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AFASIA GLOBAL SIN HEMIPARESIA

Por LUIS DEZA B*, CESAR CASTAREDA** | JORGE CARMONA***,
MARIA IGNACIO¥** y SILVIA PIERETTI*%*

RESUMEN

Se presentan tres casos de afasia global sin hemiparesia consecutivos a
desordenes vasculares cerebrales embdlicos. Los estudios de tomografia axial com-
putarizade mostraron infartos iinicos en la region perisilviane izquierda con afec-
tacion predominante de lg corteza. En base a los casos de este trabajo y la revision
de lz bibliografic se concluye que lo afasic global sin hemiparesia encontrada
desde el comienzo de la afeccion se debe ¢ embolias cerebrales, pero tam-
bien puede ser causada por otros mecanismos fisiopatoldgicos. Los sintomas en
algunos casos resultan de infoartos separades, uno en el drea de Broca y otro en
el drea de Wernicke, pero en otros pacientes los sintomas se relacionan a infartos
tinicos que comprometen principalmente las zonas corticales perisilvianas, dejando
relativamente indemnes los territorios subcorticales, especialmente la cdpsula
interna.

SUMMARY

Three patients with acute global aphasia without hemiparesis coused by
embolic infarts are described. In all of them the C.T . showed evidence of a single
large and mostly cortical perisylvian infart. According to this paper and the biblio.
graphy reviewed we concluded that global aphasia without hemiparesis appearing
acutely is caused frecuently by cerebral emboli but others etiologies are also possible.
The symptoms in some cases are consequent to two discrete lesions in the dominant
hemisphere but in others are due to single large infarct of cortical perisylvion area
partly sparing the posterior limb of the internal capsule and the corona radiata.
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INTRODUCCION

La afasia global es un tipo de alteracién de lenguaje cuyas caracteristicas
son: expresién verbal limitada en palabras y carente de fluidez y deficiencias en
la comprensién, repeticion, nominacion, lectura y la escritura. Su presencia ha
sido tradicionalmente vinculada a lesiones amplias que abarcan in extenso la regién
perisilviana izquierda incluyendo las dreas de Broca y WERNICKE, explicindose
la frecuente asociacién entre afasia global y severa hemiplejia derecha por la ve-
cindad anatomica de las dreas motoras. Comuninente las lesiones causales de estos
problemas clinicos se deben a desdrdenes vasculares cerebrales, habiéndose sefia-
lado que del total de pacientes afdsicos entre el 10 y 40% tienen afasia global.

En 1982 Van Horn y Hawes (4) llamaron la atencion sobre tres pacientes
con afasia global debido a infarto cerebral embédlico, con s6lo hemiparesia leve y
riapidamente reversible, casi sin dejar secuela motora alguna, aunque con persis-
tencia de la afasia global.

Posteriormente han sido sefialados en la literatura médica catorce nuevos
casos clinicamente similares a los descritos originalmente por Van Horn, con el
diagnostico de “afasia global sin hemiparesia”. Debido a 1z diseusion actual sobre
los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes en esta peculiar entidad clinica y
también la controvertida explicacién de la afasia global sin hemiparesia en términos
convincentes de correlacién anatomo-clinica, hemos juzgado pertinente presentar
tres casos propios observados en los 1iltimos meses en el Servicio de Neurologia del
Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, los cuales nos dan Ia oportunidad
de exponer las ideas que ha suscitado su estudio en torno a la problematica de la
afasia global sin hemiparesia.

CASUISTICA
CASO N° 1

Paciente J.G.F., de 51 afios. Diestro. Oficinista. Con antecedentes de hipertensién arterial
de dos afios de evolucién y miocardiopatia hipertréfica asimétrica no obstructiva diagnosticada
7 meses antes del inicio de su enfermedad actual.

Refirié la esposa que el dia 25-6-87 cuando el paciente intentaba levantarse de un sillén
perdié mibitaments la motilidad del hemicuerpo derecho y casi simultineamente quedé incons-
ciente por aproximadamente 20 minutos. Al recobrar el conocimiento tenfa incapacidad para
hablar y eatender lo que se le decia, mostrando ademds torpeza pars caminar debido a leve hemi-
paresia derecha. El déficit motor desaparecié en pocos dias, no asi la alteracién del lenguaje por
cuyo motivo fue admitido en el Servicio de Neurologia de nuestro Hospital el 12-7-87. En el
examen de ingreso lo mas ressltante fue la presencia de afasia global caracterizada por: expre-
sién verbal limitada a monosilabos y vocablos aislados, incapacidad para nominar objetes y co-
lores, ausencin de comprensidn verbal o escrita y nula repeticién de silahss y palabras, no obs-
tante que logré copiar letras y algunas palabras simples presentadas visvalmente. En el resto del
pxamen mneurologico s¢ encontrd como hecho remarcable séle una discreta asimetria de los re-
flejos tendincsos por su mayor viveza en hemicuerpo derecho No se encontraron alteraciones de
1a motilidad en las extremidades, en cambio se not¢ msimetrin fecial derecha, debiendo sefialarse
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que ¢l paciente habia tenida pardlisis facial periférica derecha cuya secuela era dificil de separar
del déficit meuroldgien actual. No se hallaron reflejos patolégicos, tampoco alteraciones de la
sensibilidad ni de la coordinacicn.

Los exdmenes de laboratorio tales como: hemograma, hemoglobina, velocidad de sedimen.
tacién, glicemia, trea, creatinina, colesterol, triglicéridos y lipidos tetales fueronm mnormales. Del
mismo modo la radiografia de erineo y Ios campos pulmonares, destacindose cardiomegalia a
expensas del ventriculo izquierdo. El liquido céfalo-raquideo no mostré alteraciones en su aspecto
y celularidad y se encontré 68 mg% de proteinas y des cruces correspondientes al dosaje de
globulinas.

La tomografia axial computarizadn realizada €] 3-8-87 demostré una extensa drea de den-
sidad mixta parieto-fronto-temporal izquierda e hiperdensa parietal. Esta imagen es compatible
con infarto cerebral del territorio de Ia cerebral media izquierds, con superposicin de pequeiio
sangrado hemorrdgico cortical, que no ejercia efecto de mesa ni cemprometia al territorio
de la cipsula interna. EI diognéstico fue: infarto cerebral consecutive a oclusién de vasos
cerebrales (Cédigo 434 OMS) por embolia cardiogéniea.

CASO N? 2

Paciente M.V.P. agricultor de 34 afios. Diestro. De acuerde a la referencia no clara
de los familiares, el paciente tuvo hace un afio hemiparesia derecha que remitié espontdnea ¥
totalmente en pocas horas. La enfermedad actual se inicié el 1-6-87 cuando el paciente se
encontraba trabajande. Sus compafieros de labor notaren gue sibitamente se tomé !a cabeza
entre las manos, eaminaba con dificultad ¥y no podia hablar ni entender lo que se le decia. Seis
dias después es hospitalizado en el Servicio de Neurologia, encontrindose como problems clinico
fundamental afasia global caracterizada por: limitacién de Ia expresion verbal al fonema, ma,
agrafia, incapacidad para repetir letras y palabras sencillas, comprensién verbal limitada a al-
gunas é6rdenes verbales y anomia. Adicionalmente se encontré hemiparesia facio-braguial derecha
leve que remitié a los pocos dias del internamiento, reflejos tendinowss algo més vives en las
extremidades derechas y respuesia cutineoplantar extensora en el mismo lado. Exdmenes auxi-
liares: los exdmenes hematoldgicos habituales estuvieron en lfmites mormales con excepcion de
la hemoglobina que era de 18 g%. Liquido cefaloraquideo, ecocardiogroma, radiografias de térax
¥ crineo igualmente normales. El electroencefalograma de reposo fue anormal por presencia de
actividad de 2 y 3 Hz y de 100 uV de amplitud, localizada en la regién anterior del hemisferio
izquierdo, Se le practicé angiografia de cardtida primitiva izquierda encontrindose una zoma de
estencsis de la cardtida interna al inicie de la bifurcacién, conteniendo una postble placa atero-
matosa ulcerada. En las arterias intracerehrales no se detectaron alteraciones.

El dia 2-7-87 se realizé tomografia axial computarizada encontrindose extensa &rea
hipodensa parieto-temporal izquierda conm extensidn a la parte alta del Iébulo frontal. Con la
inyeccidn de contradte en Ia zona infartada se delimitan por su mayer demsidad las circunvolu-
ciones. El estudio se consideré compatible con infarte cerebral del territorio cortieal de la
cerchral media asociado a hemorragia cortical leve. El infarto no cjercia efeclto de masa mi
afectabs la cdpsula interna. Ademds la tomografia detecté un pequeiio foco hipodenso occipital
derecho, compatible con infarto cerebral antiguo,

El diagndstico fue “Oclusin de artcriss cerebrales” (Cidigo 434 OMS) por probable
embolia arterio-arterial, actuando Ia policitemia del paciente como coadyuvante. Foto N? 1.

CASO N° 3

Paciente E.D.N. mujer de 30 anos de edad. A los 6 afios de edad tuve ficbre reuma-
tica con eomplieaciones articulares y cardiacas, como consecuencin a los 47 afios tuvo que
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Foto N* 1.— Tomografia Axial Computarizada Foto N? 2, — Tomeografia Axial Computarizada
del Caso 2. del Caso 3.

ser operada de doble lesion valvular mitral, colocindosele una pritesis. En agosto de 1987 fue
internada en el Servicio de Cirugia para ser sometida a mastectomia con el diagnostico de

ion quirirgica presenté bruscamente

carcinoma mamario. Cinco horas después de la interve
alteracion del lenguaje compatible con afasia global ademas de negligencia visuo-espacial derecha
y muy leve paresia del mismo lado del cuerpo asociada a signo de Babinski.

Las manifestaciones motoras anotadas desaparecieron en aproximadamente 24 horas, no

signientes caracteristicas: expresion verbal

asi la afasia que persistié los dias posteriores con las
reducida a escasos vocables y silabas, ausencia de repeticion y pérdida de la comprensién verbal
y escrita.

Diez dias después de iniciado el cuadro neurologico se le practica tomografia axial compu-
tarizada cerebral, visualizindose una extensa zona hipodensa parieto-fronto-temporal compatible
con infarto cerebral isquémico. El infarto no provecaba efecto de masa ni comprometia edpsula

interna.
El cuadro fue catalogado como “Oclusion de arterias cerebrales” (Codigo 434 OMS) por

probable embolia cardiogénica del territorio carotideo izquierdo. Foto N? 2,

DISCUSION

Después de la descripeion de Van Horn en 1982 han aparecido otros
trabajos sobre casos similiares de afasia global sin hemiparesia (1, 2, 3).

El nimero tetal de pacientes estudiados, incluyendo los tres de esta pre-
sentacion, suma diecisiete. En sentido estricto se trata en realidad de casos carac-
terizados por afasia global en los que el déficit motor inieial en el hemicuerpo
derecho es casi inexistente o muy leve, con casi total recuperacién del mismo en

pocos dias, debiendo ser en consecuencia denominados *“‘afasia global sin hemi-
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plejia™. Sin embargo considerando que el hecho sustantivo de estos cuadros clinicos
radica en su peculiaridad antes que en el nombre usado para describirlos. en el
presente trabajo emplearemos el diagnostico de afasia global sin hemiparesia con
similar criterio al adoptado para su identificacion por los otros autores (1, 2, 3, 4).

Los tres casos de VAN Horn tuvieron como mecanismo fisiopatolégico co-
miin la presencia de embolias cardiogénicas y como hallazgo resaltante en la tomo-
grafia axial cerebral dos infartos independientes en el hemisferio dominante, uno
anterior comprometiendo el area de Broca y otro posterior tomando el area de
Wernicke. En las conclusiones Van Horn dice justificadamente que frente a
casos clinicos caracterizados por afasia global sin hemiparesia desde el comienzo,
se debe tener en cuenta el diagnostico de encefalopatia embdlica. Se excluyen del
diagnastico las situaciones que cursan con afasia global asociada a hemiplejia en
el periodo agudo de la afeccion ain cuando posteriormente ocurran grados osten-
sibles de recuperacién. Trabajos publicades dltimamente, incluyendo el presente,
obligan a flexibilizar las conclusiones de Van Horn acerca del mecanismo fisio-
patologico embdlico subyacente en la afasia global sin hemiparesia, asi come la
aparente necesidad de dos infartos separados que respetan las zonas motoras cor-
ticales intermedias, para explicar la pobreza o ausencia del déficit motor por opesi-
cion a la grave afasia.

Como se muestra en la TABLA N? 1, entre los pacientes presentados, ca-
torce tuvieron embolias cerebrales (prescindiendo del margen de inseguridad de
tal diagndstico en no pocos casos): diez cardiogénicas y cuatro arterio-arteriales.
Pero tres del total no fueron afasias globales sin hemiparesia consecutivas a em-
bolias, sino dos de ellas a hemorragia con hematoma intracerebral (3) y otro
per posible oclusion trombética (1). Es pues evidente que la afasia global sin
hemiparesia se debe en la mayoria de los casos clinicos a embolias, pero pueden
también ser ocasionadas por causas diferentes.

Otro aspecto en el cual las publicaciones posteriores han modificado lo
postulado por VAx Hor~n en 1982, se vincula al hecho que en no pocos casos una
sola lesion perisilviana en el hemisferio dominante puede dar lugar a la afasia
global sin hemiparesia. Es decir que no siempre el cuadro sintomatolégico se debe
a dos lesiones circunseritas y aisladas, sino que ocasionalmente una sola lesion
puede igualmente desencadenar sintomas similares. Asi en la TABLA N° 1 puede
verse que 9 de los 17 pacientes dades a conocer tenian en el estudio tomografico
las lesiones anterior y posterior en el hemisferio dominante, pero del mismo
modo 6 pacientes con cuadros semejantes solamente mostraban en la tomografia
una sola lesion perisilviana.

Ferro (1) hizo notar este hecho al presentar dos historias de pacientes
con afasia global sin hemiparesia pero con infartos tinicos abarcando tanto el
area de Broca como de Wernicke, plantes que la ausencia de déficit motor grueso
en el hemicuerpo derecho podia explicarse tomando en cuenta que en ambos
estudios tomogrificos la lesion respetaba el brazo posterior de la cipsula interna y
la corona radiante,
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TABLA 1 .

CASO5 PUBLICADOS DE AFASIA GLOBAL SIN HEMIPARESIA SEGUN AUTORES,
MECANISMO FISIOPATOLOGICO IMPLICADO Y HALLAZGOS EN LA TOMOGRAFIA
AXIAL COMPUTARIZADA (TAC)

AUTOR FISIOPATOLOGIA TAC

VAN HORN y col. (4)

Caso 1 Embolia grterio-arterial dos infartos

Casos 2, 3 Embeolia cardiogénica dos infartos
FERRO J. (1)

Caso 1 Oclusién tromboembélica (?) infarto tinico
Caso 2 Embolin cardiogénica infarto dnico
TRANEL y col. {3)

Casos 1, 2 Embolia cardiogénica dos infartos

Caso 3 Embolia arterio-arterial doa infartos
LEGATT y col. (2)

Casos 1, 2, 3 Embolia eardiogénica dos infartos

Caso 4 Embolia arterio-arterial infarto tinica

Casoa 5, 6 Hemorragia intracerebral hematoma intra-

cerehral

DEZA y col.

Casos 1, 3 Embolia cardiogénica infarto tnico
Caso 2 Embolia arterio-arterial infarto tnico

Los tres casos de la presente publicacién son semejantes a los mencionados
por FERRO, siendoe la tomografia axial computarizada eclaramente demostrativa
de lesiones perisilvisnas comprendiendo las dreas de Broca y Wernicke, pero sin
afectar seriamente la corona radiante subyacente y en particuler la capsula interna
{Fotos 1 y 2). Obviamente esto ocurre cuando la estenosis u oclusion de la arteria
cerebral media izquierda afecta la rama principal de Ia convexidad del hemisferio
cerebral, distalmente al origen de las arterias profundas lenticulo-estriadas y
coroideas anteriores.

Desde luego que la interpretacién es demasisdo esquemadtica para ser con-
siderada completa, debiendo esperarse que otros métodos de investigacién mas finos
que la tomografia axial computarizada, como la resonancia magnética nuclear y
la tomografia axial con emisién de positrones, den informcién sobre el grado de
alteracidén y recuperacion funcional del tejido cerebral en la afasia glebal sin
henriparesia.

En definitiva el diagnéstico de afasia global sin hemiparesia con las ca-
racteristicas anotadas debe circunscribirse al periodo inicial agudo de la afeccidn.
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Sus causas son miiltiples pero con mayor frecuencia se debe a embolias cerebrales.
El cuadro clinico resultante puede deberse a dos infartes separados en el hemisferio
dominante que dejan mds o menos indemne las dreas motoras corticales ubicadas
entre ellos o pueden también resultar de un solo infarto que compromete mayor-

mente la region cortical perisilviana y relativamente poco las zonas subcorticales
particularmente la cdpsula interna.

RESUME

L’on présente trois cas d’aphasie globale sans hemiparésie consecutifs a des
troubles vasculaires emboliques. Les T, A_C., montrent de ramollissements uniques
de la région perisylvienne gauche avec compromis prédominant de D'écorce. Basés
sur ces cas et les donndes bibliographiques, les auteurs pensent que I'aphasie globale
sans hémiparésie sent dGs 4 des embolies cérébrales, mais ils peuvent aussi etre
dus a d'autres mecdnismes physiopatologiques. Dans ceriain eas ils sont dis a des
foyers séparés: un dans I'aire de Broca et P'autre dans la zone de Wernicke; mais
chez d’autres patients ils sont dils a des foyers uniques qui compremetent prinei-
palement les zones corticales perisylviennes, laissant relativement indemnes les
zones sous corticales, principalement la capsule interne.

ZUSAMMENFASSUNG

Es werden drei Fille von Aphasie dargestellt, die durch vaskuldre Hirn-
schidigungen verursacht worden sind. Die Verfasser diskutieren die physiopatolo-
gischen Mechanismen der Aphasie anhand der Darstellung dieser Féllen und
anderen, dic in der Literatur erwdhnt werden.
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