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LOS DESORDENES DEL LENGUAJE: DE LAS NEUROCIENCIAS
A LANEURO-REHABILITACION

Language disorders: from neuroscience to neurorehabilitation

Resumen

El propdsito de este texto es revisar una serie de referentes concluyentes de la investigacién en neurociencias y derivar
un fundamento para la intervencion en los desérdenes de la comunicacién con origen neuroldgico. La evidencia sobre los
desenlaces de recuperacion de las alteraciones neurocomunicativas sefiala que es dificil predecir, a largo plazo, la
funcionalidad de un paciente con lesion cerebral. A pesar de que el curso de la recuperacion de los desérdenes de origen
neuroldgico del hablay el lenguaje es diferente atendiendo a la naturaleza, extension y localizacién de la lesion, existe
evidencia que cerca del 80% de los pacientes con dafio cerebral adquirido muestran mejoria importante entre las 10y 22
semanas posteriores a la lesion. El patrén de recuperacion no permite predecir los progresos en razén del tiempo; dado
que diversos tipos de plasticidad tienen lugar en diferentes estadios de las lesiones neuroldgicas. La evidencia
neurocientifica sefiala la existencia de variables relacionadas con la neurorehabilitacién y la recuperacién de las alteracio-
nes neurocomunicativas, susceptibles de ser manipuladas tales como: el tiempo, la intensidad, la cantidad del tratamien-
to y otras variables de la intervencion, asi como las propias condiciones neurales; de la misma manera se han identifi-
cado variables de resultado del proceso de neurorehabilitacion relacionadas con la adquisicidn, la generalizacion, el
mantenimiento, la interferencia y los efectos de la neurobiologia que soporta los comportamientos cognoscitivo-
lingiiisticos.
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Summary

This manuscript has been aimed at reviewing a series of conclusive referents in neuroscience research thereby deriving
a basis for intervention in neurological communication disorders. Evidence regarding recovery outcomes following
alterations in neurocommunication suggests that it is difficult to predict the long-term functionality of a patient
suffering a cerebral lesion. In spite of the course of recovery regarding speech and language in neurological disorders
being different depending on the nature, extent and location of the lesion, some evidence suggests that around 80% of

patients suffering cerebral damage have shown important improvement 10 to 22 weeks after such lesion. The recovery
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pattern does not allow progress to be predicted regarding time given that different types of plasticity dominate during
neurological lesions’ different stages. Neuroscientific evidence has pointed to the existence of variables related to
neurorehabilitation and the recovery of neurocommunication alterations which are susceptible to being manipulated
such as time, intensity, amount of treatment and other variables regarding intervention, as well as the neural conditions
themselves. Likewise, variables have been identified as a result of neurorehabilitation related to acquisition, generalization,
maintenance, interference and the effects of neurobiology supporting cognitive-linguistic behaviour.
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Introduccion

Durante las dltimas décadas han aparecido diversos programas de neurorehabilitacién que se en-
cuentran a disposicion de los pacientes con afasia y de sus terapeutas. La mayor parte de indivi-
duos que presentan dificultades para el habla y el lenguaje, incluidos aquellos con diagnéstico de
afasia, son objeto de evaluaciones formales de diagnéstico y gran parte de ellos reciben algtn tipo
de terapia. La expansion que han teniendo los programas de neurorehabilitacién para las afasias
alrededor del mundo se debe a varios factores: la terapia del lenguaje ha venido ganando un estatus
profesional cada vez mads respetable, con una base cientifica més sélida y con mucho potencial
para la creatividad; los mecanismos neuropsicolégicos de recuperacion cerebral después de una
lesion, se entienden ahora con mds claridad; la mayor comprension acerca de la organizacién
cerebral relacionada con el lenguaje ha facilitado el desarrollo de nuevas alternativas terapéuticas;
los computadores personales, hoy dia parte de la vida diaria de la mayoria de las personas, pueden
programarse como apoyo de la neurorehabilitacion del lenguaje (1).

Es importante entender que las afasias son desérdenes del lenguaje que pueden llegar a compro-
meter otras funciones cognoscitivas; es decir, no s6lo hacen referencia a trastornos para la produc-
cién y comprension del lenguaje, de manera que cuando el cerebro se lesiona se afectan, en mayor
o menor grado, varias funciones neurocognoscitivas. Por ejemplo, algunos pacientes con afasia
presentan dificultad para comprender tanto el lenguaje hablado como el escrito (afasia de Wernicke);
otros tienen dificultad para expresar lo que piensan tanto en forma verbal como escrita (afasia de
Broca). Esta selectividad de los sintomas de acuerdo con el tipo de lesién da cuenta de cémo es la
estructura cerebral para el lenguaje.

Las afasias son diferentes a otros desordenes de la comunicacidn, tales como la disartria, una
dificultad en la articulacion del lenguaje, o la disfonfa, un trastorno en la produccion de la voz. Estos
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o aquellos quienes tienen parkinsonismo, que son disfénicos, conservan sus habilidades de lenguaje
a pesar de su importante trastorno para el habla. En contraste, la afasia es un profundo trastorno
del lenguaje, bien sea en la comprension, la produccién o ambas, que no es atribuible a un impedi-
mento motor 0 mecdnico.

La causa més frecuente de afasia es el trauma craneoencefalico, que produce alrededor de 200.000
casos cada afio en los Estados Unidos. La siguiente causa mds frecuente es la enfermedad cere-
bro vascular: 40% de los ataques cerebrovasculares de arterias grandes cursan con trastornos del
lenguaje. En los Estados Unidos, la enfermedad cerebrovascular deja aproximadamente 100.000
casos de afasia cada afio. El estudio de pacientes con ataque cerebrovascular no severo ha contri-
buido enormemente al entendimiento sobre las afasias, ya que muchas de estas lesiones muestran
cursos de lentos progresos y la anatomia de la regién comprometida casi invariablemente se rela-
ciona con la distribucion de los vasos corticales.

El estudio de los desdrdenes neuro- comunicativos

La rehabilitacion de los desérdenes neurocomunicativos, con algunas variaciones en razon al enfo-
que de tratamiento, debe apuntar hacia el cumplimiento de las siguientes metas: mantener la activi-
dad verbal del paciente; aumentar gradualmente el nivel de dificultad para el re-entrenamiento y
re-aprendizaje del lenguaje; proveer al paciente con estrategias de comunicacién adecuada; esti-
mular al paciente a continuar su rehabilitaciéon mas all4 del programa de rehabilitacion como tal y
proveer el soporte psicosocial adecuado.

La documentacién acerca de los desenlaces de la recuperacién de los desdérdenes
neurocomunicativos demuestra que es muy dificil predecir a largo plazo la funcionalidad de un
paciente con un dafio cerebral focal (2-5). La estimacion de la mejoria de las funciones del habla y
el lenguaje suelen corresponder a los puntajes comparativos obtenidos en pruebas estandarizadas
neuropsicoldgicas de diagndstico (pretest) y de seguimiento (postest) luego de dafio cerebral; de
manera tal que, el cambio resulta de las diferencias en dichos puntajes; lo cual, aunque resulta
conveniente, conlleva una gran variabilidad en los intervalos entre la primera y la segunda medi-
cioén. De hecho, en varios estudios, la medida inicial o linea base se obtiene luego de que la condi-
cién médica se haya estabilizado; a menos que el interés sea estimar la recuperacién espontdnea.
En este mismo sentido, a pesar de que el curso de la recuperacion de los desérdenes de origen
neurolégico del habla y el lenguaje es diferente atendiendo a la naturaleza, extensién y localizacién
de la lesion, existe evidencia sobre que cerca del 80% de los pacientes con dafo cerebral adquirido
muestran mejoria importante entre las 10 y 22 semanas de ocurrida la lesion (6). El patrén de
recuperacion no parece tampoco permitir predecir los progresos en razén del tiempo; dado que
diversos tipo de plasticidad tienen lugar en diferentes estadios de las lesiones neurogénicas.

Pese a lo anterior, algunos autores seialan varios factores que contribuyen a formular aproxima-
ciones al prondstico en los desérdenes neurocomunicativos. Porch, Collins, Wertz y Friden (7)
ofrecen tres estrategias de prediccion: aproximacion al perfil comportamental y su comparacién



Tabla 1. Diseiios experimentales en afasia

Disefio Comparacion Preguntas basicas Ejemplos
Entre sujetos Daflo cerebral versus  ;Qué déficit son causados Pacientes con trauma craneoencefilico
integridad neurolégica  por la lesién cerebral? versus sujetos sin lesion cerebral
Dafio cerebral versus  ;Qué comportamientos pueden Infarto anterior versus posterior
dafio cerebral estar asociados a neuropatologias
especificas o a ciertos sitios lesionados?
Intrasujetos Tarea A versus (Existe un patrén de conservacién Comprender palabras versus
tarea B y déficit en las habilidades del lenguaje nominar objetos

en un paciente afasico?

Item a versus item b ;Puede un paciente tener problemas Palabras abstractas
para hallar algunas palabras pero versus concretas
no otras?

Traducido y adaptado de: Davis, A. Aphasiology. Disorders and clinical practice. Investigating aphasia in general.
Chapter 4. 2000. Allyn & Bacon. USA. Pp. 68.

con perfiles de otros pacientes con afasia de similar comportamiento; prediccién estadistica o
estimacién matematica de los puntajes de las pruebas y aproximacién a variables de enddgenas
prondstico (severidad del déficit, origen, sitio y tamaiio de la lesion, edad, sexo, dominancia manual,
entre otras) y exdgenas (frecuencia, intensidad, tipo de tratamiento, etc.).

El estudio de los desérdenes neurocomunicativos es complejo debido a la variabilidad existente en
cuanto a las manifestaciones comportamentales del habla y del lenguaje, la comprensién de los
sustratos cognitivos y lingiifsticos y su factores etiol6gicos y mecanismos de recuperacion. No
obstante, se hace necesaria una definicién comprensiva de la afasia. La afasia puede ser entendida
como un desorden de comunicacién adquirido, causado por un dafio cerebral, caracterizado por un
déficit en los dominios del lenguaje: hablar, escuchar, leer y escribir; que no es el resultado de un
déficit sensorial, de un déficit intelectual general, o de un desorden psiquiatrico (8). Asi, la afasia es
neurogénica, adquirida, afecta el lenguaje, y excluye déficits sensoriales y mentales.

Los estudios empiricos de los desérdenes neurocomunicativos son recientes, abarcan sélo los ulti-
mos tres decenios. En la década de los afos ochenta el objetivo principal de la investigacion en los
desérdenes del habla y del lenguaje de origen neurolégico fue determinar el valor terapéutico de la
intervencién conductual en la recuperaciéon de la comunicacion (3,4,9). Mds recientemente los
estudios sobre el tratamiento de la afasia han estudiado los efectos de intervenciones especificas
para ciertos déficits del lenguaje; de manera tal que sus disefios han involucrado comparaciones
intra e intergrupo y diseflos experimentales controlados (10-14). Ademds de los estudios
comportamentales, los investigadores se han interesado por examinar los efectos de diversos
farmacos en el tratamiento de las afasias (15,16). La tabla 1 ilustra los tipos de disefio de investiga-
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La investigacion acumulada hasta la fecha sobre los resultados del tratamiento para las afasias
(17-20) sugiere que: los pacientes que tienen tratamiento mejoran sus habilidades de lenguaje mas
que quienes no lo reciben; la mejoria en las habilidades del habla y del lenguaje es significativamente
mayor que los efectos de la recuperacion espontdnea por si sola y la extensién en la cual los
diferentes tipos de tratamiento son efectivos para diferentes formas de afasia y diferentes compor-
tamientos del habla y del lenguaje no ha sido considerada atn en estudios clinicos. La mayoria de
la investigacion en cuanto a los diversos tratamientos para los desérdenes de los comportamientos
del lenguaje se ha basado en estudios preliminares de fase I (21,22) que examinan los efectos de
determinados tratamientos para desérdenes del lenguaje, medidos a través del rendimiento de los
individuos en diversas pruebas comportamentales. Se evidencia un menor interés por el efecto en
las intervenciones en la comunicacién funcional; asi como por los resultados de dos o mds interven-
ciones, incluido el tratamiento farmacoldgico.

La investigacion en neurociencias y la neuro- rehabilitacion

La investigacion bdsica en neurociencias y neurociencias cognoscitivas ha influenciado las inter-
venciones en neurorehabilitacidn; no obstante los hallazgos de estudios neurobiolégicos basados en
modelos animales y computacionales no son automaticamente transferibles a la terapéutica clinica.
Las siguientes lineas presentan algunos de los resultados relevantes de los estudios relacionados
con fendmenos neurobioldgicos y su relacion con los principios de recuperacion funcional en
neurorehabilitacion. De hecho, la literatura cientifica sobre estrategias de intervencién en afasia ha
comenzado a reflejar las conclusiones relacionadas con principios del aprendizaje y la memoria
derivados de estudios que incorporan simulaciones por computador y de investigaciones que exa-
minan el rendimiento de individuos sanos en condiciones controladas o experimentales.

La capacidad adaptativa del sistema nervioso central ha determinado gran parte de la investigacion
en neurociencias. Esto es, el cerebro, independientemente de su edad, es flexible y capaz de cam-
biar; es decir, tiene la capacidad para adaptarse estructural y funcionalmente a lo largo de toda la
vida. De hecho la plasticidad cerebral es la base de todos los procesos normales para el desarrollo,
el aprendizaje y mantenimiento del desempefio funcional de los individuos durante el ciclo vital; y de
hecho permite explicar los cambios por envejecimiento asi como aquellos que ocurren como lesion
a diferentes mecanismos de lesion cerebral. Dado que para cada nuevo evento aprendido hay
cambios en el sistema nervioso que soportan tal aprendizaje (23). La evidencia también demuestra
que los nuevos aprendizajes pueden no solo resultar en comportamientos adaptativos, sino resultar
en una mala adaptacién o en una interferencia de otras funciones cerebrales (24).

La investigacion relacionada con la recuperacion funcional de la lesion cerebral se ha centrado en:
los beneficios de las intervenciones tempranas como quiera que ello reduce la severidad del dafio
inicial y minimice la pérdida funcional y; la reorganizacién cerebral en términos de la restauracién
y compensacion de las funciones comprometidas o perdidas. Esto involucra un aspecto critico de la
neurorehabilitacion relacionada con la ventana temporal de tratamiento; que responde a cémo las
estructuras y funciones cerebrales se remodelan en horas, dias, meses y afios luego de una lesién



cerebral. La tecnologia en neuroimagen ha permitido avanzar en la investigacion relacionada con
los mecanismos neuronales de recuperacion de las afasias. Estos estudios de neuroimagen pro-
veen evidencia sobre cursos diferentes de los mecanismos de recuperacion neuronal en funcién del
estadio de la afasia. El recobro de las funciones de lenguaje en la etapa subaguda que sigue al dafio
cerebral estd asociado con la recuperacion espontanea (25,26). El clasico estudio de Brodal publi-
cado en Brain en 1973 ilustré este interesante fendmeno luego de un evento cerebro vascular
agudo (27).

En general, los estudios de neuroimégen proveen evidencia de dos mecanismos de reorganizacion
funcional del lenguaje en las afasias: incorporacién de las estructuras residuales del hemisferio
izquierdo que pueden haber estado pre mdrbidamente involucradas en las lesiones del lenguaje (28,
29) y; incorporacion de las regiones del hemisferio derecho tipicamente homoélogas a las dreas del
lenguaje del hemisferio izquierdo (30,31). El hecho de que los pacientes desarrollen una reorganiza-
cién intrahemisférica del hemisferio izquierdo o una dominancia atipica del hemisferio derecho
puede estar determinado por la edad de ocurrencia de la lesion y su etiologia (31). Quizas lo mas
complejo de la investigacion en neuroplasticidad asociada con las afasias en etapa aguda es dife-
renciar aquello que es resultado de los procesos de recuperacion espontanea de aquellos efectos
del tratamiento comportamental. Adicionalmente, es necesario explorar como otros factores rela-
cionados con la recuperacion de una lesion cerebral (e.g., tipo de lesion, tamafio, localizacién, edad,
déficit de lenguaje) pueden influenciar la reorganizacién neuronal relacionada con el tratamiento.

Aungque las neurociencias han avanzado en la comprension del cerebro atin estamos lejos de enten-
der los circuitos cerebrales a un nivel tal que permitiera ubicar o reubicar neuronas en los sitios
precisos de tal manera que se pudiera restablecer una funcién neuronal perdida. La tnica via hoy
para crear conexiones funcionales es el aprendizaje. De hecho, como ya se coment6 arriba, el
cerebro remodela continuamente sus circuitos neuronales en aras de codificar nuevas experiencias
y posibilitar cambios de comportamiento. La neurorehabilitacion es, en efecto, un proceso de ense-
flanza-aprendizaje que promueve la plasticidad cerebral. En consecuencia, se esperaria que los
pacientes con lesidn cerebral que reciben una intervencion terapéutica mejoren sus funciones en
mayor proporcién que quienes no reciben tratamiento (24,32,33). También es cierto que el aprendi-
zaje puede ocurrir atn sin rehabilitacion formal; tal y como lo demuestra el desarrollo de estrategias
compensatorias comportamentales en estudios experimentales en los cuales existe deprivacion
sensorial o de la movilidad; gran parte de ellos usando modelos animales (34-36).

La tabla 2 sintetiza algunos de los principios mds destacados a los que ha dado lugar la investiga-
cién en neurociencias y que son transferibles a la intervencién de os desérdenes del lenguaje de
origen neurolégico.

Varios investigadores convergen en senalar factores relacionados con la experiencia (e.g., natura-
leza, frecuencia, intensidad de los estimulos) como determinantes de la plasticidad neuronal. En
primera instancia, la investigacion en neurociencias bdsicas ha demostrado que la reduccidn en las
respuestas neuronales va acompaiiada por un decrecimiento en el niimero de sinapsis neuronales y
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Tabla 2. Fundamentos de las neurociencias para la neurorehabilitacion

Principio

Usalo o piérdelo
Usalo o mejéralo
Especificidad
Asunto de repeticion
Asunto de intensidad
Asunto de tiempo

Asunto de prominencia

Asunto de edad

Descripcion

Fallos para guiar las funciones cerebrales pueden conducir a una

degradacién funcional.

Entrenamiento que conduce a una determinada funcién del cerebro

puede llevar a una mejora de dicha funcién.

La naturaleza del entrenamiento determina la naturaleza de la plasticidad.
Lainduccién a la plasticidad requiere suficiente repeticion.

Lainduccioén a la plasticidad requiere suficiente intensidad de entrenamiento.
Diversas formas de plasticidad ocurren en diferentes momentos durante el
entrenamiento.

La experiencia de entrenamiento deberia ser suficientemente prominente para
inducir plasticidad.

El entrenamiento que induce plasticidad ocurre mds claramente en cerebros jévenes.

Transferencia La plasticidad en respuesta a una experiencia de entrenamiento puede mejorar la
adquisicién de comportamientos similares.
Interferencia La plasticidad en respuesta a una experiencia puede interferir con la adquisicién

de otros comportamientos.

Traducido y adaptado de: Kleim JA, Jones TA. Principles of experience-dependent neural plasticity: implications
for rehabilitation after brain damage. J Speech Lang Hear Res. 2008 Feb;51(1):5225-39.

en consecuencia con el deterioro o pérdida de una funcién. Los experimentos cldsicos de Hubel y
Wiesel en 1960 sobre deprivacion visual en gatos (37) y los resultados de estudios de restriccion del
movimiento en ratas (38) soportan el hecho de que la carencia en la estimulacién de funciones
cerebrales tales como las perceptivas y de la movilidad puede conducir a la pérdida funcional. De
la misma forma la evidencia sobre la terapia de restriccidn inducida (constraint induced therapy)
aplicada a las afasias (39,40) sefala que la restriccion de formas especificas de comunicacion
podria contribuir a posibilitar ciertas otras.

En contraste con los experimentos que demuestran que la restriccion en el uso puede degradar las
funciones cerebrales, otros estudios muestran que el entrenamiento mejora los desempefios a ex-
pensas de la plasticidad. De forma similar, cambios neurales podrian ocurrir en respuesta a la
rehabilitacion o entrenamiento directo de los dominios del lenguaje (41).

La evidencia de la neurobiologia de los mecanismos de aprendizaje y memoria sefiala que la natu-
raleza del entrenamiento determina la naturaleza de la plasticidad; esto es, formas especificas de
plasticidad cerebral y consecuentes cambios comportamentales dependen de la naturaleza de la
experiencia y del tipo de estimulos. De igual forma como el entrenamiento en una modalidad
especifica puede inducir cambios en un grupo de circuitos neuronales involucrado en funciones
mads generales y sin embargo influenciar la capacidad para adquirir comportamientos en modalida-
des directamente no entrenadas. En neurorehabilitacion esto se traduce en los principios de trans-
ferencia, generalizacion e interferencia (42).



Otra de las implicaciones derivadas de los estudios sobre aprendizaje y memoria tiene que ver con
el asunto de la repeticién. La induccién de la plasticidad ocurre por la exposicién masiva a una
experiencia o a un estimulo; de manera tal que la repeticién puede ser necesaria para obtener un
nivel de mejoria o suficiente reorganizacién para que el paciente pueda continuar con el uso de las
funciones afectadas fuera del escenario terapéutico y tenga la posibilidad de ganancias futuras
(24). Relacionado con la repeticidn, el asunto de la intensidad del entrenamiento determinan los
beneficios funcionales de la neurorehabilitacion (43,44). Incluso en las afasias cronicas la eviden-
cia demuestra que la terapia intensiva del lenguaje mejora significativamente las ejecuciones de los
pacientes (45). No obstante, hay que tener precaucion en no exceder la intensidad de la terapia. En
los experimentos realizados por Humm y colaboradores en ratas se evidencié cémo si se sobre
estimulaba un miembro lesionado como consecuencia de dafio inducido sobre la corteza motora, se
generaba mayor lesién y menor beneficio, quizds por una sobre excitacion del tejido cerebral cir-
cundante al lesionado (46).

La investigacion en modelos animales evidencia que la plasticidad neuronal ocurre en funcién de la
experiencia de entrenamiento, en particular de la robustez o prominencia de los estimulos. En este
paradigma, por ejemplo, los animales son entrenados para reconocer un tono de una frecuencia
especifica para obtener una recompensa; de manera que el tono objetivo es mds sobresaliente que
los otros tonos. Los animales muestran un incremento en la representacion de la gama tonal entre-
nada en la corteza auditiva. Algunos pocos estudios en desérdenes neuroldgicos del lenguaje y el
habla examinan los efectos de la modulacién de los estimulos en los procesos de recuperacion
funcional (47).

Resulta atin mds claro cémo el potencial sindptico, la sinaptogénesis y la reorganizacién cortical
pueden reducirse a través del tiempo; de manera tal que la respuesta de neuroplasticidad es altera-
da en razén de la edad. El curso del envejecimiento normal estd asociado con el incremento de la
atrofia sindptica y neuronal y con la degradacion fisioldgica (48,49). De hecho el declinar cognoscitivo
puede reflejar las fallas progresivas en los procesos de plasticidad para compensar el deterioro
funcional propio de la edad. Sin embargo, existe evidencia tanto en modelos animales como huma-
nos de que los efectos de la edad varian con las experiencias a lo largo del ciclo de vida y son
generalmente mejores en individuos con gran actividad fisica y mental (50). Aunque hay muy poca
literatura comparativa acerca de los efectos del entrenamiento en rehabilitacion en jévenes, adultos
jovenes y adultos mayores, parece existir un acuerdo sobre una mayor plasticidad derivada del
tratamiento en cerebros jovenes.

Varios estudios acerca del tratamiento de las afasias han concluido que ocurre generalizacién o
transferencia de los efectos de las intervenciones a comportamientos del lenguaje no entrenados.
Ello significa que la plasticidad en respuesta a una experiencia de entrenamiento puede mejorar la
adquisicion de comportamientos similares. El principio de transferencia en neurociencias se refiere
a la habilidad en la cual un conjunto de circuitos neuronales promueve una concurrente o subse-
cuente plasticidad. Este fendmeno se ha demostrado en la corteza motora humana en habilidades
de aprendizaje y estimulacién magnética transcraneal. Por ejemplo, el entrenamiento en una tarea
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de movimiento fino de los dedos induce un incremento en la excitabilidad cérticoespinal y una
expansion de la representacion de los musculos de la mano en la corteza motora primaria (51). Por
ejemplo, en este mismo sentido, un estudio sobre estimulacién periférica de la faringe ha demostra-
do una expansion en la representacion cortical de los sustratos motores y sensitivos de la deglucién
en pacientes con disfagia sobrevivientes de ataque cerebro vascular (42,52).

Finalmente, aunque la plasticidad neuronal tiene una connotacién favorable en la recuperacion
funcional, ella puede incluso impedir el cambio comportamental. Esta interferencia se refiere a que
un circuito neuronal dado puede limitar la induccién de una expresion de plasticidad nueva o exis-
tente; lo que se traduce en impedimento para un aprendizaje. En neurorehabilitacion, esto significa
que la plasticidad en respuesta a una experiencia puede interferir con la adquisicién de otros com-
portamientos; de la misma manera como una terapia que beneficia una habilidad puede interferir
con la ejecucién de otra (53).

Conclusion

Hasta aqui, la evidencia neurocientifica sefiala la existencia de variables independientes relaciona-
das con la neurorehabilitacion y la recuperacion de los desérdenes neurocomunicativos tales como
el tiempo, la intensidad, la cantidad, la prominencia y otras variables del tratamiento, asi como las
propias condiciones neurales. De la misma manera, la evidencia ha permitido identificar variables
dependientes para la neurorehabilitacion relacionadas con la adquisicion, generalizacion, manteni-
miento, interferencia y efectos neuronales de los comportamientos cognoscitivo-lingiiisticos.

Lainvestigacion en todas las dreas relacionada con el estudio de los desérdenes de origen neuroldgico
de la comunicacion soporta el fundamento para la intervencion del habla y del lenguaje, en la
medida en que se reconoce que el tratamiento puede afectar el desempefio comunicativo de los
pacientes. El continuo aprendizaje acerca de cdmo estan organizados el lenguaje y el habla en el
cerebro refleja el creciente desarrollo de nuevas y mejores aproximaciones de tratamiento. Suma-
do a la investigacion en neurociencias la demografia y la epidemiologia, con una carga importante
de las enfermedades cronicas no transmisibles, incluida la enfermedad cardio cerebro vascular, el
incremento en la expectativa de vida y el envejecimiento progresivo de la poblacién mundial han
influido el conocimiento y la préctica clinica del profesional en fonoaudiologia. La literatura espe-
cializada en afasia y otros desdrdenes relacionados ilustra varios modelos de intervencidn, algunos
de los cuales han sido analizados empiricamente en razén de su efectividad.
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