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Afasia motora transitoria por encefalopatia hipoxica:
papel de la insula
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RESUMEN

Introduccioén: La afasia es un trastorno del lenguaje, en don-
de existe alteracion en la produccién y/o comprension tanto del
lenguaje oral como escrito. Se puede presentar en poblacion in-
fantil y en adulta. Presentamos un caso de afasia transitoria y
completamente reversible tras un episodio de hipoxia cerebral.
Caso clinico: Femenino de 70 afios, que present6 posterior a
un paro respiratorio con hipoxia y desaturacion prolongadas,
un cuadro de afasia motora sin hemiparesia. Se solicité imagen
por resonancia magnética de craneo, la cual mostré datos suti-
les de lesién aguda isquémica en ambas cortezas insulares, de
predominio izquierdo, con ausencia de infarto en estudio pos-
terior. Cursé con buena evolucién con mejoria en dias. Actual-
mente, la paciente se encuentra sin déficit neuroldgico alguno.
Discusién: Se comentara el fenémeno de afasia sin hemipa-
resia y su sustrato anatémico y etiol6gico mas frecuente (em-
bolismo a la insula que provoca infarto). El papel de la insula
en el lenguaje puede ser entendido al examinar su histologia y
conexiones. Cuando la insula se afecta por isquemia o hemo-
rragia cerebral, generalmente es con afeccion de areas circun-
dantes, y los datos clinicos agregados obscurecen los hallazgos
aislados que se encontrarian por afeccién insular. Estos datos
incluyen alteraciones, disartria, ataxia y afasia que puede ser
global, de conduccién, o transcortical motora. Existen por otro
lado padecimientos cronico-degenerativos con afeccion primaria
de la insula y que cursan con afasia. Asimismo, existen pocos
reportes de alteraciones neuroldgicas transitorias por episodios
de hipoxia, la mayoria se refieren a amnesia global transitoria,
aunque en circunstancias especiales como el montafiismo se ha
observado afasia, alteracion motora y apraxia transitorias, en-
tre otros sintomas.

* Médico Interno de Pregrado.

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.
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SPECT: Single photon emission computerized tomography (tomografia compu-
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PET: Positron emission tomography (tomografia por emisién de positrones).
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En la disfuncién temporal a la que se adjudica la amnesia glo-
bal transitoria se han hecho estudios de resonancia magnética
con ponderacion en difusién en la que se aprecia restriccion de
la difusién de los l6bulos temporales, que se correlaciona con
hipoperfusion en la tomografia computarizada por emision de
fotones individuales. Conclusiéon: Postulamos que el episodio
de hipoxia cerebral condicion6 isquemia insular focal con dis-
funcion transitoria que se expresé como afasia transitoria.

Palabras clave: insula, afasia, hipoxia, déficit neurolégico
transitorio.

Nivel de evidencia: IV.

INTRODUCCION

La afasia es un trastorno del lenguaje, el cual es re-
sultado de dafio cerebral, generalmente de caracter
focal. Puede manifestarse por medio de sintomas
muy diversos, con afectacion de la comprension y la
produccion, tanto del lenguaje oral como del escrito.

La afasia puede observarse en poblacion tanto in-
fantil como adulta, y cuando es adquirida puede de-
berse a lesiones de diversa etiologia en el 16bulo fron-
tal y temporal del hemisferio dominante.’?

Se muestra el caso de un paciente femenino de 70
afos que presento episodio de afasia motora transito-
ria por encefalopatia anodxica, posterior a una cirugia
de rodilla. Las lesiones insulares aisladas han sido ra-
ramente reportadas, con lo cual el caso clinico presen-
tado es infrecuente, ya que el papel de la insula en el
lenguaje aun no esté claramente definido; pero tuvi-
mos evidencia por estudios de imagen, datos sugesti-
vos de isquemia insular que concuerdan con el cuadro
clinico que tuvo una recuperacion completa posterior.

PRESENTACION DE CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente de 70 afios de
edad, postoperada de artroplastia total de rodilla iz-
quierda. Durante su estancia hospitalaria presenté un
cuadro de apnea con hipoxemia y desaturacion, moti-
vo por el cual se realizaron maniobras de reanimacién
avanzada, con respuesta después de cinco minutos
aproximadamente. Se traslado a la unidad de terapia
intensiva, donde requirié manejo con aminas vasoacti-
vas por dos dias. Después de este periodo fue extubada
sin complicaciones. Posteriormente a la extubacion, se
encontrd que la paciente no emitia lenguaje de ma-
nera fluyente, sino de forma telegréfica (trastorno de
reduccion en el cual omitia articulos y adjetivos, y sélo
emitia frases cortas), aunque si comprendia 6rdenes

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.

adecuadamente. La valoracion por Neurologia confir-
mo una afasia motora sin hemiparesia. El resto de la
exploracién neuroldgica fue normal. Se sospechd, por
el sindrome clinico de afasia sin hemiparesia, la posi-
bilidad de una lesion isquémica insular izquierda. Se
solicité IRM de craneo el dia 11 de abril del 2011, la
cual mostré durante la secuencia ponderada en difu-
sion, hiperintensidad del liston insular de predominio
izquierdo, correspondiente con zona de restriccion de
la difusion. Asi mismo, en la secuencia FLAIR (del
inglés fluid attenuated inversion recovery) se observo
ausencia de hiperintensidad insular, sugerente de le-
sion isquémica establecida (Figuras 1y 2).

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

Figura 2. 11-04-11 flair. Imagen por resonancia magnética secuencia flair
que demuestra ausencia de hiperintensidad insular sugerente de lesion
isquémica.

Figura 3. 05-05 dwi. Imagen de resonancia magnética secuencia ponde-
rada en difusién que muestra hiperintensidad del liston insular izquierdo
de menor tamafio respecto al estudio previo.
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pleto la fluencia. Egreso de la unidad de terapia in-
tensiva sin alteracion neurologica alguna. Fue dada
de alta a su domicilio sin complicacion posterior. El
dia 5 de mayo del 2011 se realiz6 IRM de craneo
de control, la cual reporté en la secuencia ponde-
rada en difusion, hiperintensidad del listdn insular
izquierdo de menor tamafio respecto al estudio pre-
vio, asi como ausencia de infarto en el resto de las
secuencias (Figuras 3 y 4). Actualmente sin déficit
neurolégico alguno.

DISCUSION

Tradicionalmente se ha descrito que el sindrome de
afasia sin hemiparesia es raro. Cuando se le encuen-
tra, llama la atencién la afeccion exquisita del len-
guaje sin afeccion de areas motoras, dado que ana-
témicamente existe contiglidad entre estas areas
funcionales.! Cuando se presenta, es sugerente de
un infarto cardioembdlico.?34 Se han considerado
diversas localizaciones posibles para la lesion sub-
yacente (incluyendo la corteza del l6bulo frontal,
temporal, y lesiones circunscritas al opérculo fron-
tal, o la presencia de varias lesiones simultaneas).!
También se considera que puede ser causado por le-
siones aisladas de la insula.® Todos estos reportes,

Figura 4. 05-05-11 flair. Imagen por resonancia magnética secuencia flair
que demuestra ausencia de hiperintensidad insular sugerente de lesion
isquémica en el estudio posterior.
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sin embargo, se refieren a lesiones establecidas, con
infarto o hemorragia cerebral en las localizaciones
mencionadas.

Cuando la insula se afecta por isquemia o hemo-
rragia cerebral, generalmente es con afecciéon de
areas circundantes y los datos clinicos agregados
obscurecen los hallazgos aislados que se encontra-
rian por afeccion insular. Sin embargo, en ocasiones
se han analizado pacientes con lesion insular aislada,
dando un espectro amplio de manifestaciones.® Estas
incluyen alteraciones cardiovasculares (se considera
a la insula la representacion cortical del sistema
nervioso auténomo),”® disartria,® ataxia'® y afasia
gue puede ser global, de conduccién, o transcortical
motora. 113

Aunque no se tratd de una de las estructuras
tradicionalmente descritas para la produccién del
lenguaje, actualmente se considera que la insula
puede tener relevancia en el circuito involucrado
en la funcion linguistica. El papel de la insula en
el lenguaje puede ser entendido al examinar su
histologia y conexiones. Las conexiones en la in-
sula anterior (localizacidn de la lesion de la pa-
ciente) incluyen corteza orbitofrontal agranular,
opercular frontal, prepiriforme, temporofrontal
ventral, corteza anterior del cingulo, amigdala,
ventroposterior medial del tdlamo, medial dorsal,
centromedial parafasicular, linea media y el na-
cleo reticular.

La iniciacion del comportamiento, incluyendo el
habla, depende de motivacion apropiada y activa-
cion excitatoria. La insula tiene proyecciones reci-
procas con los sistemas limbico (cingulo y amigdala)
y reticular (tdlamo centromedial parafasicular y nu-
cleo reticular), asi como con el area perisilviana del
habla, la cual pareceria ser un area importante en
el proceso de la iniciacidn del habla. Apoyando esta
hipotesis, la observacion de lesiones en otras re-
giones del sistema (por ejemplo, cingulo, opérculos
frontales, talamo), que producen deficiencias en la
iniciacion del habla.

Ademas de las lesiones isquémicas descritas
que dafan la insula y afectan el lenguaje, exis-
ten padecimientos cronico-degenerativos con
afeccion primaria de la insula 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-
cidon de manera fluyente hasta llegar al mutismo.
Los pacientes cursan con una relativa preserva-
cion de la comprension de palabras simples y de
las habilidades cognitivas no linguisticas. En la

actualidad se ha intentado encontrar, mediante
estudios funcionales de imagen, una correlacion
anatomica de estas patologias. Por ejemplo, en el
estudio de Nestor y colaboradores se buscd en-
contrar un substrato anatomico para el déficit en
el lenguaje, mediante la medicién de fluorodes-
oxiglucosa-PET, encontrando que la Unica region
persistente con hipometabolismo fue la insula
anterior izquierda.

Existen pocos reportes de alteraciones neuro-
l6gicas transitorias por episodios de hipoxia. La
mayoria se refieren a amnesia global transitoria,
aungue en circunstancias especiales como el mon-
tafiismo* se ha observado afasia, alteracion moto-
ray apraxia, entre otros sintomas. Los sintomas se
adjudican a depresion cortical por la hipoxia, simi-
lar a la que sucede en la migrafia.'* En la disfun-
cion temporal a la que se adjudica la amnesia glo-
bal transitoria se han hecho estudios de resonancia
magnética con ponderacion en difusion, en la que
se aprecia restriccion de la difusion de los I6bulos
temporales, que se correlaciona con hipoperfusion
en el SPECT.%®

CONCLUSION

Dados los hallazgos clinicos y radiolégicos de la pa-
ciente, postulamos que el episodio de hipoxia cere-
bral condicion6 isquemia insular focal con disfuncién
transitoria que se expres6 como afasia transitoria,
reversible por completo.
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