensa que es mejor diferenciar parafasia de jergafasia aunque muchas veces
aparecen juntas. En las descripciones de los distintos autores, no siempre se las distingue, por
lo que los datos estadisticos se dan con reserva.

“La condicion de la parafasia pura (la confusién de palabras) es que la palabra interior
en su forma esta esencialmente conservada.” La estructura de la palabra no necesita estar
deformada significativamente, sino que las palabras son utilizadas en forma incorrecta o
confundidas entre ellas. En lugar de la palabra expresiva, se utiliza otra incorrecta.

La parafasia y la afasia amnésica, se siguen como la sombra al objeto. Ambas provienen de la
misma fuente: la amnesia. Como dice la escuela de Charcot, la amnesia es el nacleo de la
afasia. El olvido, produce la utilizacién de una palabra de reemplazo, que se parece a la
deseada en significado, o en su fonacién, o posee ciertas vocales o consonantes de la
palabra buscada que se asemejan a la usada.

Como en la amnésica, hay en la parafasia, una forma fisiolégica, que se da en los sanos, que
estan muy cansados, 0 que no piensan en ese momento, alumnos o profesores extenuados.

El parentesco entre parafasia y afasia amnésica hace que los problemas a resolver sean los
mismos.

El primero es el de la localizacion. En 19 casos de lesion T2 y T3, existio afasia amnésica en 13
y parafasia en 11. En 9 casos de lesion del polo temporal, 3 amnésicas y 5 parafasias. En 5
casos de lesion del area de Wernicke, amnésica en 3 y parafasia en 5. La falta de coincidencia
puede deberse a datos insuficientes o aforisticos de las presentaciones. El porcentaje mas alto
es en lesiones T1-T2 difusas: parafasia en 7 de 7 casos. Podria ser que la amnesia fuera una
forma mas leve de trastorno y la parafasia méas grave.

Niessl v. Mayendorf cree que la parafasia es una forma de compensacion por parte del
hemisferio derecho. (Niessl v M) pasa por la teoria de Wyllie, que dice que el pensamiento
despierta las imagenes acusticas y las motoras para el habla, y solo cuando es capaz de
hacerlo, el habla es correcta. La parafasia es una consecuencia de la amnesia verbal, por lo
gue sucede tanto en la afasia sensorial como en la motora. A Henschen le parece bien
diferenciar una parafasia acustica de una motora.

Pero N v M sigue criticando a Lichtheim y a Bastian acerca de la parafasia. Dice, que hay un
centro de la lectura en el territorio de la cisura calcarina, en la parte basal del I6bulo
occipital, que (segun entendemos nosotros, NN), se comunicaria con la zona motora del
lenguaje a través de P2 (A). Por eso, las lesiones de ese centro de la lectura producen
parafasia y amnesia verbal. Cuando el centro motor esta desconectado de las dos zonas
de imagenes (T1 y calcarina) aparece parafasia. En cambio, para Bastian (y Henschen,
agregamos nosotros) hay jerga en estos casos. Para Henschen, el centro de la lectura de
Niessl v M, es un error y “produce una alteracion conceptual sobre las areas de la afasia, que
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ha enloquecido todo el tema.” Para N v M la lesion bilateral de T1 produce mutismo verbal, lo
gue es también un error, como la parafasia en lesiones occipitales.

Aunque los hechos sostienen las ideas de Bastian, todavia podria tener razén N v M, acerca de
la parafasia como produccion de menor jerarquia linglistica del hemisferio derecho (menos
entrenado para esa funcion).

“Puesto que las lesiones bilaterales de T1 no anulan el habla, ésta debera estar inervada por
otras zonas.” “Puesto que lesiones de T1+A practicamente anulan el habla, se concluye
gue el vocabulario esta guardado en esa zona 0 que puede ser expresado a través de
ella.” Lesiones de esta zona producen alteracion de la palabra interior que se manifiesta en
parafasia o jergafasia segun el grado.

Las lesiones de T3 en los abscesos, pequefas, que no producen SV, producen parafasia
notable. En casos como estos, no se puede pensar que la parafasia provenga del
hemisferio derecho.

Después demostraré que en casos de SV incompleta, la comprensién de la palabra puede ser
intermediada por lado derecho, pero sin el significado y se repite en forma ecolalica. En
este caso la produccién podria provenir del lado derecho, pero no hay prueba de ello.

Distingue dos tipos de parafasia: uno en que el paciente puede corregirse, en cuyo caso,
es posible que la lesion esté en I6bulo temporal izquierdo (abscesos). Si T1 izquierda esta
lesionada, el paciente no puede escuchar sus errores. La escucha del habla seria ahora
realizada desde T1 derecha, y también el impulso para el habla, pero esto no esta demostrado.

Repeticién y ecolalia
Henschen realiza una buena vy literaria introduccién al tema, como era de esperarse, con la
descripcién somera y sintética del desarrollo del lenguaje en el nifio, que no tradujimos.

“Aunque acepto junto a Goldstein la semejanza de los dos hemisferios en el nifio, no se oculta
gue esta acepcidén no se justifica por hechos, sino es la consecuencia de puntos de vista
generales sobre el desarrollo de capacidades especiales en los animales”.

La preponderancia del hemisferio izquierdo, en relacién al habla consciente, es claramente
comprobable por el efecto de las lesiones de T1 sobre la comprension en los adultos, y adn en
los nifios de cierta edad, cuando lesiones similares del lado derecho no producen sintomas en
este sentido. Estos casos evidencian que la repeticion consciente también es mediada por
el I6bulo temporal izquierdo.

Goldstein piensa que las capacidades lingtisticas inferiores del hemisferio derecho se deben a
su poco ejercicio y la falta del sentido de las palabras sobre una base tedrica. Henschen busca
hechos clinico-anatomicos. “En el material ya expuesto, se observa que efectivamente la
comprension lingliistica a través del hemisferio derecho es automatica e inconsciente.”

Cuando Goldstein piensa que la ecolalia es un aislamiento del aparato del lenguaje del campo
de los conceptos, realiza una construccion (teérica). Piensa que en la ecolalia: 1) el aparato del
habla esta intacto; 2) existen lesiones que impiden las relaciones (del area del lenguaje) con
los campos conceptuales anteriores y posteriores.
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“No puedo comprender todo este analisis, y esta en contradiccion, con los hechos expuestos.”

En contra de la Inhibicion de Pick, dice que la ecolalia es el Unico método de habla del nifio,
porgue no posee todavia el sentido de la palabra. Son la conciencia y la experiencia consciente
los que dominan mas tarde los reflejos y ejercen una especie de inhibicién, no solo sobre el
lenguaje, sino sobre la accion (Handeln). Cuando la conciencia esta estrechada o disminuida,
se ponen en juego actos reflejos. Pero hablar de un centro inhibitorio, y referirlo a una
determinada parte del cerebro, no es mejor que hablar de un centro de los conceptos si no
sabemos exactamente donde se encuentra.

Parafasia y ecolalia, son diferentes en esencia. La parafasia es un lenguaje incorrecto pero
consciente, aunque existe una ecolalia parafasica.

La parafasia y la afasia amnésica, estan emparentadas, como mencionamos, pero aparecen
por lesiones del lado izquierdo (abscesos). Que pueda existir una parafasia inconsciente como
un acto reflejo del hemisferio derecho, no lo niego, pero no ha sido demostrado. No puedo
apoyar las localizaciones de Goldstein y Niessel v Mayendorf de la ecolalia y de la parafasia,
respectivamente.

Sostengo: 1) que el area del concepto es una dimensién imaginaria; 2) que la ecolalia
sucede por lesiébn del campo del lenguaje izquierdo; 3) que en lesiones de este tipo (T1
izquierda), la condicion es que el hemisferio derecho colabore automaticamente y condicione la
ecolalia favoreciendo el despliegue automatico (del habla); 4) que el habla transcortical
también es mediada por el hemisferio derecho; 5) la aseveracion que el aparato del
lenguaje estd intacto en la ecolalia, y desconectado de los campos de los conceptos, es
una suposicion meramente falsa; 6) la aseveracion, que en la ecolalia el I16bulo frontal esta
siempre dafiado, es falsa y esta en contradiccidon con las observaciones. El edificio teérico de
Goldstein “cuelga del aire”.

Respecto a Pick, ubica su centro inhibitorio en el lI6bulo frontal izquierdo. No existe ninguna
comprobacion.

Con SV absoluta, no existe repeticion. Con SV parcial en lesiones de T1, puede existir lesion
asociada de F3 y la repeticion es imposible. Con lesién completa de T1 y SV parcial, la
repeticién preservada es mediada por el lado derecho. Lo mismo sucede cuando las
asociaciones T1-F3 estan dafiadas. Si Tl estd parcialmente dafiada, lo mismo que las
asociaciones con F3, la SV es parcial. La repeticion se hace por T1 izquierda o por el lado
derecho. No esta decidido.

Analiza la casuistica de repeticion en SV parcial. No siempre esta consignada.

A veces, no pueden repetir letras. Otras, repiten letras y solo algunas palabras. A veces,
palabras cortas. Otras, solo su nombre y “si” y “no”, otras solo expresiones, como “jcaramba!” o
“ihurral”.

Quizéa la forma mas general de repeticidn sea la ecolalia, que puede no ser reconocida, y
pasa por repeticibn normal. En 22 (30%) de los casos de SV parcial fue la forma
preponderante de repeticion. La dificultad en la comprension, el habla parafasica y muchas
veces sin sentido, hace verosimil que el automatismo (derecho agregamos) en lesiones totales
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de la zona de Wernicke en T1, juegue un papel importante en la percepcion acustica de la
palabra y en la repeticion.

“La circunvoluciéon T1 derecha es un 6rgano para la percepcion acustica automatica y
sin sentido de las palabras (no conciente).” Esto no rige en forma exclusiva y absoluta, pero
si para la mayoria de las observaciones de SV parcial. En lesiones parciales del lado
izquierdo, el proceso de repeticion puede hacerse de ese lado (consciente). Los pacientes
notan sus faltas y las corrigen.

T1 derecha es el 6rgano de la escucha automética e inconsciente del habla (Sprachgehor).
Esta la suposicion que aqui se encuentra oculto y latente el vocabulario que sirve a la
vida inconsciente de la mente, constituido por una gran cantidad de recuerdos verbales
y sus correspondientes representaciones, gue se activan por_accién _concomitante del
hemisferio_izquierdo reviviendo y haciéndose conscientes y Utiles para el pensamiento
l6gico.

Luego hace una lista de los diferentes déficits en la repeticion, consignados en la literatura.

Sobre la funcién del I6bulo temporal derecho

Tanto antes, como ahora, fue supuesto que en las lesiones de T1 izquierda, con SV, T1
derecha podria asumir su funcién. Pero: cuan frecuentemente sucede; si en la T1 derecha
preexiste un centro de la audicion de la palabra; si la parafasia sucede a través de él; si existen
diferencias individuales; cuanto tiempo después de la lesién de T1 izquierda se pone en accion
T1 derecha; hasta qué nivel funciona T1 derecha, no se sabe, ni se han realizado
investigaciones.

Los autores no se ponen de acuerdo acerca del primer punto. Unos dicen que la SV dura poco
(Lichtheim, N v M,) otros, que dura mucho (Miraillé) y nunca se recupera completamente. Para
Bastian en algunos casos hay una recuperacion lenta por compensacion. En el ACV el
trastorno comienza con una afasia total, que luego de unos dias, deja lugar a diferentes
trastornos.

De 800 casos con autopsia, con lesién temporal, le quedan 104 utilizables (13%), es decir, con
datos acerca de las fechas de comienzo, mejoria, etc., y del grado de mejoria alcanzado.

Describe las dificultades para sacar conclusiones sobre la casuistica. Muchos casos son solo
clinicos. De los que tienen autopsia, Unicamente valen aquellos exclusivamente izquierdos
(unilaterales). Hay que descartar lesiones progresivas: abscesos y tumores. En los ACV
isquémicos o hemorragicos los sintomas iniciales son de shock (afasia total). La SV
puede proseguir 0 no. La duracién de la sordera verbal no se puede calcular exactamente a
partir de los datos. Se calcula desde el comienzo de la afasia, hasta el momento de la
evaluacion del paciente y se los divide en grupos.

Grupo |. Tabla XIlll. Son pacientes con regresién total de la SV. Hay 8 pacientes
exclusivamente clinicos (grupo A), de los que 4 mejoraron en alrededor de 1 mes. Los otros
cuatro tardaron mas, desde cinco meses, a dos afios. En este Ultimo grupo, es posible que el
hemisferio derecho haya tomado el comando. En los primeros, no hay tanta probabilidad
(¢ regresion de la lesion de T1 izquierda?).
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Hay otros 8 pacientes con autopsia. Dos tenian tumores. El caso de Osler tenia lesion
subcortical. En el caso de Freund habia lesion bilateral pero en T1 solo izquierda
(sarcomatosis). En el caso de Déjérine, habia lesion agregada de F3. El caso de Henschen,
tenia lesion parcial de T3 posterior (parte posterior del tercio posterior) y tuvo una recuperacion
rapida. Quedan dos casos utilizables, uno de Touche, y el de Freund. Se puede asumir que en
estos dos casos, la recuperacion se debio al reemplazo por el hemisferio derecho.

Grupo Il. Tabla XIV. Pacientes sin SV en el momento del examen, pero que se supone
tuvieron SV previa, posiblemente parcial. La evidencia més firme es que la repeticion estaba
severamente afectada o abolida (subgrupo A).

En el subgrupo A hay 5 casos, de los que 3, tenian una lesién de F3. Como eran casos
prolongados (9, 11 y 19 afos), no seria esta lesién la que dificulta la repeticion (¢?). En los
otros dos, la SV regresé en dos afios en uno, y en 3 meses, en el otro. La alteracion de la
repeticion fue producida por la SV parcial.

En lesiones de T1 izquierda, el I6bulo temporal derecho puede realizar una sustitucion
solamente parcial y una capacidad absoluta de la comprensién de las palabras por T1 derecha
no fue alcanzada.

En el subgrupo A con repeticion abolida hay tres casos, de los cuales dos presentaban lesion
frontal izquierda. De aqui surge que si bien el l6bulo temporal derecho puede reemplazar, no
hay prueba de un reemplazo completo.

En otro subgrupo de A, hay tres casos, que no dan noticia sobre la repeticion, por lo que no se
pueden sacar conclusiones acerca de una recuperacion completa de la SV, que ocurrié ya
alrededor del afio (uno con lesién de F3 Moutier (222), Redlich (301) con lesién de sustancia
blanca solamente y Erdgren (130) lesion parcial T1).

En el subgrupo B, estan los pacientes en que no figura el tiempo de duracion de la SV. Un
subgrupo de cuatro pacientes con repeticibn comprometida, en el que uno tenia también
lesion frontal, Touche IV (333), y otros tres casos de Touche, muestran que el hemisferio
derecho no puede ofrecer una recuperaciéon completa.

Un paciente con repeticion abolida, Déjerine-Thomas (124), recuperd poco SV y la repeticion
era imposible, con lesion parcial de T1 y lesién de F3.

Un subgrupo de dos pacientes, sin datos sobre la repeticion que comprendian perfectamente
bien y T1 totalmente destruida, muestran la posibilidad del hemisferio derecho de recuperar
completamente el déficit.

Resumen. No hay prueba, que el hemisferio derecho pueda reemplazar en forma completa la
lesion de T1 izquierda, ya que en los dos Ultimos casos, no se hace mencidn a la repeticion.
Hay prueba de que el reemplazo puede ser parcial.

Grupo lll. Tabla XV. Pacientes con lesion completa de T1 izquierda, que en el momento de la
evaluacion tenian SV parcial.

El subgrupo A contiene 5 casos clinicos que fueron examinados desde 16 dias, hasta 15 afios
desde el ataque. La SV puede durar todo ese tiempo. Notemos que en dos casos de Bernheim,
quedaban “trazas” de SV, sin embargo, uno de los pacientes tenia una repeticion limitada a
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“algunas vocales”. Estos casos muestran la dificultad del hemisferio derecho para la percepcién
de la palabra.

En el subgrupo B se asientan casos con autopsia, en los que se dan tiempos, ordenados de
acuerdo a que la repeticion esté conservada, comprometida, abolida, 0 no mencionada.

Conservada (7 casos). En tres, la comprensiéon se limitaba a 6rdenes simples. En tres la
repeticion era mecanica, sin sentido o ecolalica. Es decir, en ninguno se alcanzé un relevo
adecuado por el I6bulo temporal derecho. En un caso de Bonhoffer (88), no se pudo explicar la
SV porque T1 estaba intacta. En los otros se encontrd, absceso, hemorragia con ruptura
cortical de T1 parcial, lesion parcial en sustancia blanca; en dos, atrofia de las circunvoluciones
temporales, reblandecimiento cortical de T1 y P2, podia repetir mecanicamente.

Todo demuestra que, a pesar de una lesion completa de T1 (un solo caso y exclusivamente
cortical, agregamos NN), una SV parcial aparece desde los 8 meses por accion del hemisferio
derecho.

Comprometida (8 casos). En la mayoria esta afectada F3 (6 de los 8). En dos casos, la SV
fue completa solo inicialmente. En tres casos, la SV parcial podia deberse a intermediacion de
T1 izquierda. Pero en otros seis, la destruccion completa de T1 hace pensar en relevo derecho.

Abolida (2 casos). En uno, el paciente no queria repetir, y las lesiones de T1 eran escasas.
En el otro eran en la sustancia blanca.

No registrada (9 casos). En un caso lesion total del area de Wernicke. En otro, lesién grande:
el de Skwortzoff, extensa pero superficial. En los otros, solo parcial. En estos casos no se
puede sospechar un relevo por el lado derecho.

De los 32 casos de SV parcial, hay un grupo grande en donde se sospecha la entrada en
accioén del HD. Estos pacientes carecian de una buena percepcion de la palabra, de donde
se concluye una inferioridad del lado derecho para esta funcién (comprension de la
palabra: Wortauffassung).

El tiempo mas corto de recuperacion parcial de la SV fue de 2 meses. El mas largo, 18 afios.
No es con el tiempo de ejercitacion que el hemisferio drecho puede mejorar.

Se concluye: 1) una SV parcial nunca se cura totalmente si la T1 izquierda esta totalmente
destruida; 2) la mitad derecha del cerebro puede reemplazar solo parcialmente, una
destruccién de T1 izquierda. En estos casos, la repeticidn es insuficiente (deficiente).

Grupo lll. Subgrupo B. Tiempo de observacién desconocido (13 casos). Por esta razon los
casos tienen un valor restringido. No se sabe cuando regresé la SV. Si solo fue un sintoma de
shock o dur6é mas tiempo. Se puede concluir, solamente, que los pacientes tuvieron una lesion
de T1 izquierda.

Un caso inexplicable de Mingazzini (311) de lesién de los ganglios basales y radiaciones
callosas, presentaba una comprension muy afectada y una repeticibn aparentemente
normal.

Repeticién deficiente (4 casos). En todos, lesion de F3. En uno, no se sabe bien qué parte de
T1 estaba involucrada, pero de la descripcién se desprende que era la parte posterior. Dos de
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los pacientes (Touche, Touche y Marie) (343) (350) tenian SV leve (peu: poco), uno de ellos
ecolalia, con lesion: F3, T1, T2 y A. Se supone en los cuatro una suplencia del HD (al menos en
tres).

Repeticiéon abolida (1 caso). Collins (115). Minima SV con repeticion imposible. Tenia
afectada, ademas de T1, P2 y A, por lo que se sospecha una alteracién de las conexiones
hacia F3

Grupo lll. Subgrupo B. Casos transcorticales (7 casos). La SV fue variable, grave en dos y
medianamente grave en varios. En 4 pacientes hubo ecolalia. Un paciente solo podia repetir
“si” y “no”. En muchos, aunque no en todos, estaba T1 izquierda fuera de funcién, la repeticion
no estuvo abolida en ningun caso, pero si fuertemente afectada. La ecolalia fue seguramente
mediada por el hemisferio derecho, en los casos correspondientes, puesto que los haces de
asociacion con F3 estaban destruidos en los casos 400, 435 y 437. (No existe en este grupo un

caso (437), NN).

Grupo IV. Tabla XVI. Pacientes con SV clara o total. En varios casos, la intensidad no esta
especialmente asentada.

Subgrupo A. Con datos temporales claros.

Subdivision a. Pacientes con sordera verbal que, sin embargo, repetian parcialmente. Es un
contrasentido que pacientes con mal oido para las palabras, puedan repetir, por lo que el dato
de SV completa no es correcto (4 pacientes).

Subdivision b. SV con repeticién abolida, lo que significa una SV completa, ya que no tenian
lesion de F3 (4 casos). Discute brevemente en este apartado el caso (414) de Heubner que
pertenece al apartado anterior. Es el caso utilizado por Freud, para discutir la afasia
transcortical de Wernicke-Lichtheim.

Subdivision c. La repeticibn no es nombrada. SV total o denominada al menos como SV,
coincidiendo con lesiones de T1 (3 casos). Uno de ellos es la paciente Sommer de Wernicke
(359).

Los pacientes de b y ¢ muestran que la SV puede durar muchos meses e incluso afios sin
cambios, es decir, sin sustitucién por el hemisferio derecho.

Conclusiones. De los 800 casos, 105 han sido utilizables (12%). Algunos de estos en menor
cuantia:

1. En los 16 casos del grupo 1 (Tab XIlil), 8 clinicos y 8 con autopsia, habria habido una
curacion completa de la SV. Un examen critico, deja indemnes solo dos casos de todos
estos (los dos casos de Touche) pero en uno no se consigna la duracion, y en el otro, la
lesion de T1 es minima. No queda ningln caso que sefiale un relevo claro por parte
del lado derecho, en caso de destruccion de T1.

2. Los 18 casos del grupo Il (Tab XIV) con autopsia, demuestran que ninguno tuvo una
curacion completa de la comprensién acustica del habla, sino que la persistencia de los
trastornos de la repeticién, muestran que este restablecimiento, fue solo parcial.

3. Los 45 casos del grupo lll (Tab XV) hablan a favor de que en una lesién completa de T1, la
recuperacion de la comprensién del habla es solo parcial.
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4. Finalmente, en el grupo IV (Tab XVI), con 26 casos con SV estable desde el inicio, en el
grupo A la repeticion estaba parcialmente preservada, y en el grupo B a, conservada, lo
gue nos habla en ambos casos, de una SV parcial. En los restantes, la SV permanecio sin
cambios. La estadistica demuestra que en algunos casos la SV debe ser vista como
incurable.

La conclusién de este analisis es como sigue:

- La teoria que rige actualmente acerca de la capacidad de reemplazo de la T1 derecha,
en lesiones de T1 izquierda, carece de sostén cierto.
- La recuperaciéon o reemplazo, es solo parcial en 60% de los casos.
- En algunos casos, no hay reemplazo por el lado derecho, y la SV permanece estable y
completa en un 30%.
- El problema asociado, es el tiempo de restauracion.
1. La supuesta recuperacion completa, lleva de 2 semanas a 5-7 %2 meses o si no, 2- 4
afnos.
2. La recuperacion parcial demostrada, 2 ¥- 8 meses, o0 2 0 mas afios. Estos son
tiempos maximos.
3. La SV absoluta o casi absoluta fue seguida hasta 5 afios y puede ser vista en este
caso, como incurable.

En destruccion completa de T1 izquierda, o_de sus asociaciones con el centro_motor
izquierdo, la repeticion o la ecolalia, es intermediada por el lado derecho.

La pregunta es, en esos casos, con qué centro motor se hace la repeticion. Como en algunos
pacientes, F3 izquierda estaba también dafiada, en estos casos, la repeticion se realiza
también con F3 derecha. Si esta integra F3 izquierda, y no hay dafio de las conexiones con
T1 derecha, no hay razén para pensar que no puede hacerse por intermedio de F3 izquierda.

Por qué algunos pacientes se recuperan en forma completa y otros no, podria depender de la
gravedad de las lesiones, de la edad o de otros factores dificiles de descubrir. De dos casos
mios, ni la gravedad, ni la extensioén, impiden una recuperacién parcial.

En cuanto a la edad: en la recuperacién total, la edad media de los pacientes fue de 50 afios.
La de la recuperacién parcial, de 56 afios, y la de no recuperaciéon, de 63 afos. Parece
entonces que una edad mayor impide de alguna manera una curacion.

También puede haber diferencias individuales en la capacidad de comprensién verbal de T1
derecha.

Ademas, podria ser que regiones vecinas del lado izquierdo realizaran el vicariato. Las Tablas
V y VI muestran que lesiones de T2 y T3, juntas o separadas, no producen SV pero podria ser
gue al faltar T1, entraran en funcion.

La pregunta de si una circunvoluciéon no entrenada, como T1 derecha, o en general, puede
asumir una funcién perdida que le es extrafia. No es facil de contestar y seria necesario un
caso con destruccion de T1 izquierda, desconexion de T1 (T2-T3) derechas y T2, T3 izquierdas
normales. Es dificil que exista en la literatura un caso asi.
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En dos casos de Stauffenberg, Gloor (103), comprendia casi todo y tenia lesiébn T2-T3,
subcortical y parte posterior de T1 izquierdas. El otro, Buchner (324), el habla espontanea
normal, con leve dificultad para encontrar nombres propios y de sustantivos. Lesién subcortical
bilateral T2-T3; T1 intacta. Se concluye que T2-T3 no median la comprension de la palabra.
Con los otros casos de las Tablas V y VI, muestran que la comprension de la palabra es
funcién de T1 izquierda.

Sin embargo, existen lesiones bilaterales de T1 asentadas en la Tabla XVII sin SV absoluta. En
esta tabla, figuran los dos casos relatados de Stauffenberg sin lesion de T1, pero bilateral de T2
sin SV (grupo A). En el grupo B presenta los casos: Bullen (108) “no siempre entiende”, no
repite jdemente! (subgrupo a); Pick, Dvorak (282 a) comprende preguntas simples, repeticion
parafasica; Zacher | (493) con comprensiéon disminuida, salvo para las 6rdenes; Bleuler (85)
comprension algo erronea, repeticion normal (subgrupo b). Las lesiones eran claramente
bilaterales de T1-T2, pero quiza no completas en todos. Casos inexplicables.

Hay en el subgrupo c, un caso con SV transitoria, mejoria total. Unos meses después, afasia 'y
muerte: Veraguth (488), Lesion bilateral: T1 izquierda defecto en el medio, T1 derecha,
pequefia.

Subgrupo d. Un caso totalmente paradojal de Mingazzini (646), con claras lesiones T1-T2
bilaterales.

Hemos adquirido la idea que la SV absoluta significa una lesion bilateral de T1, porque
las unilaterales, serian parcialmente compensadas por el lado derecho. Pero no hay que
olvidar que existen casos de SV absoluta y duradera, por lesion exclusivamente
izquierda. Cae asi la base de la suposicion duracion-ibilateralidad, y también la suposicion que
el estudio de lesiones bilaterales puede darnos una idea de las funciones de T1 derecha. Aldn
asi, no debemos dejar de lado la regla de la relacion SV completa y absoluta, con
bilateralidad de la lesion en T1.

En el grupo C (lesion bilateral de T1) de la Tabla XVII, estan estos casos que pierden un
poco de valor por la falta de diferentes datos.

Subgrupo a. Observacion no segura. Wallon y Roland presentan un nifio de 4 afios que
nunca aprendié a hablar, con lesién bilateral de W y F3 izquierda. Esta ultima lesién no fue la
gue la impidié hablar, sino las bilaterales de W, que produjeron la falta del estimulo auditivo
necesario.

En un caso de Hitzig (160), el paciente sufrié dos ataques. En el primero SV completa, que
luego mejora “con reaccion a algunas palabras”. Un nuevo ataque produjo la SV absoluta. La
autopsia mostré una lesion mas antigua a izquierda y una nueva a derecha en la T1.
Lamentablemente no hay fechas y el modo de aparicién de la SV.

Subgrupo b. Lesiones cortico-subcorticales. En el caso Il de Liepmann (638), el paciente tenia
lesion bilateral de Q y parte posterior de T1, dorsal del lado izquierdo, basal del otro. Afasia
sensorial. No se da la intensidad de la misma, ni el tiempo.

En el caso de Mingazzini (ITPA), la SV total se mantuvo hasta la muerte. Lesion bilateral de la
parte posterior de T1, las conexiones entre ambas también abolidas. Paciente analfabeta.

154 Revista Neuropsicologia, Neuropsiquiatria y Neurociencias



Salomon Eberhard Henschen

Subgrupo c. Menciona dos casos de lesiones de la sustancia blanca bilaterales, aunque no
simétricas (Ziveri, Henneberg).

Subgrupo d. Asienta lesiones T1 izquierda, T1-T2 derecha, “que agregan poco a nuestra
experiencia”, lo mismo que el subgrupo e, de lesiones bilaterales T1+T2.

Del total de esta tabla, aprendemos:

- Que no hay comprobacién vinculante para un reemplazo completo por parte de T1
derecha, pero algunos casos del grupo A (los dos de Stauffenberg) hablan a su favor.
-No hay comprobacion vinculante que la T1 derecha no puede intermediar la

comprensién de la palabra.
- Que la T1 derecha media la SV incompleta.
- Que, sin embargo, existen casos de lesién bilateral con SV incompleta (Grupo B a, b).
- Que algunos casos parecen paradojales (descripciones incorrectas?)

La sordera verbal parcial

La sordera verbal parcial nos permite profundizar en la funcién del area de Wernicke, y en
algunos casos, nos da la ocasion para obtener algunos puntos de referencia sobre el
surgimiento o la produccion de letras, silabas, palabras u oraciones. La mejor oportunidad se
da cuando el paciente se esta recuperando y pasa de una sordera verbal total a una parcial,
comienza a reconocer algunas palabras, a repetirlas, a hablar con parafasias o con afasia
amnésica, etc.

Como la recuperacion implica, supuestamente, la puesta en accion de T1 derecha, los
problemas de la SV parcial y de la parafasia dependen de la funcién del hemisferio derecho.
Recordemos que existe en estos casos un reconocimiento del sonido de la palabra
(Wortgehor), pero no de su sentido. Al mismo tiempo, la repeticion se hace sin sentido. “Un
habla mecénica desprovista de sentido, junto a una escucha sin sentido.”

Estos hechos, apuntan sin duda, a procesos anatomicos del hemisferio derecho. Debemos
pues investigar si la SV parcial es un proceso anatémico del hemisferio derecho. Légicamente,
se trata solo de una hipétesis de trabajo.

Si se agrupan los casos segun su intensidad, los que mas se acercan a la SV completa, son los
gue tienen dificultad auditiva incluso para las letras.

Su caso (3), Clara Nilsson, comenzé con una SV completa. A los 8 meses, podia repetir el
abecedario sin errores y muy pocas palabras, y responder alguna pregunta “dentro del circulo
de sus pensamientos”. qué edad tiene, tiene algun hijo, etc. T1 derecha estaba destruida,
mientras quedaban algunos restos sanos de T1 izquierda, que le permitian ese
desempefio.

Otra paciente de Henschen (15), Elin Anderson, estuvo primero totalmente SV. En 2 meses,
podia repetir algo. A los dos afios, podia contestar algunas preguntas, posiblemente, con el
hemisferio derecho.

El paciente de Ziehl (367), no entendia ninguna pregunta. Podia reconocer consonantes por su
tono, pero no por su nombre: “rr’, “sss”, pero no podia decir “erre” o “ese”. Podia repetir los
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sonidos de dos letras separadas, pero unirlas en una silaba, era imposible. Por eso Ziehl
piensa que existen centros para sonidos fénicos literales, sildbicos y verbales. Se lo
critica, porque “los sonidos de las letras son semejantes a otros sonidos, y deben entrar, como
ellos, por la misma puerta de entrada.”

Contra esta critica, hablan justamente estos casos donde solo la audicion de las letras esta
afectada. La letra si bien simple, es un ruido o sonido “especial”’ de caracteristicas propias que
debe ser aprendido. Pero como son sonidos sin sentido, la sordera para las letras es parecida a
la sordera psiquica. En un escalébn mas alto, estan los pacientes que pueden captar partes de
palabras. Menciona varios ejemplos. A veces la comprension no es mala cuando pueden
reconstruir, a partir de partes de palabras o palabras cortas, la totalidad de la oracién, como un
paciente que oye mal. Frases cortas, 6rdenes simples, etc. Muchos ejemplos.

Desde estas formas graves de SV parcial, hasta la normalidad, hay innumerables estados
intermedios.

Funcion del &rea de Wernicke (W)

Por una lesion del area de Wernicke, aparece SV y existe la suposicién que el habla (lenguaje
acustico: akustische Sprache) es comprendida y almacenada en ella. Légico, pero no
justificado.

Como por estas lesiones, se pierde la comprension del habla, se puede pensar que W
funciona como una estacién intermedia en el mecanismo del habla. Hay hechos, que
sefialamos mas arriba, que indican que el area W, estd compuesta de dos partes, una
anterior, que capta las silabas, y una posterior, que las ordena en sucesiones
correspondientes a las palabras, y a éstas, en oraciones. La corteza W seria un aparato de
transformacion de los sonidos del habla en unidades superiores, que son concebidas
como palabras y oraciones. Como otras estaciones y cortezas sensoriales, reciben el
material crudo en forma de energias, y lo ofrecen en otro estado, igual que los altos hornos,
toman el mineral de hierro y lo funden para un procesamiento ulterior. Este procesamiento no
necesita ser consciente. Solo se hace consciente, cuando es comprendido el sentido de la

palabra.
Este punto de vista es, por supuesto una hipétesis de trabajo. Pero hay algunas

comprobaciones de que existen areas separadas para la escucha y para la comprensiéon del
sentido, como nuestro caso Clara Nilsson (3), y otros presentados mas arriba.

Para la hipotesis que la palabra intermediada por W es inconsciente, estan las observaciones
de afasia transcortical, en la que la palabra no puede acceder al “centro de los conceptos”,
es decir, la conciencia, y sin embargo, puede ser repetida mecanicamente. Esto comprueba
gue existe una construccion inconsciente de la palabra. Es posible que esto se deba a
una lesién incompleta del area de W o de la corteza de la comprensién de la palabra que
no entorpece el paso del reflejo motor del habla, mientras falta el sentido, que es
consciente, y psicolégicamente mas alto.

Que tampoco los recuerdos de las palabras y el sentido de ellas, estan guardados en W se
concluye de numerosos casos en que la palabra sigue viva, y que todavia en el habla el
concepto esta conservado.
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Estas tres razones hablan a favor de la correccion de la asercion, que el proceso que se
realiza en W es inconsciente.

Por otro lado, es obvio que la T1 izquierda intermedia la comprension consciente de la
palabra.

Algunas consideraciones generales

Para finalizar, Henschen hace una corta historia natural del desarrollo del lenguaje, desde los
hombres primitivos, pasando por los pueblos histéricos hasta nuestros dias. El lenguaje inicial
de expresiones faciales y gestos, probablemente haya sido realizado, preferentemente en los
gestos, con la mano derecha que es la mas habil en otras tareas, y de alli provenga ya la
predominancia del hemisferio izquierdo. El hemisferio derecho, si bien también desarrollado, lo
estaria de forma mas primitiva.

Otra forma de estudio es el desarrollo del lenguaje en los nifios.

La tercera forma, es el estudio de la afasia y su reeducacion, que se hace sobre los restos del
lenguaje que han quedado, y que nos retrotraen, a un estado primitivo de la expresion, que
preserva algunos elementos fonatorios, como las letras o silabas, palabras monosilabicas,
permitiéndonos una conclusion sobre la construccién del lenguaje, igual que los restos
arqueoldgicos, nos permiten concluir sobre la forma de vida de esos pueblos. Por el trastorno
afasico, el paciente cae al nivel de los pueblos primitivos frecuentemente. Por la pérdida del
lenguaje inteligente, utiliza formas primitivas, algunas expresiones afectivas y los gestos. El
anda entre sus semejantes provisto de unas pocas palabras deformadas y las sefias. Si se
coleccionan todas estas formas primarias del lenguaje, puede formarse un “vocabulario” en
donde puede leerse la historia de la construccién del habla.

Estas exteriorizaciones motoras no son pensables sin sus procesos sensoriales
correspondientes, pero el estudio de éstos, solo puede hacerse a través de los primeros.

Mi estudio ha estado guiado por la intencién de saber, en qué medida, eran demostrables, las
localizaciones anatomicas especiales relacionadas a determinados procesos de la construccion
del lenguaje.

Observo como resultado importante de esta investigacion, la demostracién de la
recuperacion incompleta de la comprensién de la palabra, luego de destruccion de T1
izquierda, como asi también que esta recuperacion se hace a través del hemisferio
derecho. Asi muestra su inferioridad la T1 derecha. El hemisferio derecho intermedia la
ecolalia, y en la restitucion del habla, sobre todo las formas mas simples: letras, mayormente
vocales, también consonantes, silabas, palabras monosilabicas y palabras y expresiones
habituales simples, especialmente las afectivas.

Hemos llegado a pocas respuestas y muchas de ellas hipotéticas. Se necesita en adelante, que
los investigadores vayan conscientes de sus objetivos y metddicamente. Los casos mas
valiosos seran aquellos que tengan los déficits de la comprensidn del habla mas leves,
en relacion a minimas lesiones de las areas del lenguaje.
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COMENTARIO A “LA AFASIA SENSORIAL” DE SALOMON EBERHARD HENSCHEN

Advertencias

La obra de Henschen es inmensa. He decidido dedicar mi atencion a este topico, que forma tan
solo una parte del volumen sexto de sus “Contribuciones a la patologia del cerebro”, que nos
mostrardn su método y su razonamiento, para la investigacion de la patologia cerebral, su
clinica y su fisiopatologia. Y he decidido hacerlo asi, porque una dedicacion mas extensa a su
obra, me hubiera llevado un tiempo prolongadisimo, en vistas del que he invertido aqui. Esta
circunstancia, podria haber puesto algunos condicionamientos a mi interpretacion de sus
conceptos.

Henschen posee conceptos propios, que aplica como si el lector los conociera, y que hacen a
veces dificil comprender con exactitud sus expresiones. Es por momentos, contradictorio, como
veremos, y la informaciéon que provee en forma de tablas y luego explicada en forma de texto,
es apabullante. De la revision de ambos, pueden surgir algunos errores, menores, que hemos
sefalado a lo largo de nuestro resumen, pero que contribuyen a la densidad de su argumento.

Henschen escribe en primera persona. He respetado este aspecto de su prosa, solamente
cuando traduje textualmente sus ideas. Cuando resumi, preferi hacerlo en tercera persona, por
lo que el texto puede resultar a veces, un poco chocante, como si las ideas fueran mias,
cuando paso de resumen a traduccion.

Trato aqui de exponer y comentar las conclusiones de su estudio que me han parecido mas
importantes.

Una caracteristica saliente de esta parte de su obra, es el caracter polémico de la misma, mas
exactamente, contra las ideas de Wernicke.

Henschen sigue las ideas de Bastian y las de la escuela de Charcot, que como vimos en los
respectivos capitulos, tenian mucho en comun, aunque habian sido posiblemente superados en
ese momento, luego de la “revolucién” de Marie en 1906. Sorpresivamente, Pierre Marie es
incluido por Henschen, en el grupo de los “constructores tedéricos”.

Método

Para el estudio de la afasia sensorial, Henschen recopilé 800 casos, entre los propios y los de
la literatura, recurriendo mucho a las casuisticas que ya se habian comenzado a publicar desde
Kussmaul en adelante. Pero su trabajo de revision es minucioso, tanto desde el punto de vista
clinico, como anatomo-patoldgico. De esa masa de casos, recupera para el analisis solo el
129%, es decir, 105.

“Goldstein dice que antes de entrar en el problema de la localizacién anatémica, debemos
comprender el trastorno desde el punto de vista psicologico.” “El autor (Henschen) ha decidido
tomar el camino inverso.”

“Introduciré una renovacion del método de anadlisis de la casuistica, que consiste en
comenzar por casos exclusivamente puros, por ejemplo, investigar como actda una lesion
exclusiva de la circunvolucién angular, o de T, después de A + Ti1, y mas tarde, casos mas
complicados, como: A+ T; + O.” La idea de comenzar con casos puros Yy lesiones bien
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delimitadas, fue proclamada por primera vez por Broca, en 1861. Mas tarde, Charcot en su
primera conferencia de 1883.

“La condicion es que no se utilicen construcciones, sino los datos mas objetivos
posibles, para sostener las conclusiones.” Pedido que ya habia sido realizado por Lichtheim
en 1884-5.

Formato de las tablas. Los pacientes estdn numerados sucesivamente, segun su
incorporacion a la serie, y llevan el nombre del autor que publicé el caso. Los nimeros mas
bajos pertenecen a su casuistica (de Henschen).

El factor principal a estudiar, es el lugar de la lesién. El segundo, es la asociacion de la
lesién con algun sintoma. Estos dos factores separados o juntos, constituyen el titulo de
cada tabla, por ejemplo, lesiones de T1, lesiones de T1l+ A, lesiones difusas del I6bulo
temporal, etc., o “lesiones temporales con trastorno del lenguaje interior”. En las columnas, de
izquierda a derecha, el niumero de serie, los pacientes agrupados segun el tipo de lesion (i.e.,
cortical, subcortical, ambas). En la misma columna, los nombres de los autores que
presentaron el caso. En la siguiente, edad del paciente. En las siguientes columnas, los
sintomas, agrupados en sordera verbal, con las siguientes subcolumnas: sordera verbal,
parafasia, afasia amnésica y repeticion. Luego la columna para afasia motora, que consta de
las subcolumnas de afemia, disartria y apraxia. Después la columna de ceguera verbal, con
las subcolumnas: para letras, para palabras o lectura sin comprensién. Sendas columnas para
ceguera psiquica, hemianopsia, hemiplejia y hemianestesia. Una columna para la
localizacion de la lesion en cada una de las tres circunvoluciones temporales y/o parietales y
finalmente, una columna para observaciones.

Tabelle .  Temperale bilaterale Lisionen,  Taube,
o nvh Mozor Woets Cut
Worteaubbeit) o esie [Miiaaen] Sereptid
£ & X © ' Lappen I'-Lappen
ol TemporallappensTasbe, ? X - : = ‘ Bewerkungen
Bilaterale 1Lasionen g & B Sl < R
E IEIF|E 52 =2 |
= = c|=a T | ™ ‘ ™ [l PR A
- — = T e E Eai b — =
LAusgedehnteLisionen |
Kortikal-Tasbe mit bilatesaler |
Lislon vom ‘TU ()} ‘ |
A. lmncres Wort gestore, mit ! ‘ [
Aphimie |
a) Diffuse Verfinderunges im | [ |
TITETS ‘ | |
n) Lokal wirkende Lisiomen. | i
429 | Marchand. ‘[ | |
Soarde 15014 4+ 1 + post.+-
! ’ \ r A | 4 lup ] |4 Auch 1 erpriffeo.
Encabezado de |a Tabla | del trabajo de Henschen. Pacientes con lesiones temporales bilaterales. Sordos.

Abreviaturas: A: circunvolucion angular, I: insula. Q: circunvolucion transversa, O: I6bulo
occipital. P: I6bulo parietal. P2: circunvolucién supramarginal. T: |6bulo temporal. T1, T2, T3, las
circunvoluciones de la cara externa. W: area de Wernicke.

Cada tabla consta de un promedio de unos diez a quince pacientes, por lo que cada grupo no
pasa de seis o siete, de los cuales se descartan uno o varios, por diversos motivos de la
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presentacion; habitualmente, insuficiencia de los datos, ya sea cronolégicos, clinicos o
anatomo-patolégicos.

En resumen, el método utilizado por Henschen es una revision retrospectiva de casos
propios y de la literatura, para sacar conclusiones acerca de la localizacion de funciones del
lenguaje y de los déficits por las lesiones de esos focos, tratando de discriminar en lo posible,
las alteraciones elementales del lenguaje que produce cada foco circunscripto.

Comentario a las conclusiones de Henschen
Area auditiva

Ya en 1918, Henschen publicé un articulo extenso sobre el area auditiva (Henschen, S. H.
(1918). Uber die Horsphere. J fiir Psych u Neurol, Bd 22 (Sup. 3), 1-474). Tanto alli, como en el
trabajo que comentamos, sostiene que la via acuUstica termina en las circunvoluciones
transversas de Heschl (Q) y, lo mas importante, que el area de Wernicke no pertenece a la
zona de terminacién del acustico, sino que se trata de un area aparte. Concibe, entonces,
un haz, que une el area auditiva primaria (Q) con la porcién posterior de T1. Por otro lado,
hace notar, correctamente, que la via auditiva desde el tronco, se entrecruza a ese nivel
profusamente de tal manera que cada hemisferio recibe informacion auditiva bilateral, y
gue con un solo lado, se escucha perfectamente como con los dos.

En cuanto a la funcién de la corteza de las circunvoluciones transversas, es la recepcion de
informacidén tonal, no tan simple quiz4, sino de frecuencias supra e infraordenadas para cada
punto. La consecuencia de ello, no es la escucha consciente de estos tonos, sino
simplemente una evidencia de la entrada del estimulo auditivo, mediante una orientacion de la
cabeza y ojos hacia su origen. No se trata de una respuesta consciente, sino refleja.

El area de Wernicke y Clara Nilsson

La porcion posterior de la primera circunvolucion temporal es el area para la recepcion del
habla. Pertenece a Wernicke el gran mérito de haber sefialado su localizacién, pero le
pertenece a Bastian, la descripcion de las consecuencias de su lesién (cinco afios antes, como
hicimos notar en nuestros respectivos comentarios a ambos autores, y como el mismo Bastian
reclama).

El area de W tendria para Henschen, una forma de procesamiento antero-posterior. Los
sonidos del habla mas simples, provenientes de Q, es decir, las letras, consonantes y vocales,
serian procesadas inmediatamente en la parte adyacente de T1. La asociaciébn consonantes-
vocales, produce unidades de sonido, las silabas, que pueden ya tener significado, por
ejemplo, en palabras monosilabicas, como algunos sustantivos, conjunciones, verbos, etc.
Algunas palabras de dos silabas, podrian incluso procesarse aqui. Las palabras mas complejas
y oraciones, se procesarian en la parte posterior de T1, que poseeria, entonces, una funcién
sintactica, tanto para silabas, como para palabras.

El sintoma de la lesion del area de Wernicke (porcion posterior de T1), es la sordera verbal.
Todo tipo de sordera verbal: completa y definitiva, parcial, transitoria, pura, o con trastornos
de la expresion. La manifestacion mas sensible de la sordera verbal, es un impedimento
parcial o completo de la repeticién o una repeticién sin sentido, como la ecolalia.
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La sordera verbal puede o no, tener trastornos de la expresion oral. Los trastornos observados,
cuando existen, son: parafasia (muy constante), amnesia verbal, jerga y afemia.

Un punto muy conflictivo, es el de la asociacién de la afemia con jerga. A él también debe
parecerle contradictorio, por eso discute brevemente la jergafasia, y dice con cierta sorpresa,
gue siendo producida por lesiones temporo-parieto-occipitales “parece terminar en formas de
afemia”, que se producen por lesion del I6bulo frontal (“scheint oft in Formen von Aphemie zu
enden”). Esto proviene sin duda de Bastian, para quien la sensacion auditiva era tan importante
para el habla, que su falta (SV), debia producir directamente una afemia, y no una parafasia,
como sostiene Wernicke. Una postura parecida aunque menos rigida, tenia la escuela de
Charcot. En realidad es posible que todos tuvieran razén. Bastian encontré que la mitad de los
afasicos sensoriales presentaban afemia y la mitad parafasia, mientras que un grupo menor no
tenia trastornos del habla. Para la escuela de Charcot los pacientes podian presentar incluso
afemia. En realidad, la afemia puede ser un sintoma de shock (diasquisis), mas o menos
prolongado (afasia total), para después transformarse en una parafasia con o sin neologismos.
En este caso, “la afemia pareceria terminar en formas de parafasia”, invirtiendo su
aseveracion.

La paciente Clara Nilsson, de 54 afios, fue infectada de sifilis por un nifio al que amamantaba.
En mayo de 1901, tuvo un primer ACV con contracturas y paresia derecha. Se mejor6. El 1 de
abril de 1902, sufri6 una serie de nuevos ataques, quedando con una hemiplejia izquierda. El
9 de abril no tenia todavia afasia y su oido estaba perfecto. El 12 de abril, sufre un nuevo
ataque que le provoca una sordera verbal completa. No comprendia una palabra de lo que se
le decia, pero hablaba correctamente, leia y comentaba las noticias del diario, y aunque no
tenia una gran instruccion, escribia correctamente de manera espontanea y a la copia. Su
audicion estaba conservada de ambos lados, y era aguda, escuchaba el tic tac del reloj, el
ruido de un manojo de llaves y los cuchicheos de los otros en la habitacion, y preguntaba:
“cqué estan diciendo Ustedes?” Murié a los dos afios con su cuadro estable.

La autopsia mostré una lesion del lado derecho que involucraba la insula, el opérculo frontal y
las tres circunvoluciones temporales. La circunvolucién de Heschl estaba destruida y la lesion
llegaba hasta la capsula interna. Del lado izquierdo, habia una lesién extensa del l6bulo
temporal, que afectaba el tercio posterior de la primera y la parte posterior de la segunda hasta
el pliegue curvo. La circunvolucion de Heschl estaba intacta. La lesién era casi
exclusivamente cortical.

Concluye que: 1) la parte posterior de T1 y T2 no transmiten la audicién pues su destruccion
bilateral no caus6 sordera en esta paciente; 2) la circunvolucion de Heschl izquierda que estaba
conservada, transmitia la audicibn a ambos lados; 3) la SV pura fue causada por la
destruccién de T1-T2 izquierdas; 4) la SV pura no es causada siempre por lesiones
subcorticales como dice Lichtheim; 5) el célebre caso de Déjérine esta en concordancia con el
mio; 6) es probable que el area auditiva esté separada del area de la percepcién de las
palabras, contrariamente a lo dicho por Wernicke; 6) la destruccién de la corteza de la
percepcién de las palabras no provoca necesariamente una alteracion del lenguaje
interior; 7) estando conservadas la asociatividad del lenguaje y la escritura, estas actividades
tienen que provenir de un centro psiquico superior. (Henschen, S. E. (Op. cit).
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Como vemos, esta paciente, el nimero (3) de la serie, es un caso clave para todo el desarrollo
ulterior de Henschen, en especial, en su trabajo (intento) de destruccién de la teoria de
Wernicke-Lichtheim.

La comprension de la palabra

Siguiendo las ideas de Liepmann, ya comentadas por von Monakow, opina que existe una
percepciéon del sonido de la palabra, que localiza en T1, y una comprension del sentido de
la palabra. Como se trata de diferentes tipos de proceso psicolégico y, especialmente, de
diferente nivel de jerarquia, deben realizarse en diferentes sitios. Hay otro proceso que
podriamos llamar intermedio: el almacenamiento de las representaciones de las palabras. La
clave para esta diferenciacion se la da Clara Nilsson, que no podia percibir las palabras, pero
gue poseia un vocabulario amplio, que era expresado correctamente, salvo alguna parafasia
esporadica. Es decir, con la lesion cortical de T1, el paciente preserva su vocabulario.

La posicion clave de T3

La circunvolucion temporal inferior se encuentra a la altura del tegmen tympani, y los abscesos
otiticos dafian primero a esta circunvolucion. Henschen posee una serie de abscesos
temporales izquierdos de origen 6tico, cuyo primer sintoma ha sido una afasia amnésica
(42/69). Aunque reconoce que lesiones de T1 y otras zonas del area del lenguaje, también la
producen, quiere darle valor a esta observacion.

Luego de intrincados andlisis de la casuistica, Henschen sostiene que es muy probable que el
almacenamiento de las representaciones verbales se realice en T3. Es mas, reconoce esta
propiedad también al lado derecho, pero en este caso, se trata de el vocabulario de nuestra
vida inconsciente, no regulado. “Esta la suposicion que aqui se encuentra oculto y latente
el vocabulario que sirve a la vida inconsciente de la mente, constituido por una gran
cantidad de recuerdos verbales y sus correspondientes representaciones, que se activan
por accién concomitante del hemisferio izquierdo reviviendo y haciéndose conscientes y
Gtiles para el pensamiento légico.”

Para Henschen la parte posterior de T3 (T2), constituye un eslabén de la cadena de la
interpretacion de la palabra, que se realiza en su plenitud, en el resto de la convexidad
temporal, con ayuda de los haces de asociacién temporales intrinsecos (idea parecida a
la de von Monakow).

La parafasia

Henschen propone una idea de la parafasia muy particular: se trata de un cambio de una
palabra por otra (confusién), ambas igualmente correctas, pero de significado diferente. Es lo
gue en aleman se llama Versprechung, es decir, equivocacion en la eleccion de la palabra a
decir. Este tipo de parafasia es fisiolégico, y aungue Wernicke lo hizo notar claramente, no es
la Unica forma de parafasia. Esta mas cerca de las interpretaciones psicoanaliticas de Freud y
sus Fehlleistungen (errores). Este tipo de trastorno se deberia a la amnesia, segin Henschen.
En su estadistica, nota qgue amnesia y parafasia van juntas, siendo la primera un trastorno mas
leve (ver mas abajo).

Se trata, en realidad, de lo que conocemos ahora como parafasia semantica. Aparece no
solamente en el habla esponténea, sino también en la repeticion, que no se haria, en la forma
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habitual, por la repeticién del sonido (via fonoldgica), sino a través de la via aBBb del esquema
de W-L, es decir, a través del concepto (via semantica) que activa una palabra correcta,
pero que no es la que se quiere decir o repetir (cambio de una palabra por otra). Henschen
reconoce otras formas de parafasia, como la amputacién de palabras y la jerga, a las que
considera graves, y un signo de alteracion del lenguaje interior. No queda claro el
“agramatismo silabico”, que seria una forma de alteracion de la sintaxis silabica en la
produccion de la palabra (ver, Niessl v Mayendorf).

La atomizacion de las denominaciones en casos patolégicos, puede producir un sesgo
estadistico, como cuando el paciente “decia palabras sin sentido” o “hablaba frases sin
conexién” (légica). Es muy posible que en ambos casos los pacientes hayan manifestado, con
estas descripciones, una parafasia de tipo muy severo. Fueron consignadas como tales jNo.
Eran afémicos!

Debemos decir a favor de Henschen, que en su cruzada contra Wernicke, reconoce que “los
pacientes con lesion en T1 tienen parafasia”. Pero no todos los sordos verbales tienen
trastornos del habla. De 102 sorderas verbales, encontré trastornos de la expresion en 52,y
en 52, no (la suma no da). ¢ Pero se refiere a todos los trastornos de la expresion o solo a
las afemias? jSolo a las afemias! Excluye a la parafasia (¢ semantica?) de sus andlisis,
creo que por dos razones: 1) considera que, efectivamente, la mayoria de los sordos verbales
presentan alguna forma, mayor o menor, de parafasia (asociada a la amnesia); 2) utiliza el
término afasia en el sentido de Trousseau= afemia.

La parafasia y la amnesia verbal “son sintomas de lesion en los alrededores de la zona del
lenguaje”. Ya vimos su disquisicion sobre la amnesia verbal por absceso otitico. EI segundo
sintoma en frecuencia, en mas de la mitad de los pacientes, fue la parafasia.

El lenguaje y la palabra interior

Henschen hace una revision extensa del pensamiento de distintos autores acerca del lenguaje
interior, pasando por H. Jackson que piensa que es de naturaleza motora, Bastian y la escuela
de Charcot, que sostienen que se trata de un proceso sensorial, auditivo, visual, motor, o
indiferente y, André-Thomas, que cree que se trata de un proceso sensorio-motor. Siguiendo a
Charcot, Henschen se caracteriza a si mismo, como “un 6ptico”. Su discusion del pensamiento
de otros autores es larga y minuciosa, pero finalmente, llega a la conclusién, que la palabra
interior es un complejo sensorial |éxico-semantico (‘los sonidos de las palabras como
simbolos psiquicos de representaciones de objetos y conceptos”), asociado a un proceso
motor. “Estos dos componentes, son inseparables.” Estos complejos, constituyen un “tesoro de
palabras” (Schatz von Worten) (¢ lexicdn?) aplicable a representaciones y objetos. La patologia
del lenguaje interior se manifiesta en la “dificultad para escuchar interior o exteriormente
las letras, palabras y oraciones, y transformarlas en fonaciones o en expresarlas
tacitamente en relacion ordenada.”

Aunque este apretadisimo resumen de su exposicién parece extremadamente claro, no lo es
cuando Henschen lo aplica a los pacientes con lesion temporal.

Para Henschen el sintoma cardinal de un trastorno de la palabra interior es la jergafasia.
La agrafia, sintoma basico de alteracién del lenguaje interior, si bien es considerada, lo mismo
gue la alexia, no parecen tener el mismo valor semioldgico para Henschen, en el momento de
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determinar si el paciente tiene o no alteracion del lenguaje interior. Es verdad que muchas
veces este sintoma (agrafia) no es registrado, especialmente por los autores mas antiguos.
Pareciera que la comprension del habla es un sintoma importante para él, de alteracion del
lenguaje interior pero la menciona de manera muy ambigua.

Como la sordera verbal, excluida la variedad subcortical o “pura” deberia presentar alteraciéon
del lenguaje interior, seria de esperar que estos pacientes presentaran alexia y mas importante,
agrafia. Sin embargo, para Henschen, la sordera verbal no produce de por si alexia
(ceguera verbal, dice él), ni tampoco agrafia, aunque ésta ultima “podria tener relaciéon con
algunos casos de SV.”

Sin embargo, observa que las asociaciones de lesiones de T1 con A, producen jergafasia. Para
él, como para Déjerine, A es el centro de la lectura y de la agrafia, por lo que estos pacientes
deberian presentar alteracion del lenguaje interior y estos dos sintomas agregados. Sin
embargo, para Henschen “en estos casos, la agrafia se explica por la cequera verbal” y no
por una alteracion del lenguaje interior. Este complejo sintomatico es el que Wernicke
design6 como afasia sensorial. El desplazamiento de la lesién hacia adelante o atras,
favorecera el predominio de la sordera verbal o de la ceguera verbal en el cuadro clinico, como
habia explicado Déjérine. EI mismo Henschen asevera, a partir de su casuistica, que “... entre
los 25 con lesiones demostrables de A solo 5 no tuvieron SV.” Es decir, el 80% tuvo SV. Y un
poco mas abajo: “hay agrafia, cuando la SV se acompana de CV” (cuadro de la afasia
sensorial). Henschen se niega a aceptar la existencia del complejo sintomatico descrito por
Wernicke, a pesar de que sus propios numeros deberian inducirlo a ello.

Finalmente, y como aspecto notable de su andlisis, para Henschen, la preservacion de T3,
“salva al lenguaje interior”.

El problema de los cuadros clinicos puros

En su primera conferencia de 1883 sobre la afasia, dedicada a la ceguera verbal, Charcot dice
gue en su Servicio de la Salpétriere “han tenido la suerte” de haber recibido un paciente
con una ceguera verbal pura.

Charcot toma de Broca, la idea de sintomas aislados y lesiones cerebrales restringidas, para
gue el investigador pueda llegar a conclusiones valederas acerca de las localizaciones
funcionales y clinicas en el sistema nervioso central. No olvidemos que ya en 1875, Charcot
habia publicado su libro de “Lecciones sobre la localizacién de las enfermedades del cerebro”.
El fue el primer gran localizacionista, y con su enorme experiencia y fama, influyé al ambiente
neuroloégico de su tiempo. Charcot presta mas atencidon a las localizaciones gue a las
asociaciones (“segrega”’, mas que “integra”, en términos actuales).

Henschen no pudo evitar el poderoso influjo de estas ideas. Toma un sintoma aislado, y, de
multiples casos con ese sintoma, saca conclusiones acerca de la localizacién de las funciones.
El fondo de su error se encuentra en que el sintoma, SV por ejemplo, pocas veces es un
sintoma “puro”. Por otro lado, muchas de sus conclusiones son perogrullescas: el area auditiva
se ubica en las circunvoluciones transversas, idea emitida por Campbell, Flechsig y von
Monakow, entre otros, bastante antes de 1922, y también antes de 1918, en que presenta su
trabajo sobre la Horsphere o: “la lesion de la parte posterior de T1 produce SV”, observado por
Wernicke en 1874. Las asociaciones, 0o no, con otros sintomas produciran un cuadro
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especifico de sordera verbal, que no puede ser clasificado solamente como “total o parcial’.
Ya otros, como Wernicke y Lichtheim, habian encontrado matices, y descrito sus
caracteristicas. Para poder aquilatar estos matices en su casuistica, hay que tomarse el
mortifero trabajo de revisar con mucha atenciéon sus numerosas tablas. El mismo, finalmente,
hace uso de los términos subcortical y transcortical, que ya el mundo de la afasiologia, sabia
gue no se referian a localizaciones estrictas de las lesiones, sino a cuadros clinicos
diferentes (ver mas abajo), mas leves o transicionales.

Finalmente, a veces sus conclusiones parecen forzadas o algo caprichosas. Veamos las del
andlisis de su Tabla IX (5 casos): “Las lesiones de la parte media y posterior de T1 producen
sordera verbal si no son muy pequefas. Las lesiones de T1 se acompafian de afasia
amneésica y parafasia, aunque no presenten sordera verbal. De los 5 casos, en uno solo
existi6 afemia, y en ninguno, jerga. Hubo ceguera verbal solo en dos casos, asi que no
corresponde al complejo sintomatico (contra Wernicke y Niessl v. Mayendorf).” Increibles
conclusiones, obtenidas de cinco casos, uno de los cuales era sordomudo y uno tenia una
lesién tan pequena, que no le produjo “sordera verbal”. “Hubo agrafia leve en dos casos;
mas bien juna consecuencia de la amnesia verbal;j”

En el Grupo lll, Subgrupo B de su Tabla XV (casos de SV transcortical) (7 casos), hay tres
pacientes que tienen “severamente comprometida la repeticién”, por lo tanto, por definicién, no
son sorderas verbales transcorticales, desde el punto de vista clinico.

En su andlisis del caso Sérieux-Farnarier del grupo B de la Tabla lll, dice: En el caso de
Sérieux-Farnarier (467), existia también extensa atrofia bilateral temporal y frontal, pero jerga.
“Parece verosimil que una semejante atrofia (junto con Bischoff 380) en la que uno no podria
reconocer una funcién preservada, la palabra interior se mantuviera”. (Ambos pacientes no
podian leer palabras y no escribian espontaneamente, ademas de la sordera verbal y la
jergafasia en uno y afemia en los dos).

“Con una T3 (incluso derecha) relativamente preservada, es suficiente para rescatar la
palabra interior’™!

Aspectos positivos de los andlisis de Henschen

Henschen extiende el procesamiento de la palabra por el I6bulo temporal, mas alla del area de
Wernicke. Dentro de ésta, encuentra una zona anterior, para el procesamiento silabico (letras,
silabas, palabras mono o bisilabicas). En la parte posterior, la sintaxis silabica en palabras mas
largas, y la sintaxis de palabras en oraciones. Todo esto, esta referido a la comprension
auditiva, es decir, a la recepcion y organizacién de los sonidos fonatorios del habla. Este
trabajo se haria de manera inconsciente. El almacenamiento de las palabras, el
vocabulario, asentaria en la parte posterior de las circunvoluciones T2 y T3, especialmente,
esta Ultima. Finalmente, la comprensién del sentido, momento consciente del proceso, se
realizaria en el resto de la corteza temporal de la convexidad, con una sospecha de una
colaboracién de la parte basal de T3y circunvolucion fusiforme adyacente.

El I6bulo temporal derecho, que ya Wernicke habia hecho intervenir en el vicariato, en casos
de lesiones del lado izquierdo, cumple una funcién en esta tarea, pero en general, no es
suficiente para alcanzar la comprensién del sentido, aunque permite la repeticion ecolalica
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(automética, inconsciente y sin sentido). La parte motriz de la repeticion, se haria en F3
izquierda, y si ésta esté lesionada, en F3 derecha. Es decir, que gran parte de la sintomatologia
‘transcortical” seria efecto de un funcionamiento insuficiente para el habla del hemisferio
derecho (Niessl v. Mayendorf).

Este enfoque tiene aires notables de actualidad, y ya habia sido esbozado parcial y
desdibujadamente por von Monakow.

Nos vamos a referir someramente a la “corriente ventral” del procesamiento del lenguaje, segun
Hickok y Poeppel (Hickok, G., & Poeppel, D. (2015). Neural basis of speech perception. En G.
G. Celesia, & G. Hickok (Eds.), Handbook of Clinical Neurology 3rd Series (vol. 129, pp. 149-
160). Elsevier B.V.). Estos autores desarrollaron en 2007 (Hickok, G., & Poeppel, D. (2007).
The cortical organization of speech processing. Nature Review Neuroscience, 8(5), 393-402) un
modelo de procesamiento basado en las vias dorsal y ventral, que fueran propuestas primero
para el procesamiento visual por Ungerleider y Mischkin en el primate (Ungerleider, L. G., &
Mischkin, M. (1982). The cortical visual systems. En D. J. Ingle, M. A. Goodale, & R. J. W.
Mansfield (Eds.), Analysis of Visual Behavior (pp. 549-586). Cambridge: MIT Press) y por
Goodale y Milner en el ser humano (Milner, A. D., & Goodale, M. A. (Eds.) (2006). Visual
processing in the primate visual cortex. The Visual Brain in Action (pp. 39- 66). Oxford: Oxford
University Press). Mas tarde, esta forma de procesamiento se extendid también al
procesamiento del habla, por los mismos autores.

Con esta misma base, otros autores presentan modelos diferentes en los que se propugna una
lateralizacion absoluta a izquierda (i.e., Rauschecker, J. P. (2012). Ventral and dorsal
streams in the evolution of speech and language. Frontiers in Evolutionary Neuroscience, 4,
article 7). La transcorticalidad en estos casos deberia entonces, seguir, a una lesion del
hemisferio izquierdo, que separa las areas semanticas de ese lado, del area del lenguaje.
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posterior, pIFG; area premotora dorsal DPM; region témporo parietal superior, STP. La corriente
ventral, es bilateral, pero con computaciones diferentes de cada lado. Comienza en la cara
superior de la parte posterior y superior de T1, verde, pSTG, procesamiento de frecuencias,
rapidas a izquierda, lentas a derecha; se continla en la parte posterior del surco temporal
superior, amarillo, pSTS, procesamiento fonolégico-silabico; en la circunvolucion T2- T3
posterior, morado, pITG se encontraria la interfaz Iéxico-semantica (predominio izquierdo
leve); en la parte anterior de T2, morado, la parte anterior del l6bulo temporal, ATL,
posiblemente implicada en operaciones sintactico-semanticas, junto a la circunvolucion frontal
inferior, donde las vias convergerian.

Del muy somero resumen de este modelo, y refiriéndose especialmente a la corriente ventral,
gue transcurre por el lIébulo temporal, y que ha dado en llamarse la via del qué (semantica),
podemos observar la similitud bastante notable con las ideas de Henschen, en especial
respecto a la parte postero-inferior del l6bulo temporal, lo mismo que a su bilateralidad, que
aunqgue anticipada en cierta manera por Wernicke, fue ampliamente desarrollada por Henschen
y Niessl v. Mayendorf. Proponemos llamar “zona de Henschen” a esta area (T2-T3 bilateral).

La disputa con Wernicke. (Un caso de coincidencia en las palabras y disenso en las ideas).

Wernicke habia fallecido en 1905, y sus ideas habian sido muy castigadas desde 1906. Los
autores se encarnizaron en contra de sus “‘imagenes del recuerdo de las palabras”. Los
cuadros clinicos, en este caso, el de la afasia sensorial, fueron desmenuzados desde la época
de Kussmaul, pero el ataque mas sistematico, fue posiblemente el de Henschen. Veremos
distintos puntos de esta polémica.

La audicion

Henschen sostiene contra Wernicke, que la audicion y la audicién de las palabras, tienen dos
sitios cerebrales diferentes y las ubica en la primera circunvolucion temporal. La audicién
en la circunvolucién de Heschl, y la audicién de las palabras en el tercio posterior de T1.
Wernicke sostuvo en 1874, en forma pionera, y en 1906, que la audicion de los sonidos y de las
palabras estdn ubicadas en la primera circunvolucién temporal, pero en distintos lugares,
localizando la audicion de las palabras en la parte posterior de T1, incluyendo el surco
paralelo, y labio superior de T2.

No existe una diferencia notable entre ambas posturas, salvo en el concepto de Henschen, que
la sensacidon auditiva penetra toda por Q, y es post-procesada para la palabra en la parte
posterior de T1. Sabemos que a pesar que algunos autores, como Broadbent, ya habian
propuesto un post-procesamiento, para la escuela de Wernicke, la palabra es una funcién
psiquica elemental y no necesita pos procesamiento. Es verdad, no tomé en cuenta las
silabas. Pero escribi6 31 afios antes, en 1874, y en el mismo afo, en 1905, en que se confirmd
la terminacién de la via auditiva en Q en el ser humano.

A los efectos clinicos, las consecuencias de estas diferencias son minimas: en un caso se
podria disociar una sordera cortical de una sordera verbal. En el otro no. Es todo. La lesién
(izquierda aislada, o bilateral) de W produce alteracién en la percepcion de la palabra con oido
preservado. La lesion bilateral de Q produce sordera para todas las modalidades. Tenia razdn
Henschen. ¢ Modifica en algo el resto de la teoria? Si: por desconexiéon (aislamiento completo
de W), se produce sordera verbal pura. Pero éste punto esencial, no es ni siquiera observado
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por Henschen, que asegura, que todas las SV presentan falta de percepcién de la palabra, pero
algunas no tienen parafasia ni amnesia de las palabras previamente conocidas, sin atribuir
estos casos a desconexion. Lo desorientan las SV puras por lesion cortical. Ver paragrafo
siguiente.

La sordera verbal subcortical

Una de las mayores criticas a las interpretaciones anatémicas esqueméaticas de Wernicke-
Lichtheim, fue encabezada por Pierre Marie, quien en duras discusiones con Déjerine, le
enrostré un caso de éste, que desde el punto de vista clinico, presentaba una sordera verbal
“pura”, es decir subcortical, y que en la autopsia, mostrd lesion cortical, manifestada por una
disminucion de la celularidad ostensible en T1. Henschen acerca otros casos de la casuistica
internacional y su Clara Nilsson, cuya lesion de T1 era “casi exclusivamente cortical”. ; Cédmo
se puede explicar este cuadro? Las lesiones corticales que presentaban los pacientes, al
menos el de Déjerine, eran parciales y no presentaban lesiéon de la sustancia blanca. (Pérdida
completa de la celularidad de las capas granulares. Déjérine, J., & Sérieux, P. (1898). Un cas
de surdité verbale pure, terminée par aphasie sensorielle. Suivie d’autopsie. Rev de Psychiatrie,
Janvier, 7-11).

La necrosis cortical laminar (pseudo laminar) es una lesidon vascular cortical parcial,
descrita hace un par de décadas, que suele dafar las capas Ill, IV y V, que son las mas
sensibles metabdlicamente a la hipoperfusién (Weerakkody, Y., Elgendy, A., et al. Cortical
laminar necrosis. Radiopaedia. Ver también: Komiyama, M., Nishikawa, M., Yasui, T. Cortical
laminar necrosis in brain infarcts: chronological changes in MRI. Neuroradiology, (1997), 39:
474- 479.; Sawada H, Udaka F, Seriu N, Shindou K, Kameyama M, Tsujimura M. MRI
demonstration of cortical laminar necrosis and delayed white matter injury in anoxic
encephalopathy. Neuroradiology. 1990;32, 319-321). La capa IV, es la capa receptiva de la
corteza por excelencia, por lo que una lesion de ella desaferentara la regién cortical
afectada, de_manera similar_a una lesién subcortical, para las fibras homolaterales. La
recepcion de las contralaterales puede afectarse por la lesiéon simultanea de alguna de las
capas supra o infragranulares (lll, V). Las conexiones jerarguicamente ascendentes,
descendentes y transversales, podrian estar preservadas. Aunque aventurada, esta

- interpretacion pareceria aceptable, y al menos,
digna de investigacion, en vistas de las
alteraciones preponderantes en el caso Déjérine-
Sérieux.

Clara Nilsson. Corte entre ocho y nueve cm por
delante del polo occipital izquierdo. Obsérvese una
banda de cambio de color de la corteza de T1 y las
zonas (¢laminares?) de decoloracion en el espesor
de la corteza de T1, Ttr (Q), y algo mas delgada en
T2 (flechas negras). Degeneracién de la sustancia
blanca por debajo de la corteza de T1; mal.:
malacia, en Q; J: insula, OT: circ fusiforme, H:
hipocampo. (Henschen, S. E. Uber die Horsphere. J f
Psychol u Neurol, 1918, 22, sup. 3)
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El sentido de la palabra

En el tema de la comprensién de la palabra, Wernicke sostenia, que la afasia es un trastorno
de la palabra. La relacion con el concepto interesa menos, porque casos donde esta alterado
el concepto, son mas bien relativos a la demencia. Sin embargo, la construccion de Lichtheim
lo hizo recapacitar, y realiz6 un gran esfuerzo tedrico para relacionar el sistema del lenguaje,
con el sistema de los conceptos, que aunque quedd muy bien, hemos visto que tenia algunos
puntos débiles.

Hasta el dltimo momento, Wernicke sostuvo que la palabra es secundaria para el concepto. En
cambio, los datos de los sentidos, son primarios.

Por supuesto, Henschen piensa todo lo contrario. “La consecuencia seria, que el mundo del
la escucha del habla no tiene ninguna importancia para la construccion del concepto, lo
gue parece absurdo.” Esta frase de Henschen, no constituye ningiin argumento.

Como se debe tomar partido, diremos que parece absurdo, pero no lo es. No es que la palabra
no pueda ser una ayuda del pensamiento, pero pensar es, en ¢eneral, asociar
representaciones, ideas, conceptos, que pueden o no ser verbales. La contingencia de la
palabra, se demuestra por la gran cantidad de idiomas con que la humanidad se expresa. Los
nombres de cosas, cualidades y acciones, son una convencién de un grupo social o pueblo.
Volveriamos si no, al tiempo del Cratilo de Platon, en donde se pensaba que los nombres son
legislados por una mente superior, y son la palabra mas apropiada para cada cosa o
persona.

Las etimologias son lo mas aproximado a la relacion del nombre con las cosas, pero son, a
veces, inapropiadas. Cuando se usan las palabras, en la conversacién cotidiana, esas
etimologias no interesan al hablante. La palabra es contingente para el concepto. Los
atributos sensoriales (y otros) y sus asociaciones, son necesarios. La palabra tiene la
ventaja de simbolizar el concepto y, como dice Kussmaul, facilitar el pensamiento, pero
especialmente, el intercambio.

“Entonces, el Senor Dios, model6 con arcilla a todos los animales del campo y a todos los
pajaros del cielo, y los presentd al hombre, para ver qué nombre les pondria” (Génesis, 2,
19).

Las cosas existen primero (trascendencia), y luego se las denomina. Observemos que lo que
denominamos, segun este pasaje biblico, son prototipos de los seres de la realidad.
Formas abstractas, con las que también podemos pensar.

Desde Finkelnburg, esta propiedad de la palabra, ha marcado negativamente el estudio de la
afasia hasta la actualidad. La afasia seria una asimbolia, una asemia, o denominaciones
parecidas. Pero un pensamiento cientifico, debe separar los trastornos de la construccion o
comprension de la palabra, de su relacion con el concepto, mas alla de reconocerla, como lo
hace el esquema de Wernicke-Lichtheim con la afasia transcortical, a riesgo de entrar en
terrenos psiquiatricos.

Henschen critica al esquema de Wernicke-Lichtheim, porque “nadie sabe doénde se
encuentra” ese haz (que comunica A con B). No recuerda haberlo descrito, él mismo, unos
parrafos mas arriba: “los haces de asociacién temporales intrinsecos.”
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Tres paginas mas abajo, Henschen nos sorprende con esta frase: “Se deben separar los
pensamientos, de la construccién del habla a partir de ellos.”

El lenguaje interior

Para Wernicke, la palabra es un constructo sensorio-motor (a+b+ab). Esta unidad no puede ser
destruida, sin que se produzca una afasia. La afasia, salvo las formas puras (subcorticales),
es una enfermedad que afecta todas las formas de recepcion y expresiéon de la palabra:
habla, escritura, comprensién auditiva y comprension de la lectura. Una alteracion del
lenguaje interior. Pocas veces se refiere Wernicke al trastorno, en términos de “lenguaje
interior”. Quiza con un criterio mas linglistico, Henschen agrega a este complejo de Wernicke,
al que podriamos llamar el signo, el otro aspecto de la palabra: su significado.

Para Wernicke, la afasia es una destruccion del signo, para Henschen una destruccion del
complejo signo-significado. Por eso, toma la comprension y la jergafasia como el
representante mas evidente de alteracion del lenguaje interior. Se desorienta cuando falta (la
jerga) y atribuye la agrafia a la CV en los casos de SV que la presentan, en lugar de asociar
los tres sintomas en el complejo de la afasia sensorial.

Segun la ubicacion de la lesién dentro de la zona del lenguaje, estas manifestaciones del
déficit asumiran distintas formas.

Wernicke no acepta zonas especificas para la lectura y la escritura. Para él, estas dos
capacidades terminan resumiéndose en la unidad de la palabra hablada. El punto de vista
de Wernicke y su escuela es asociacionista.

La interpretacidbn de Bastian-Charcot, es totalmente diferente. Hay cuatro centros, y por
consiguiente, cuadros puros de las cuatro habilidades linglisticas, y casos complejos.
Henschen coincide tanto con este punto de vista, que no duda en calificarse como “un 6ptico”.
Por eso, le cuesta mucho lidiar con el trastorno del lenguaje interior. Siempre piensa en
cuadros puros. Esta forma de ver es localizacionista a ultranza.

Sin embargo, la agrafia, salvo cuando es apraxica, se presenta infrecuentemente en forma
pura. El paciente pasa por un periodo de afasia mas o menos intensa 0 mas 0 menos
prolongado.

Como dice Déjérine, la agrafia es la capacidad mas dificil de recuperar del sindrome afasico. Y
Jackson reconocia los trastornos del lenguaje interior, a través de la presencia de
agrafia.

La obsesién por los cuadros puros, hace tremendamente complejo el analisis de Henschen,
cuando tiene que tratar las asociaciones entre los sintomas (complejos sintomaticos). En un
afasico, la recuperacion de cada uno de los déficits no es isécrona. Por ejemplo, la lectura
suele recuperarse antes que la agrafia. Asi, puede tener casos de SV subcortical, sin CV, o
casos de afasia sensorial en recuperacién donde la CV haya cedido. Para Henschen, si existe
CV, la agrafia sera explicada por ella, y no por un trastorno del lenguaje interior. Déjérine,
que describi6 el “centro de las imagenes de la palabra escrita” en el pliegue curvo, recalca que
la lesién a su nivel, altera el lenguaje interior, y produce trastornos de la comprensiéon de la
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palabra hablada y parafasia, aunque de menor grado. Como H. Jackson, Déjérine piensa que
la agrafia es constante en los casos con trastorno del lenguaje interior (afasia).

Por otro lado, como haria notar Freud, la entrada de la informacién visual deberia estar en el
borde posterior de la zona del lenguaje y la de la informacién auditiva en la parte media y
posterior de su borde inferior. En términos de Henschen “leves desplazamientos” de la lesion,
dentro de la zona del lenguaje, en estas areas (postero-inferiores), pueden hacer que
predomine un cuadro sobre el otro.

Aunque con muchos aciertos en su analisis, por su forma de comprender lo mismo de
manera tan diferente (coincidencia en la palabras, disidencia en las ideas, Copi, I. M. (1984).
Introduccién a la Logica. Buenos Aires: EUDEBA). Henschen no consigue destruir la
construccion de Wernicke, que resurge periédicamente, remozada, tanto en sus contenidos
como en sus detalles anatomicos, pero siempre admirablemente viva.
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PICK. DIE AGRAMMATISCHEN SPRACHSTORUNGEN (Resumen)

Introduccién

Comienza criticando a Wernicke, que realizd un esfuerzo sintético, sin un analisis y reflexion
profunda. Contrapone su figura con la de Huglings Jackson, que es el ejemplo a tener presente,
aunque su sistema de pensamiento no dio los frutos esperados, por “el estado de insuficiencia
de la patologia en su tiempo.” “Se necesitd una generacion para que estuviera dada una base
para un manejo, tanto sintético como analitico en el sentido de sus ensefianzas.

Para superar el estado de crisis de la teoria de la afasia, no basto la revision de Pierre Marie,
gue no fue mas alla del problema de las localizaciones. Se necesita superar la limitacién de lo
alcanzado por los fisilogos y de lo construido por los patélogos, una mezcla de
sensacionalismo y asociacionismo. Debe surgir un nuevo punto de vista que tienda a la
elaboracion amplia y completa de una psicologia del lenguaje, que se base en una nueva
Psicologia con otros puntos de vista y se apoye en otras ciencias complementarias, como la
historia del habla, la linglistica y otras que no han sido valoradas hasta ahora, pero que
siguen creciendo y tienen su contenido preparado.

No niega al sensacionalismo, sino que propicia uno nuevo, “mas heuristico.”

No bastan observaciones y nimeros, sin que antes se hayan aclarado conceptos y planteado
problemas, que solo pueden resolverse mediante la consideracién de los conocimientos
aportados por la psicologia del habla. Nunca se podran alcanzar estos conocimientos en forma
exclusiva mediante los mas finos estudios microscopicos del cerebro. Uno de los impedimentos
para el progreso de la psicologia patoldgica, se basa en la utilizacion de la psicologia
asociacionista de Herbart y sus efectos perniciosos (véase, i.e., el depoésito de las
imagenes de la memoria en las células). Critica también el uso de la l6égica de Stuart Mill
para la comprension del lenguaje como funcion del pensamiento; critica a Kant, que dio por
terminado el desarrollo de la logica, que desde luego, siguidé progresando. El progreso mas
significativo es el realizado acerca de la construccion del concepto, que ocupa un lugar
central en la teoria de la afasia. También se ha desechado el progreso de la Psicologia, y a los
patdlogos les da lo mismo la Psicologia de Herbart que la de Wundt (menciona a Delbrtick).

Critica la posicién de Liepmann que desecha o desprecia la psicologia del pensamiento, que
ya tiene mas de un siglo. La psicologia del pensamiento puede revolucionar nuestra
comprension de las manifestaciones tanto normales como patolégicas, asi como también de los
procesos anatomo-funcionales. Esta carencia, esta también en la base de la permanencia del
principio del paralelismo entre pensamiento y habla. Critica la interpretacion del
reconocimiento de una palabra por el “despertar’, evocacion, de su representacion, al ser
oida y recurre a Wiliam James, quien se manifiesta en contra de la “psicologia de las
representaciones”. También a Bagley, Bergson, Bihler, Dirr y Koffka. “La claridad de la
relacion es una ilusién, que proviene de un prejuicio filoséfico.”

Pausas del lenguaje, fonética, etimologia y otros aspectos de la ciencia del lenguaje
(linguistica), no son tenidos en cuenta por la patologia. Especialmente, la patologia de la
velocidad (tempo) de la expresion y las pausas, como fenbmenos negativos, no coordinan con
la psicologia de las representaciones, como demostrara luego.
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Tampoco es menor el desprecio de los elementos afectivos del lenguaje debido a una
direccion, exclusivamente intelectualista, de la Psicologia de los patélogos. Gracias a la
intervencion apropiada de Huglings Jackson, no ha pasado inadvertido el pensamiento
emocional en la patologia del lenguaje.

Otro factor critico es la acepcion de puntos de vista obtenidos de la autoobservacién frente a
los experimentos de los psicélogos del pensamiento, mucho mas ricos, a través de los que se
corrige la inclinacion de los investigadores a generalizar lo observado sobre si mismos.

Otra circunstancia se relaciona con esta: junto a la seguridad de la presentacion, el esquema
daba lugar a pensar que todo estaba, sin duda, resuelto, al menos en sus caracteristicas
fundamentales. El que se ocupa de los problemas mas impactantes, suele dejar de lado lo no
resuelto y da la impresién de solucionar todo con las construcciones.

Frente a los adelantos actuales, la independencia de la antigua Psicologia no esta mas
justificada. Lo mismo sucede con la linguistica.

Tampoco se puede decir que todo lo producido por patélogos del lenguaje particulares sea
inservible o insuficiente. Se puede coincidir con algunas demostraciones, pero la no
observacién de los adelantos que ofrecen las ciencias auxiliares va en contra del
procedimiento actual de la ciencia. Hace notar que Sachs, en 1903, ya ha comprendido, de
manera sagaz, que las preposiciones y conjunciones representan un problema para la
psicologia asociacionista, cuando dice que en ellas encontramos propiedades especiales que
representan determinadas relaciones mentales entre los conceptos que deberan ser
aclaradas por las prometedoras ciencias que de ello se ocupan.

Algunos han intentado construir en paralelo, tomando circunstancialmente alguno que otro
elemento de los territorios vecinos, y da el ejemplo de Pelz, quien consciente de la insuficiencia
de la teoria de la afasia, construye un ensayo para relacionar pensamiento con lenguaje, punto
central para esta teoria, apoyandose exclusivamente en la psicologia de Lipss (1851-1914,
nota nuestra [NN]).

Dice Pick que su ensayo esta dirigido “a demostrar, desde un pequeno campo del estudio
de la afasia, cuantas utilidades pueden obtenerse de las ciencias auxiliares para la
patologia del lenguaje, y cuanta luz puede extenderse sobre los aspectos mas oscuros
de ella, cuando se utiliza en correspondiente medida, todo lo que ellas ofrecen.” Un
esfuerzo que le ha llevado varios afios de recoleccion y analisis para dar una presentacion
exhaustiva del tema. Compara su ensayo, que no se gueda atras respecto de uno similar de
Heilbronner (1910), quien habla de la necesidad de recurrir a la filosofia del lenguaje y a la
investigacion comparativa de las lenguas (vergleichender Sprachforschung). Y le presenta la
definicion de filosofia del lenguaje: “la investigacion tedrica de los medios del habla,
como de los psiquicos, que sin pertenecer al significado, actian para la evocacion del
mismo y para la concrecién de la comunicacién” (Marty, 1908).

Se refiere luego a la escuela de Wirzburg, representada por Kiilpe y Marbes. Kilpe publicé en
1912 (con él coincide Pick), y le oblig6 a revisar este ensayo (de 1913), casi totalmente
escrito en ese momento, para agregar referencias.
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Dice que es mejor entrar en las corrientes de pensamiento que mantenerse aislado,
“filosofando por su cuenta”,cuando es preferible trabajar juntos, evitando la fragmentacién para
el progreso de la investigacion. Da el ejemplo de la escuela francesa, que le ha declarado la
guerra a los esquemas, y todo se ha puesto en duda, incluso en el terreno comidn de la
patologia con la Psicologia.

También se desprecian los avances de otras ciencias como la fonética, que ha establecido el
fonema como ultima unidad fonética, en lugar de las letras, y la unidad de la oracién, contra
su composicion por palabras.

Se refiere luego a la estrechez de su tema, el agramatismo, y busca justificar su trabajo.
Considera el poco valor otorgado por la clinica a este defecto, que se basa en tres
observaciones: aparicién poco frecuente, poco significado clinico y localizacién controvertida.
Por eso se trata como un problema puramente académico.

La poca frecuencia es aparente y puede deberse a una falta de atencion a su presencia.
Otras veces, esta encubierto por los groseros sintomas afasicos. Si hay sintomas afasicos
funcionales, entonces se puede recurrir al amplio campo de los trastornos psiquicos. Por el
rol importante que tienen las alteraciones del lenguaje en estos pacientes, encontraremos
casos de agramatismo seguramente entre ellos. Otro campo en que lo podemos encontrar es
en el de los defectos mentales. Detenciones del desarrollo y sus consecuentes trastornos
del habla. Aqui el sintoma se transforma en muy significativo, si pensamos que el
agramatismo nativo constituye una etapa del desarrollo normal del lenguaje en el nifio.

Respecto a su escasa significacidn, hace notar que no existe un sintoma en el campo de
los trastornos somaticos, al que se le preste atencion y se profundice en su apreciacion,
gue no termine siendo considerado significativo, tanto para el diagnéstico como para el
prondstico. Esto se da en una medida aun mayor en las enfermedades cerebrales. El
agramatismo alcanza una significacion mayor cuando pensamos que constituye la alteracidon
del puente entre la concepcién psiguica y la exteriorizacion del discurso. De esta forma
pasa a ser el punto central de la teoria de la afasia. Un instrumento para alcanzar el
desideratum de Wernicke de penetrar, a través del estudio de la afasia, en la oscuridad
profunda del pensamiento.

En cuanto la localizaciéon contradictoria divide al agramatismo en uno de origen frontal, que
no constituye el verdadero, y al que por consiguiente denomina seudoagramatismo, y el otro,
de origen temporal, que es el verdadero agramatismo, terminando con la contradiccion. La
aparente similitud de ambos cuadros se debe a que no se toma en cuenta el tempo (velocidad)
del discurso, que tampoco se puede poner en evidencia, en los articulos sobre el tema.

Para reforzar su posicion dice que, para la psicologia del lenguaje, la oracién constituye el
producto correspondiente al objetivo de la comunicacién hablada, y que en la patologia,
todo aquello que contribuye a este objetivo se muestra como miembro de la construccién de la
oracion. El agramatismo es, justamente, el estudio de la patologia de la oracion.

Menciona de nuevo a Heilbronner, que en 1911, dice que “ocuparnos con los sintomas de la
afasia no nos ha permitido alcanzar a ver la relacién entre lo psiquico y lo fisico.” Pick dice que
“la decepcion, frente al éxito esperado del intento de Wernicke, se debe a una impaciencia
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comprensible pero no justificable.” Compara los métodos exactos de la ciencia astronémica con
las dificultades del estudio de las relaciones de lo psiquico, con las funciones cerebrales. El
método de Wernicke es una combinacién de patologia con una psicologia construida
pobremente, un instrumento inicialmente suficiente, pero que derivd rapidamente en la
petrificacién en un esquema. Asi, hechos clinicos no desmentibles, no son vistos, 0 no quieren
ser reconocidos, porque no coinciden con la sacrosanta ley de los centros. Ademas la
representacion de la interaccion de los centros mediante haces de asociacion es un puro
simbolo, y no es cientificamente correcto extraer conclusiones psicolégicas de esos
esquemas. Y finalmente, recuerda que “leyes contradichas por los hechos, no pueden
gobernar los hechos.” En todo su trabajo, volvera sobre estas criticas.

El esquema es estatico. Se analiza un caso transversalmente, pero la clinica y la tendencia
del momento, es hacia el estudio longitudinal del paciente donde se observa que la
sintomatologia va cambiando en etapas, aunque la caracteristica cronicidad de los casos
de afasia, induzca a la vision transversal. En los dltimos decenios, se ha introducido el
punto de vista funcional en el que muchas de las formas fuertemente difundidas (de la
afasia), sélo representan estadios de las diversas fases evolutivas. Pone como ejemplo, las
dificultades para ubicar en el esquema, la afasia amnésica. También menciona sus primeras
acepciones del agramatismo, como una disrupcién de una determinada fase de los procesos
del habla, representada por el ordenamiento sintactico de las palabras.

La teoria estuvo gobernada por una ley de la simplicidad (lex parsimoniae) por la que, sin
profundizar en su analisis, se determinaron pocos centros para el proceso del habla. Pasé
asi inadvertido, que los procesos aparentemente simples ubicados en los centros, se
dividen en una serie de funciones que deberian estar representadas en muchos “focos
funcionales.” Asi se falsificd la explicacién que se dio, para los distintos sintomas, que
debié adaptarse al escaso niumero de centros, lo que le dio al todo un aspecto esquematico y
obligatorio. Las explicaciones anatomo-fisioldgicas sufrieron, porque se asighdé a haces de
asociacion simbdlicos, procesos altamente complejos. No se puede unir la idea de que
encontrariamos en la anatomia del cerebro el camino para la comprension de los trastornos
afasicos, con las opiniones acerca de los procesos complejos de la gramatizacion, que
explican el estado agramatico por una lesion circunscrita con pocos haces de asociacion, por
ejemplo, en el I6bulo frontal, segun un autor.

También se refiere a los mismos centros que han_debido extenderse respecto de los
originales, y que deben explicar por su lesién, una legién de sintomas, por ejemplo, el centro
A (de Wernicke-Lichtheim) que se necesita para la comprension de lo hablado y para regular la
expresion y evitar la parafasia. “Se puede decir que la capacidad del centro A de Wernicke
no tiene unainfluencia directa para la escucha del propio habla.”

A favor de un aumento de los centros, argumenta la cantidad de campos corticales que
se ha podido diferenciar mediante la mielo arquitectura, que segun Vogt alcanzarian a 150
zonas diferentes.

Contra Lugaro quien piensa que no fue el esqguema de Wernicke el que llevé al fracaso, sino
gue mas bien, fue la falta de elaboracion psicolégica del esquema original.
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Reconoce como uno de los principales frutos de la escuela de Wernicke, la elaboracién de la
teoria de la apraxia. Pero dice que mejoro, luego de su contribucion (de Pick) al tema, desde la
profundizacion psicolégica.

Critica al punto B (de Wernicke-Lichtheim) porque “dirigié el estudio de la afasia a sus
aspectos periféricos, mientras que ahora se reclama volver a los centrales, por Erdmann, y el
andlisis del lenguaje interior.”

Desde el punto de vista psicoldgico, reanalizar la teoria “desde sus bases”, significaria liberarla
de esquemas.

Goldstein piensa que “solo luego de haber comprendido psicolégicamente un sintoma,
podemos entrar en el problema de la localizacién. Pick acota que estando lejos de esa
pretendida comprensién, podemos ir localizando, prudentemente, de manera inductiva.
Aunque le gusta la idea de Francis Bacon del empirismo puro “la investigacion sin teoria”, lo
mejor seria algo que se ubique en un punto intermedio. Aunque sin prejuicio, siempre se
investiga bajo una directiva, aunque sea en forma intuitiva.

Después se refiere a su “localizaciéon psicolégica”, una consecuencia metodolégica para su
objetivo de la reforma de la patologia psicolégica, tan importante para la teoria de la afasia. En
el capitulo de este libro “Camino desde el pensamiento al habla”, conoceremos una lista de
etapas en el proceso de la formulacion del pensamiento, que estan relacionadas
cronolégicamente en forma determinada; su sucesividad nos permite revisar los hechos
localizatorios conocidos, juzgar acerca de su veracidad y realizar correcciones; y, para
terminar, nos da puntos de vista para pasar de la localizacion de sintomas al de funciones.
Finalmente, los estadios mas leves de la patologia son encubiertos por los mas groseros pero
aparecen durante la evolucién del cuadro, tanto como etapas de la disolucién como de la re
evolucidn, y son importantes desde el punto de vista genético. Los déficits groseros son
debidos a trastornos funcionales mas elementales, pero puede pensarse, errbneamente, que la
alteracion de procesos mas elaborados pueda deberse a ellos. La evolucion del paciente
aclarara este punto.

Critica a von Monakow, Liepmann y Pierre Marie, por muy anatomistas y poco psicoldgicos.
Critica a las ima&genes del recuerdo en coincidencia con las ideas de Pierre Marie. Luego
analiza el rechazo de los patélogos, no sélo de la psicologia sino de la linglistica, y muestra
cdmo von Monakow utiliza teorias linglisticas antiguas en su interpretacién de la teoria de la
afasia.

También la filologia encuentra parentesco con las ciencias naturales y la biologia en especial.
Algunos filélogos de mirada mas amplia, son conscientes de las relaciones de su campo, con el
de las ciencias de la naturaleza. Nombra a Logeman. Se vera en este trabajo la utilidad de la
Filologia, cuando se discuta el problema de la psicologia de las particulas y el significado de su
pérdida en el agramatismo. El filblogo estudia justamente esta psicologia mediante la
comparacion de las distintas lenguas.

En el tema de la comprensién del lenguaje, nos hemos preguntado si la psicologia puede
ayudar en el caso de la pérdida de la comprensién de las palabras; en cambio, no nos
guedan dudas cuando nos referimos a la comprensién de la oracién. La patologia nos dice
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poco de los procesos que preceden a la formulacién hablada, mientras que la psicologia
puede llenar muchos de esos vacios.

No acuerda con las especulaciones de K. Goldstein acerca de la afasia transcortical, que
seria el producto de una alteracion de los campos asociativos complejos de los conceptos
y del habla. “Trabaja en una mezcla dudosa entre anatomia y psicologia. Es mejor mirar qué
pueden decirnos las ciencias complementarias acerca de las bases psicologicas de los
conceptos.” Knauer dice que muchas ligazones gramaticales de las palabras deberian
poseer la dignidad de palabras y, para una parte de ellas, seria justo darles un nivel del
recuerdo, de complejidad superior en los centros auditivos (Klangzentren). Corresponde a la
“localizacién psicoldgica” del autor.

Marty dice que el dativo y el vocativo expresan el influjo del estado del humor y la
voluntad, mientras que el nominativo es sugestivo de la representacion
(“Vorstellungssugestiv’). Quiere decir que la pérdida de diferentes terminaciones declinativas
en casos de agramatismo no deberia ser interpretada igual y se deberian buscar casos en que
esas diferencias tedricas se dieran eventualmente.

El punto de partida de este trabajo fueron reflexiones clinico localizatorias. El autor
pretende demostrar el significado del I6bulo temporal para la aparicién del agramatismo.
No cree que el método sea el de hacer una revision de la casuistica, sino el de proveer una
base bibliografica abarcativa y solida, sobre la que se pueda resolver el problema de la
localizacién, tan importante para la clinica como para la cirugia. Por eso, tiene forma de
monografia. También se quiere dar lugar para plantear otros problemas como la funcidn
inhibidora del I6bulo temporal sobre el lenguaje, el desarrollo del lenguaje infantil, para la
comprension de la separacion entre flujo de ideas y flujo del discurso, especialmente de la
aparicion de flujo del discurso, junto a inhibicion del pensamiento y también de la
verbigeracion. Hemos visto la importancia del tempo del discurso, y cuando veamos, que
este elemento musical del lenguaje se debe localizar junto al resto, en el I16bulo temporal,
entonces la suposicion de la actividad inhibitoria del I6bulo temporal estara justificada.

Junto a nuestro tema principal, nos ocuparemos de la afasia amnésica. “Collins en 1899, dice
gue la suposicion de un centro independiente para la denominacidon o el encuentro de las
palabras, carece de fundamento psicologico. Un centro donde se depositan las imagenes
del recuerdo de las palabras, careceria actualmente de sentido. Se demostrard mucho
mas, que las bases psicologicas para una suposicion asi (como la de Collins), son mucho
mayores de lo que los patdlogos creen. Dice esto intencionalmente, porque una de las bases
de este escrito es el paralelismo entre cuerpo y mente, y como consecuencia ulterior, una
localizacion de procesos como gramatizacién y encuentro de las palabras, representan
etapas de la formulacién de los pensamientos, y entonces las bases psicoldgicas para la
suposicién actual de un foco funcional’, es decir un ‘naming centre’, constituye una parte
significativa de este escrito.”

Heilbronner dice que en el estado actual, cada intento de una localizacion de los sintomas
afasicos puede ser s6lo una teoria o un programa para los trabajos ulteriores. Pick asume
ambas propuestas: ayudar a preparar una teoria en un sentido de ninguna necesidad de
defensa; el programa en cuanto a los problemas generales de la localizacién, ha sido
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esbozado. Respecto al exceso tedrico en la afasia, recuerda “la naturaleza practica de una
buena teoria.” Respecto al programa, recuerda que alguna de las ciencias auxiliares, como la
semantica, “no ha podido salir todavia de los bellos programas.” Respecto a las teorias, no
desea completar el sistema de Wernicke con nuevas observaciones, ni sostener otro sistema.
Los sistemas prolijos y dedicados ya pasaron. Es tiempo de trabajar detalladamente desde
la clinica y adoptar puntos de vista psicoldgicos unanimes.

Hace notar el hecho que, “como en otros ambitos de la patologia cerebral, también en el de la
afasia, todo se lleva a cabo bajo reglas muy determinadas que surgen de la estructuray
la funcién. Descubrirlas es el objeto de la investigacion.” Reconoce este adagio, como el
hilo conductor de todas sus investigaciones.

Al profundizar en el tema, encuentra los hallazgos de la psicologia del habla
(Sprachpsychologie= ¢ psicolinguistica?) en su sentido mas amplio, y su aprendizaje costoso,
buscando generalizarlo a sus colegas interesados en el tema de la afasia, como también
tratando de aplicarlos a la patologia.

El mayor peso de su esfuerzo se pone en su profundizacion en el tema de las relaciones entre
habla y pensamiento, con la ayuda de las ciencias auxiliares, y la conclusion, que “el
lenguaje no es una montafia de palabras ordenadas una atras de la otra, sino un sistema
altamente interdependiente, de medios de expresion de diferente naturaleza, entre los
gue no siempre la palabra tiene la parte mas trascendente.” Un ejemplo de la falta de
aplicacion de una patologia del habla adecuada, se da en el intento de igualar el trastorno del
agramatismo con el de la parafasia, dejando de lado los procesos complicados de la
construccion de la oracion.

Critica los intentos de dar una explicacién de las capacidades psicoldgicas, a través de la
anatomia o la estructura cerebral, sin profundizar primero, acerca de la naturaleza
psicolégica de dichas capacidades, y por alli pasan Wernicke, von Monakow y Ramén y
Cajal, como ejemplos de esta mala ciencia.

Esto no significa apartarse de los ensayos realizados hasta ahora para la
fundamentacién fisiolégico anatdmica. Una consideracion de los nuevos puntos de vista
fisiologicos de las funciones cerebrales es mas facil cuando vemos que las ensefianzas de
Huglings Jackson han sido confirmadas completamente por la nueva fisiologia cerebral. Sélo
debemos recordar que para alcanzar un cuadro explicativo satisfactorio no debemos ir con un
punto de vista parcial, sino con la utilizacién de los medios que nos ofrecen todas las ciencias
auxiliares.

Lo que busca Pick es encontrar una coincidencia entre sus “localizaciones psicoldgicas” y los
datos anatomicos extraidos de la Patologia, lo que comprobaria una via similar del progreso
de los procesos psicolingtisticos con la de la localizacién de las funciones sucesivas del
lenguaje, abstraidas de la patologia, confirmando asi la correccion de su (de Pick) punto de
vista metodoldgico.

Observando la cantidad de campos corticales que ya se conocen, y comparandola con la
insuficiencia de los conocimientos fisiolégicos, no hay duda que queda mucho por descubrir, y
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que si es cierto, que “cada funcion construye su estructura”, con un método como el
expuesto, se podra llegar a una aproximacion correcta.

El objetivo es visualizar los sintomas afasicos en el sentido de una psicologia funcional
(Funktionspsychologie) no como lesién de “elementos” psicolégicos independientes, sino como
trastornos de un complejo de procesos. Esto le daria un aspecto dinamico a la concepcién,
como W. v Humboldt hizo notar: la psicologia del lenguaje no seria un “ergon”, sino una
“‘energeia”. Asi dejariamos atras, la teoria de “la canastita” (donde guardamos los recuerdos
de imagenes, NN). Este punto de vista es mas conveniente, porque resulta mas facil informar
sobre el “cdmo”, que hacerlo sobre el “qué”. El “como” es ciencia, el “qué”, metafisica,
segun Mach (fisico checo del Siglo XIX). Ambos términos son representantes del paralelismo
entre cuerpo y mente.

La psicologia funcional es también preferible porque, aunque conocemos poco o nada de los
procesos individuales, nos sefala al menos el camino hacia una hipétesis transitoria que
nos permita comprender la sucesion y las asociaciones de los procesos que aun no estan
clarificados para alcanzar una comprension de los signos patolégicos. Por ejemplo, cuando von
Monakow hace hincapié en que con el estudio anatémico, localizamos la afasia y no el
lenguaje, la alarma contra generalizaciones apresuradas de esta magnifica frase se sostiene en
el punto de vista de que, en la base del trastorno pueden estar dos tipos de posibilidades:
una, que el trastorno se deba a una lesién extensa mas alla del campo anatomico de la
funcibn que provoque su alteracion. Otra, que una lesibn minima circunscrita, en un
mecanismo interno complejo, sea suficiente para incapacitarlo funcionalmente. En ambos
casos es imposible la localizacién de la funcién perdida.

Se pronuncia en contra de von Monakow, en cuanto a la imposibilidad de localizar la funcién.
Los sintomas de enfermedad, son el resumen del conjunto de funciones afectadas. Que
transitoriamente, no conozcamos esas funciones separadamente, ni su localizacién, no quiere
decir que esto es definitivo, sino que es una cuestion de tiempo. El andlisis exhaustivo de
cada paciente desde este punto de vista, nos permitiria, distinguirlos en el nUmero y calidad de
funciones afectadas, y esto, a su vez, ir detectando la localizacion de estas.

Este método nos llevaria a preconizar una plétora de centros, o de “focos” funcionales dentro
de centros mas grandes. Pick esta a favor de limitar ese exceso de centros, teniendo en cuenta
gue no son los sintomas los que se quiere localizar, sino funciones. El conocimiento
psicolégico desarrollado hasta el momento nos ayuda a detectar esas funciones. Sin embargo,
los procesos del uso del lenguaje nos parecen muy complejos, porque van junto a los
del pensamiento, y nos exigen un estudio muy detallado de los sintomas y lesiones de la
afasia, al que parece dejar para el futuro, por eso presenta su trabajo en forma de monografia.

Un problema dificil de resolver es el de la descripciéon de los casos, que ni ain con la
grabacién fonogréafica, propuesta por Heilbronner, le parece suficiente. Como dice van
Ginneken “no hay que escatimar los ejemplos”: reproduccién verbal de las formas
patoldégicas del habla y tener en cuenta que pequefios detalles en la realizacién del
paciente pueden tener un enorme valor clinico, sin los cuales se fracasa en la solucién de
algunos de los problemas ya bosquejados y también algunos de la psicologia del lenguaje. “Lo
no comprendido, suele ser desechado como inservible.” Considera como una circunstancia
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feliz, que en el dltimo decenio, tanto la Psicologia como la Linglistica, hayan tomado como
objeto de investigacion las relaciones entre pensamiento y habla, tan importantes para una
comprension amplia de la afasia. Se ha producido un cambio tal en estas ciencias, que se hace
dificultoso para los patélogos su empleo y su “re aprendizaje”. Sin embargo, su empleo seria el
mas adecuado para una reforma de la teoria de la afasia.

Luego se refiere al aparentemente pequefio campo del agramatismo y la posibilidad de
crear una “microespecialidad”, que él rechaza. Piensa que el cuadro sucede por las mismas
causas del resto de los sintomas afasicos y es importante la comprensién de esta
interdependencia. Por otro lado, el agramatismo esta, clinica y localizatoriamente, en
estrecha relacidon con los otros trastornos psicolégicos mas severos de la afasia y podria
ser de valor para la explicacion de ellos. No se lo puede estudiar separadamente. “El
agramatismo aqui expuesto surge como el Unico lazo de unificacion de la totalidad de los
estudios sobre la afasia; también justificado, porque como patologia de la oracion,
representa el punto central de la teoria de la afasia.” Nos ocuparemos de cémo aparecen la
gramédtica y la sintaxis y qué factores colaboran. Tema que no ha sido tratado desde la
clinica.

Sabiendo como se desarrollan y perfeccionan normalmente las funciones de la formulacion
sintactica y graméatica del habla, podremos entender su alteracion, pérdida y recuperacion;
también entenderemos la apariencia no casual, ni irregular, del agramatismo en cuanto las
regularidades del mismo, provienen del ordenamiento de los procesos psicoldgicos
sobre los que se sostiene. La formulacion gramatica y sintactica del lenguaje es una
etapa, a su vez dividida en varias etapas, de la serie de procesos que componen la
formulacion del pensamiento.

Debemos sefialar aqui la totalidad de las ensefianzas de Huglings Jackson al respecto,
también formulada en forma precisa por Kussmaul. Sobre las leyes de la evolucién y
disolucion de Huglings Jackson, dice que los trastornos groseros de las formas clasicas
impiden la profundizacion del estudio sobre las particularidades, en medio de las funciones
masivamente alteradas. En cambio, cuando estas funciones individuales pueden ser
apreciadas, se observa la forma escalonada de su pérdida y adquisicion.

Luego se ocupa Pick de la afasia amnésica respecto al tipo de palabras que se olvidan,
comparativamente con el agramatismo. Asi discute y critica la ley de Ribot, el amnésico detiene
su discurso cuando no encuentra la palabra que necesita. El pseudoagramatico no se detiene
ante la falta de las palabras funcionales. Cada palabra se acompafia de un sentimiento. La
afasia los separa en algunos casos. Las observaciones de Renan, sobre las “palabras llenas
(pleins) y las palabras vacias (vides)”, dicen que se olvidan las llenas, ya que las otras, tienen
un componente subjetivo. Tampoco se olvidan sustantivos con componente subijetivo,
remarca Pick.

No solo grandes lesiones cerebrales, sino trastornos funcionales como los “estados de
ensofacion” de Huglings Jackson, pueden darnos datos, incluso localizatorios, acerca del
agramatismo. En algunos casos de este padecimiento, se va restituyendo todo, salvo
determinadas partes del discurso. De la teoria de los centros con “imagenes del recuerdo”, o de
“la canastita”, no se puede obtener una explicaciéon de ello. Pero esta podria encontrarse en el
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recurso a la gramatica general. Lamentablemente, esta materia no se encuentra lo
suficientemente adelantada para ello. La “deposicion de las imagenes del recuerdo” en el
I6bulo temporal, tendria que llevarnos a la suposicion ulterior de que en el I6bulo temporal
existe un principio espiritual (Arch&us) que, en base a sus conocimientos gramaticales
adquiridos, no solo rige el orden sucesivo de las palabras, sino que, en los idiomas
indogermanicos, declina las palabras y en el hungaro, coloca los pre y sufijos (ver p. 242-
243 de este resumen).

Extendido, por el absurdo, a los poliglotas, entendemos que solamente recurriendo a la
comprensién psicologica de las particularidades, se pueden justificar los hechos. La
psicologia del lenguaje ha abierto su panorama desde afuera a partir de los estudios profundos
de la escuela de Wiirzburg sobre la interrelacién entre pensamiento y lenguaje. El progreso
alcanzado es enorme, si lo comparamos con las 14 paginas que le dedica Bastian al tema.
Igualmente escasa es la exposicion de van Ginneken.

En cuanto a la seleccion de la escuela psicolégica a elegir, es prudente, y tiene reservas
con la escuela de Wundt, la mas utilizada, porque no toma en cuenta el lenguaje habitual
“del hombre comun” (des gemeinen Mannes). “Este (lenguaje), al nacer del espiritu de una
manera tan natural e inconsciente, revela una cantidad de secretos...lo natural es mejor que lo
hecho” (cita a Gabelenz). Para la valorizacién del “lenguaje del habla” (Sprechsprache) no
debemos pasar por alto, que en la psicologia utilizada por la patologia, s6lo se utilizan
oraciones en el sentido de la légica o influenciadas por ella, “casi siempre temas de educacion
mas alta y mas pertinentes al estilo escrito” (Wechsler; ademas, Gercke, Gercke y Norden,
Kretschmer, y el mismo discipulo de Wundt, Titchener. También otros autores en otros
aspectos del “sistema” de Wundt).

Wundt no tomaria suficientemente en cuenta la posicién del que escucha, que seria de gran
significado explicativo en la psicologia del agramatismo, como también en un gran namero de
pacientes con trastornos de la comprension. Se entiende que la comunicacion hablada, da
noticia de que casi siempre se le habla a alguien. Desde el punto de vista del que habla, la
psicologia del referente es importante, como se vera en la discusion sobre la “situacién”
entre los medios de expresion.

Esta postura ecléctica se justifica por el estado incompleto de la psicologia del lenguaje, de
tal manera, que es dificil elegir una posicion y, por otro lado, la coherencia exige que si se toma
una para un tema, debera ser tomada para todos los demas. Que esto no puede hacerse en el
momento, lo demuestra Goldstein, que utiliza la linea de Storch, porque niega la localizacién de
las representaciones en las células corticales (Ganglienzellen), aungque ese autor no se refiere
a elementos linguisticos, sino a un ente sin localizacién: el campo “estereopsiquico”.

Entre la psicologia de la funcidn vs., la psicologia del sintoma, elige la primera para su
programa y lucha también en esta, contra la esquematizacién. Responsabiliza a los patdlogos
por los dafios realizados por la introduccion de la psicologia de los sintomas. Mismo en el tema
de la formulaciéon gramaética, que sucede inmediatamente a la formulacion del pensamiento
y precede a la etapa del habla, y que esta intimamente relacionada con los procesos del
pensamiento, parece necesario traer a nuestro estudio, la parte de la Psicologia que se
relaciona con él. Esto contribuird al “desideratum de Wernicke”. Un argumento parecido usa
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para desestimar la suposicién, que el agramatismo sea un forma de afasia amnésica para las
palabras funcionales o un déficit similar a la parafasia, pero para el ordenamiento de las
palabras en lugar de las silabas.

Puesto que para la ubicacién de las palabras (en la oracion) y la gramatizacion, esta la etapa
previa del encuentro de la palabra, se apoya en este hecho para proponer la localizacion del
agramatismo en el I6bulo temporal.

Mediante la utilizacion del desarrollo del habla en el nifio, los puntos de vista del
agramatismo nativo y la detencion del desarrollo en alguna etapa de la gramatizacion del
mismo, encuentra un hilo conductor para la comprension de la disolucion, causada por la
enfermedad, segun la enseflanza de Huglings Jackson, desde la teoria del desarrollo, como
contrapartida de la evolucion. La psicologia del lenguaje del nifio es mas transparente que la
del afasico, y nos da puntos de referencia importantes, como “la oracién de una palabra”
(Einwortsatz). La detencién del desarrollo produce un agramatismo nativo y la disolucién por
enfermedad, el agramatismo adquirido.

El lenguaje de los sordomudos no sabe de reglas gramaticales, ni de la sintaxis, por lo
gue su estudio nos acerca a una etapa, que el autor denomina la teoria de la sucesion verbal,
en la direccion de la formulacion del pensamiento que la precede, y de la formulacion del
habla que la continla. Lotze decia que “el lenguaje sordomudo expresa el pensamiento
natural.” Esto seria méas evidente en los sordomudos no educados.

Respecto a la historia del habla, la linglistica y la filologia, aunque no haya una certeza
acerca de su contribucion, es conveniente tenerlas como un eventual apoyo para la
comprension de lo patoldgico a partir de lo normal.

Partiendo de un material patolégico grande, se podria llegar a comprender los procesos por los
gue aparecen déficits o sintomas de suplencia, y desde alli, desarrollar finalmente, las
funciones normales. Pero una esperanza tal, contradice cualquier iniciativa cientifica
racional. A veces, una mirada genial de la mente puede descubrir nuevas r