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Transitory motor aphasia caused by hypoxic 
encephalopathy: role of the insula

ABSTRACT

Introduction: Aphasia is a disorder of language, where there 
is alteration in the production and/or understanding of both 
oral and written language. It can occur in both child and adult 
population. Presentation of case: A 70 year-old female pre-
sented an event of motor aphasia without hemiparesis after a 
respiratory arrest. An magnetic resonance imaging showed an 
acute ischemic lesion in the insular cortex bilaterally. A sub-
sequent study showed no infarcted zone. The patient´s deficit 
subsided after a couple of days. At the present time the patient 
has no deficit. Discussion: We present data regarding the clini-
cal syndrome of aphasia without hemiparesis and its anatomic 
an etiologic associations (embolic stroke at the insular cortex). 
At histologic examination insular zone may have a role on lan-
guage production. When the insular region suffers a vascular 
event it generally involves another region that may add neuro-
logic symptoms or data not corresponding to a pure insular af-
fection. This symptoms include dysarthria, ataxia, aphasia that 
can be global, transcortical motor or conduction type. On the 
other hand there are chronic degenerative diseases that involve 
the insula and course with aphasia. There are few reports of 
hypoxic episodes that are accompanied with transitory neuro-
logic disorders. Most cases describe a transitory global amnesia, 
although at special circumstances (mountain climbing) apha-
sia, motor disorders, and apraxia have been observed. Conclu-
sions: We postulate that the transitory aphasia that the patient 
presented was due to an episode of focal insular ischemia due to 
an event of cerebral hypoxia.

RESUMEN

Introducción: La afasia es un trastorno del lenguaje, en don-
de existe alteración en la producción y/o comprensión tanto del 
lenguaje oral como escrito. Se puede presentar en población in-
fantil y en adulta. Presentamos un caso de afasia transitoria y 
completamente reversible tras un episodio de hipoxia cerebral. 
Caso clínico: Femenino de 70 años, que presentó posterior a 
un paro respiratorio con hipoxia y desaturación prolongadas, 
un cuadro de afasia motora sin hemiparesia. Se solicitó imagen 
por resonancia magnética de cráneo, la cual mostró datos suti-
les de lesión aguda isquémica en ambas cortezas insulares, de 
predominio izquierdo, con ausencia de infarto en estudio pos-
terior. Cursó con buena evolución con mejoría en días. Actual-
mente, la paciente se encuentra sin déficit neurológico alguno. 
Discusión: Se comentará el fenómeno de afasia sin hemipa-
resia y su sustrato anatómico y etiológico más frecuente (em-
bolismo a la ínsula que provoca infarto). El papel de la ínsula 
en el lenguaje puede ser entendido al examinar su histología y 
conexiones. Cuando la ínsula se afecta por isquemia o hemo-
rragia cerebral, generalmente es con afección de áreas circun-
dantes, y los datos clínicos agregados obscurecen los hallazgos 
aislados que se encontrarían por afección insular. Estos datos 
incluyen alteraciones, disartria, ataxia y afasia que puede ser 
global, de conducción, o transcortical motora. Existen por otro 
lado padecimientos cronico-degenerativos con afección primaria 
de la ínsula y que cursan con afasia. Asimismo, existen pocos 
reportes de alteraciones neurológicas transitorias por episodios 
de hipoxia, la mayoría se refieren a amnesia global transitoria, 
aunque en circunstancias especiales como el montañismo se ha 
observado afasia, alteración motora y apraxia transitorias, en-
tre otros síntomas.

Abreviaturas:
 IRM: Imagen de resonancia magnética.
 SPECT: Single photon emission computerized tomography (tomografía compu-

tarizada por emisión de fotones individuales).
  UTI: Unidad de terapia intensiva.
 PET: Positron emission tomography (tomografía por emisión de positrones).
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INTRODUCCIÓN

La afasia es un trastorno del lenguaje, el cual es re-
sultado de daño cerebral, generalmente de carácter 
focal. Puede manifestarse por medio de síntomas 
muy diversos, con afectación de la comprensión y la 
producción, tanto del lenguaje oral como del escrito.

La afasia puede observarse en población tanto in-
fantil como adulta, y cuando es adquirida puede de-
berse a lesiones de diversa etiología en el lóbulo fron-
tal y temporal del hemisferio dominante.1,2 

Se muestra el caso de un paciente femenino de 70 
años que presentó episodio de afasia motora transito-
ria por encefalopatía anóxica, posterior a una cirugía 
de rodilla. Las lesiones insulares aisladas han sido ra-
ramente reportadas, con lo cual el caso clínico presen-
tado es infrecuente, ya que el papel de la ínsula en el 
lenguaje aún no está claramente definido; pero tuvi-
mos evidencia por estudios de imagen, datos sugesti-
vos de isquemia insular que concuerdan con el cuadro 
clínico que tuvo una recuperación completa posterior.

PRESENTACIÓN DE CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una paciente de 70 años de 
edad, postoperada de artroplastia total de rodilla iz-
quierda. Durante su estancia hospitalaria presentó un 
cuadro de apnea con hipoxemia y desaturación, moti-
vo por el cual se realizaron maniobras de reanimación 
avanzada, con respuesta después de cinco minutos 
aproximadamente. Se trasladó a la unidad de terapia 
intensiva, donde requirió manejo con aminas vasoacti-
vas por dos días. Después de este periodo fue extubada 
sin complicaciones. Posteriormente a la extubación, se 
encontró que la paciente no emitía lenguaje de ma-
nera fluyente, sino de forma telegráfica (trastorno de 
reducción en el cual omitía artículos y adjetivos, y sólo 
emitía frases cortas), aunque sí comprendía órdenes 

adecuadamente. La valoración por Neurología confir-
mó una afasia motora sin hemiparesia. El resto de la 
exploración neurológica fue normal. Se sospechó, por 
el síndrome clínico de afasia sin hemiparesia, la posi-
bilidad de una lesión isquémica insular izquierda. Se 
solicitó IRM de cráneo el día 11 de abril del 2011, la 
cual mostró durante la secuencia ponderada en difu-
sión, hiperintensidad del listón insular de predominio 
izquierdo, correspondiente con zona de restricción de 
la difusión. Así mismo, en la secuencia FLAIR (del 
inglés fluid attenuated inversion recovery) se observó 
ausencia de hiperintensidad insular, sugerente de le-
sión isquémica establecida (Figuras 1 y 2).

En la disfunción temporal a la que se adjudica la amnesia glo-
bal transitoria se han hecho estudios de resonancia magnética 
con ponderación en difusión en la que se aprecia restricción de 
la difusión de los lóbulos temporales, que se correlaciona con 
hipoperfusión en la tomografía computarizada por emisión de 
fotones individuales. Conclusión: Postulamos que el episodio 
de hipoxia cerebral condicionó isquemia insular focal con dis-
función transitoria que se expresó como afasia transitoria.

Palabras clave: Ínsula, afasia, hipoxia, déficit neurológico 
transitorio.

Nivel de evidencia: IV.

In transient global amnesia due to temporal dysfunction, 
magnetic resonance imaging studies have been done pondring 
diffusion,  which shows restricted diffusion of the temporal lo-
bes, which correlates with hypoperfusion in emission computed 
tomography by individual photons. Conclusion: We postulate 
that the episode of cerebral hypoxia conditioned insular focal 
ischemia with transient dysfunction expressed as transient 
aphasia.

Key words: Insula, aphasia, hypoxia, transient neurological 
deficit.

Level of evidence: IV.

Figura 1. 11-04-11 dwi. Imagen de resonancia magnética secuencia pon-
derada en difusión que muestra hiperintensidad del listón insular izquier-
do correspondiente con zona de restricción de la difusión.
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En las 48 horas siguientes, el lenguaje fue me-
jorando paulatinamente hasta recuperar por com-

pleto la fluencia. Egresó de la unidad de terapia in-
tensiva sin alteración neurológica alguna. Fue dada 
de alta a su domicilio sin complicación posterior. El 
día 5 de mayo del 2011 se realizó IRM de cráneo 
de control, la cual reportó en la secuencia ponde-
rada en difusión, hiperintensidad del listón insular 
izquierdo de menor tamaño respecto al estudio pre-
vio, así como ausencia de infarto en el resto de las 
secuencias (Figuras 3 y 4). Actualmente sin déficit 
neurológico alguno.

DISCUSIÓN

Tradicionalmente se ha descrito que el síndrome de 
afasia sin hemiparesia es raro. Cuando se le encuen-
tra, llama la atención la afección exquisita del len-
guaje sin afección de áreas motoras, dado que ana-
tómicamente existe contigüidad entre estas áreas 
funcionales.1 Cuando se presenta, es sugerente de 
un infarto cardioembólico.1,3,4 Se han considerado 
diversas localizaciones posibles para la lesión sub-
yacente (incluyendo la corteza del lóbulo frontal, 
temporal, y lesiones circunscritas al opérculo fron-
tal, o la presencia de varias lesiones simultáneas).1 
También se considera que puede ser causado por le-
siones aisladas de la ínsula.5 Todos estos reportes, 

Figura 2. 11-04-11 fl air. Imagen por resonancia magnética secuencia fl air 
que demuestra ausencia de hiperintensidad insular sugerente de lesión 
isquémica.

Figura 4. 05-05-11 fl air. Imagen por resonancia magnética secuencia fl air 
que demuestra ausencia de hiperintensidad insular sugerente de lesión 
isquémica en el estudio posterior.

Figura 3. 05-05 dwi. Imagen de resonancia magnética secuencia ponde-
rada en difusión que muestra hiperintensidad del listón insular izquierdo 
de menor tamaño respecto al estudio previo.
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sin embargo, se refieren a lesiones establecidas, con 
infarto o hemorragia cerebral en las localizaciones 
mencionadas. 

Cuando la ínsula se afecta por isquemia o hemo-
rragia cerebral, generalmente es con afección de 
áreas circundantes y los datos clínicos agregados 
obscurecen los hallazgos aislados que se encontra-
rían por afección insular. Sin embargo, en ocasiones 
se han analizado pacientes con lesión insular aislada, 
dando un espectro amplio de manifestaciones.6 Éstas 
incluyen alteraciones cardiovasculares (se considera 
a la ínsula la representación cortical del sistema 
nervioso autónomo),7,8 disartria,9 ataxia10 y afasia 
que puede ser global, de conducción, o transcortical 
motora.11-13

Aunque no se trató de una de las estructuras 
tradicionalmente descritas para la producción del 
lenguaje, actualmente se considera que la ínsula 
puede tener relevancia en el circuito involucrado 
en la función lingüística. El papel de la ínsula en 
el lenguaje puede ser entendido al examinar su 
histología y conexiones. Las conexiones en la ín-
sula anterior (localización de la lesión de la pa-
ciente) incluyen corteza orbitofrontal agranular, 
opercular frontal, prepiriforme, temporofrontal 
ventral, corteza anterior del cíngulo, amígdala, 
ventroposterior medial del tálamo, medial dorsal, 
centromedial parafasicular, línea media y el nú-
cleo reticular.

La iniciación del comportamiento, incluyendo el 
habla, depende de motivación apropiada y activa-
ción excitatoria. La ínsula tiene proyecciones recí-
procas con los sistemas límbico (cíngulo y amígdala) 
y reticular (tálamo centromedial parafasicular y nú-
cleo reticular), así como con el área perisilviana del 
habla, la cual parecería ser un área importante en 
el proceso de la iniciación del habla. Apoyando esta 
hipótesis, la observación de lesiones en otras re-
giones del sistema (por ejemplo, cíngulo, opérculos 
frontales, tálamo), que producen deficiencias en la 
iniciación del habla.

Además de las lesiones isquémicas descritas 
que dañan la ínsula y afectan el lenguaje, exis-
ten padecimientos cronico-degenerativos con 
afección primaria de la ínsula y que cursan con 
afasia. Como ejemplo se encuentra la afasia pro-
gresiva primaria no fluente, en la cual se pierde 
de manera progresiva la capacidad de comunica-
ción de manera fluyente hasta llegar al mutismo. 
Los pacientes cursan con una relativa preserva-
ción de la comprensión de palabras simples y de 
las habilidades cognitivas no lingüísticas. En la 

actualidad se ha intentado encontrar, mediante 
estudios funcionales de imagen, una correlación 
anatómica de estas patologías. Por ejemplo, en el 
estudio de Nestor y colaboradores se buscó en-
contrar un substrato anatómico para el déficit en 
el lenguaje, mediante la medición de fluorodes-
oxiglucosa-PET, encontrando que la única región 
persistente con hipometabolismo fue la ínsula 
anterior izquierda.

Existen pocos reportes de alteraciones neuro-
lógicas transitorias por episodios de hipoxia. La 
mayoría se refieren a amnesia global transitoria, 
aunque en circunstancias especiales como el mon-
tañismo14 se ha observado afasia, alteración moto-
ra y apraxia, entre otros síntomas. Los síntomas se 
adjudican a depresión cortical por la hipoxia, simi-
lar a la que sucede en la migraña.14 En la disfun-
ción temporal a la que se adjudica la amnesia glo-
bal transitoria se han hecho estudios de resonancia 
magnética con ponderación en difusión, en la que 
se aprecia restricción de la difusión de los lóbulos 
temporales, que se correlaciona con hipoperfusión 
en el SPECT.15

CONCLUSIÓN

Dados los hallazgos clínicos y radiológicos de la pa-
ciente, postulamos que el episodio de hipoxia cere-
bral condicionó isquemia insular focal con disfunción 
transitoria que se expresó como afasia transitoria, 
reversible por completo.
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