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rEVISIÓN

Introducción

La Organización Mundial de la Salud define la tar-
tamudez como un trastorno de la fluidez verbal du-
rante el cual el individuo sabe perfectamente lo que 
desea decir, pero es incapaz de verbalizarlo en ese 
momento a causa de la prolongación, la repetición 
o la paralización involuntaria de un sonido [1].

La tartamudez se divide normalmente en la pro-
pia del desarrollo y la adquirida. La primera es la 
forma más frecuente; surgida en la infancia durante 
la adquisición y el desarrollo del lenguaje [2,3], 
afecta al 5% de los niños, con una incidencia supe-
rior en los varones [3]. En la mayoría de ellos remite 
espontáneamente o gracias a la logopedia, pero en 
el 1% de los casos persiste hasta la edad adulta (tar-
tamudez del desarrollo persistente) [4,5].

La tartamudez neurógena adquirida es un tras-
torno mucho más minoritario, que por lo general 
aparece durante la edad adulta en individuos que 
no han sufrido ningún trastorno del habla en el pa-
sado [2,6]. La tartamudez adquirida se divide en 
sendas formas psicógena o neurógena en función de 
su etiología. Así, la tartamudez psicógena es una al-
teración de la conducta surgida a raíz de una situa-

ción traumática o de estrés físico o emocional, mien-
tras que la neurógena aparece como consecuencia 
de una lesión neurológica identificable [4,7-9].

El presente estudio tuvo por finalidad recabar 
los conocimientos actuales acerca de la epidemio-
logía, la fisiopatología, el diagnóstico, la evaluación 
y el tratamiento de la tartamudez neurógena.

Desarrollo

Se llevó a cabo una revisión bibliográfica en las ba-
ses de datos PubMed y Scopus. El término de bús-
queda fue ‘neurogenic stuttering’. Quedaron inclui-
dos todos los artículos publicados entre enero de 
2000 y septiembre de 2016. Se seleccionaron los pu-
blicados en lengua inglesa o portuguesa.

El título y el resumen de cada uno de ellos fue-
ron examinados por dos revisores independientes 
con el fin de determinar la idoneidad del artículo.

Se hallaron 33 artículos: algunos consistían en 
revisiones no sistemáticas de alguno de los subapar-
tados incluidos (n = 4), pero la mayoría se basan en 
muestras pequeñas y descripciones de casos clíni-
cos particulares (Figura).
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Epidemiología

La tartamudez neurógena es un fenómeno raro [6]. 
La incidencia no está bien definida, ya que la mayo-
ría de artículos publicados consisten en casos clíni-
cos aislados o en pequeñas series de casos [1,3,10].

Con todo, su escasa incidencia ha sido puesta en 
duda, pues parece ser más frecuente en el marco de 
la práctica clínica [11-13]. Asimismo, parece ser 
más habitual en los varones, con incidencias descri-
tas que varían entre 2 a 1 y 10 a 1 [6].

Los ictus y los traumatismos craneoencefálicos 
son las causas referidas con mayor frecuencia [12].

Los datos epidemiológicos son escasos; se preci-
san nuevos estudios que aporten más información 
detallada.

Fisiopatología

El mecanismo fisiopatológico subyacente no se ha 
dilucidado por completo. A esta incertidumbre con-
tribuye el hecho de que la tartamudez neurógena 
puede aparecer asociada con múltiples patologías y 
puntos de lesión. Tanto es así que el trastorno se ha 
descrito en pacientes con ictus, traumatismo cra-
neoencefálico, epilepsia, esclerosis múltiple, enfer-

medad de Parkinson, degeneración ganglionar cor-
ticobasal, demencia senil, demencia por diálisis, en-
cefalopatía hipóxico-isquémica y yatrogenia farma-
cológica [3,8,14-20].

La ubicación de la lesión también es heterogé-
nea. Hay casos descritos de tartamudez neurógena 
en lesiones difusas y focales, unilaterales y bilatera-
les, lesiones corticales y subcorticales; pueden estar 
radicadas en ambos hemisferios, en el tronco ence-
fálico o en el cerebelo [1,8,10,14,15,21-24].

Dada la diversidad de lugares en que se han des-
crito, es posible que las diferentes localizaciones de 
las lesiones desemboquen en una misma vía fisio-
patológica final o que, en cambio, pueda haber pe-
queñas variaciones aún por descubrir en las carac-
terísticas de la tartamudez, dependiendo de la loca-
lización de la lesión. 

Ludlow et al compararon los zonas lesionadas de 
10 pacientes afectados por tartamudez neurógena a 
raíz de una lesión cerebral penetrante causada por 
un proyectil de arma de fuego con otro grupo de 
pacientes que habían sufrido idéntica lesión, pero 
no presentaban ese tartamudeo. Llegaron a la con-
clusión de que el cuerpo estriado y el globo pálido 
sufrían una afectación sensiblemente mayor en el 
grupo con tartamudez neurógena [25].

En fecha más reciente, Theys et al llevaron a ca
bo un estudio en que compararon a 20 pacientes 
con tartamudez postictus con un grupo de 17 pa-
cientes que habían sufrido un ictus, pero no mos-
traban tartamudeo. Descubrieron nueve zonas del 
hemisferio izquierdo que presentaban una probabi-
lidad sensiblemente más alta de estar implicadas en 
la tartamudez neurógena. Los autores defienden la 
existencia de un circuito radicado en el hemisferio 
izquierdo que abarcaría la corteza frontal inferior, 
la corteza temporal superior, la corteza intraparie-
tal y los ganglios basales con múltiples interco-
nexiones entre sus componentes. La desintegración 
de dicho circuito causaría el tartamudeo [25]. La 
mayoría de los pacientes admitidos había sufrido el 
ictus en el territorio izquierdo de la arteria cerebral 
media, por lo que el estudio no permite extraer 
conclusiones acerca de la afectación de otras regio-
nes cerebrales en la fisiopatología de la tartamudez 
neurógena. 

Los estudios llevados a cabo en pacientes con 
tartamudez del desarrollo han identificado la impli-
cación de varias estructuras: opérculo frontal dere-
cho, región parafalcina frontal derecha, corteza mo-
tora derecha y corteza motora suplementaria dere-
cha, circunvolución temporal inferior derecha y 
circunvolución temporal superior derecha, hemis-
ferio derecho del cerebelo, circunvolución cingula-

Figura. Diagrama de flujo de los estudios admitidos.
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da izquierda, lóbulo temporal izquierdo, opérculo 
rolándico izquierdo, corteza prefrontal izquierda, 
corteza sensomotora izquierda, ganglios basales 
(núcleo ventrolateral talámico, tálamo medio y nú-
cleo caudado izquierdo), así como la alteración de 
la actividad dopaminérgica (estados hiperdopami-
nérgicos o cambios en la proporción de los recepto-
res D1/D2 en el estriado) [3,26-28].

Cabe plantearse que dichos mecanismos y es-
tructuras también podrían estar implicados en la 
tartamudez neurógena. No obstante, el mecanismo 
subyacente de la tartamudez del desarrollo dista de 
conocerse con certeza, y los estudios con colectivos 
afectados exclusivamente por la tartamudez neuró-
gena siguen siendo escasos.

Diagnóstico diferencial

Diagnóstico diferencial  
con otros tipos de tartamudez
Algunas características que pueden ayudar a distin-
guir la forma neurógena de otras formas de tarta-
mudeo son las descritas a continuación:
–	 Las disfluencias aparecen con un porcentaje simi-

lar en las palabras sustantivas y no sustantivas. 
–	 Las repeticiones, prolongaciones y bloqueos afec-

tan a palabras situadas en cualquier posición, a 
diferencia de la tartamudez del desarrollo, en que 
es típica la palabra en posición inicial.

–	 El tartamudeo se manifiesta de manera uniforme 
en el curso de diferentes tareas verbales (conver-
sación, explicación, repetición y lectura). 

–	 El hablante puede aparecer molesto, pero no de-
masiado angustiado por el tartamudeo.

–	 Los síntomas secundarios son poco frecuentes 
(muecas faciales, puños apretados, parpadeo u 
otros movimientos involuntarios). 

–	 No hay efecto de adaptación (no se aprecia una 
disminución de las disfluencias con la lectura su-
cesiva de los mismos fragmentos de texto). 

Tales características, descritas por primera vez por 
Canter y revisadas en fecha posterior por Helm-Es-
tabrooks, aparecen citadas con frecuencia en la bi-
bliografía [1,2,8,12,13,15,29], pero últimamente han 
sido criticadas. Van Borsel y Taillieu [11] demues-
tran que no es posible distinguir entre la tartamu-
dez propia del desarrollo y la neurógena basándose 
únicamente en tales características [2,8,13].

En este momento se acepta en general que la 
presencia de tales criterios apunta hacia el diagnós-
tico de la tartamudez neurógena, aunque su pre-
sencia no es imprescindible para establecer el diag-
nóstico [8,9,12,13,15,30].

Así pues, el principal rasgo distintivo entre am-
bas entidades sigue siendo fenomenológico; en otras 
palabras, la tartamudez neurógena surge a raíz de 
daños neurológicos [19].

El diagnóstico diferencial entre tartamudez neu-
rógena y psicógena no siempre es sencillo [13,31]. 
También aquí se puede aplicar el rasgo fenomeno-
lógico distintivo, pero en este caso es menos útil [8, 
19,31]. La aparición de una nueva lesión neurológi-
ca puede acompañarse de estrés psicológico inten-
so, de ahí que los factores desencadenantes de am-
bos tipos de tartamudez puedan coexistir [30].

A semejanza de la forma neurógena, se han pro-
puesto varias características del habla como rasgos 
distintivos de la tartamudez psicógena (Deal’s Eight 
Features of Psychogenic Stuttering; Roth, Aronson & 
Davis’s Criteria for Psychogenic Stuttering; Baum-
gartner and Duffy’s Dystinguishing Features) [8,15]. 
De nuevo, dicha discriminación no parece posible 
si sólo se basa en las características del habla [15].

El rasgo que más garantiza el diagnóstico dife-
rencial entre la tartamudez psicógena y las otras 
formas de tartamudez es la respuesta favorable y 
rápida de la primera al tratamiento [15,19,31].

Aparte del ya de por sí difícil diagnóstico dife-
rencial, también se tiene constancia de casos de si-
mulación del tartamudeo con el propósito de obte-
ner algún beneficio o de probar la inocencia ante 
tribunales de justicia [19,29]. En tales casos, la co-
herencia entre las distintas tareas verbales o en di-
versas circunstancias vitales y el tipo de respuesta 
para facilitar las estrategias del habla pueden reve-
lar el diagnóstico correcto [29].

Diagnóstico diferencial con  
otros tipos de trastornos del habla
En ocasiones, la afasia aparece acompañada de dis-
fluencia, que puede confundirse con la tartamudez 
neurógena.

Algunas de las disfluencias que se manifiestan 
con la afasia pueden ser el resultado de los sucesivos 
intentos de autocorrección ante la presencia de pa-
rafasias fonémicas, circunstancia que puede semejar 
las repeticiones del tartamudeo [9,15]. La disfluen-
cia también puede ser el resultado del empeño del 
paciente por recuperar las palabras a causa de la re-
ducción de la producción verbal, algo que podría 
semejarse a los bloqueos del tartamudeo [1,9].

La afasia amnésica, la de Broca, la conductiva y 
la de Wernicke son las variantes de dicho trastorno 
que con más frecuencia aparecen acompañadas de 
las disfluencias que semejan la tartamudez [15].

En determinadas circunstancias, la apraxia ver-
bal también se puede prestar a fácil confusión con 



62 www.neurologia.com  Rev Neurol 2018; 66 (2): 59-64

C. Cruz, et al

la tartamudez neurógena. La apraxia verbal es un 
trastorno de la articulación, correspondiente a una 
alteración neurológica de la capacidad para progra-
mar la posición y la secuencia de los movimientos 
musculares necesarios para la producción volitiva de 
los fonemas [23].

Entre las diversas características posibles de la 
apraxia verbal, a continuación se describen las que, 
debido a su similitud, podrían dificultar el diagnós-
tico diferencial con la tartamudez neurógena: la di-
ficultad para iniciar el discurso o las palabras rela-
cionada con la dificultad para articular los sonidos 
deseados, prolongaciones de la articulación, la se-
paración de las sílabas y la repetición de los sonidos 
o las sílabas causada por los múltiples intentos frus-
trados de producción verbal [9,23].

La presencia de errores de articulación, sustitu-
ciones de fonemas, movimientos exploratorios de 
la boca antes de las vocalizaciones y autocorreccio-
nes frecuentes de los errores apráxicos favorecen el 
diagnóstico de la apraxia verbal [1,23]. Ocasional-
mente puede haber disprosodia. La dificultad a la 
hora de ejecutar las órdenes oromotoras sin que 
exista debilidad muscular ni descoordinación en los 
reflejos o los gestos automáticos permite el diag-
nóstico definitivo [23].

La palilalia es un complejo trastorno del habla 
que a veces puede confundirse con la tartamudez 
neurógena. Normalmente aparece asociada con la 
enfermedad de Parkinson y otros síndromes par-
kinsonianos [9]. Consiste en la repetición involun-
taria de palabras o de frases semánticamente apro-
piadas, con rapidez creciente y volumen decrecien-
te (a diferencia del tartamudeo, en que las repeti-
ciones aparecen con ritmo constante y solo afectan 
a los sonidos o las sílabas) [9,14,32]. Es habitual, 
pero no obligada, la presencia de otras característi-
cas, como la prosodia estereotípica o la elevación 
del tono de voz [32].

Como se puede apreciar, el diagnóstico de la tar-
tamudez neurógena es complejo y demanda un co-
nocimiento profundo de otros trastornos del len-
guaje y del habla. No siempre es fácil trazar límites 
definidos entre la tartamudez neurógena y otros 
trastornos del lenguaje o del habla de origen neuro-
lógico. Además, dichas entidades no son excluyen-
tes entre sí y podrían concurrir con la tartamudez, 
lo que dificulta aún más el diagnóstico [19].

Evaluación

La tartamudez debe analizarse en el curso de dis-
tintas tareas verbales, como conversación, explica-
ción, repetición y lectura. Es preciso determinar el 

ritmo del habla, su frecuencia y tipo (pausa, blo-
queo, prolongación, repetición) y la duración de las 
disfluencias. También lo es la identificación de la 
posición de las disfluencias en la palabra y su fre-
cuencia relativa en las palabras sustantivas y no 
sustantivas [6,13,17,19,29]. Además, conviene re-
gistrar la presencia de síntomas secundarios [19]. El 
efecto de adaptación también se prestaría a estima-
ción mediante lecturas sucesivas del mismo frag-
mento de texto [12,13,17].

Las grabaciones de audio o vídeo facilitan, asi-
mismo, la evaluación del tartamudeo [6,13,33].

Algunos instrumentos de evaluación son: Stutte-
ring Severity Instrument for Children and Adults 
(disponible en http://www.proedinc.com), Overall 
Assessment of the Speaker’s Experience of Stuttering 
(OASES), Modified Erickson Scale of Communica-
tion Attitudes (S-24), Perceptions of Stuttering In-
ventory (PSI), Self-Efficacy Scale for Adult Stutterers 
(SESAS), Locus of Control y Tentative Assessment 
Procedure for Stuttering [1,17,19,20,29,31].

Tratamiento 

Tratamientos no farmacológicos
Los métodos habituales de tratamiento para la tar-
tamudez del desarrollo también se aplican a la for-
ma neurógena y existen indicios de cierto efecto 
positivo derivado de tales estrategias [9,12,24].

La terapia logopédica sigue siendo el pilar del 
tratamiento contra la tartamudez. Son múltiples las 
estrategias destinadas a mejorar la fluidez: facilita-
ción léxica, reducción del ritmo del habla, mecanis-
mos modificadores o modelizadores de la fluidez, 
efecto de coro, habla pautada con metrónomo, ha-
bla no automática, cambio en el tono vocal, ruido 
blanco, canto y técnicas de control vocal [24].

No existe consenso sobre cuál es el más eficaz de 
los métodos barajados; se pueden aplicar solos, con-
secutivamente o combinados.

Asimismo, existen aparatos electrónicos que me-
joran la fluidez verbal a través de mecanismos que 
la modifican o la modelizan. En la retroalimenta-
ción auditiva retardada –delayed auditory feedback 
(DAF)–, el aparato retrasa la voz del usuario, que 
llega a sus oídos con el fin de reducir el ritmo del 
habla, lo que a su vez mejora la fluidez verbal [24, 
33]. En la retroalimentación auditiva de frecuencia 
desplazada –frequency altered auditory feedback 
(FAF)–, el rango de frecuencias del discurso del ha-
blante se altera, lo que provoca una distorsión del 
tono que éste percibe y da la sensación de que al-
guien está repitiendo su discurso con una voz dis-
tinta [24]. En la retroalimentación auditiva enmas-
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carada –masking auditory feedback (MAF)– se aña-
de un ruido externo para impedir que el hablante se 
oiga a sí mismo. Como ya no se escucha, comienza 
a controlar la voz únicamente con la propiocepción, 
lo que se traduce en una disminución de la disfluen-
cia [24]. No se han publicado estudios que aborden 
el efecto a largo plazo de estos instrumentos.

Los estudios sobre la aplicación de dichos méto-
dos en la tartamudez neurógena son escasos y se li-
mitan a unos pocos casos individuales. A todos los 
efectos, la tartamudez neurógena parece ser más 
resistente y muestra una respuesta al tratamiento 
más lenta y menos eficaz [2,19,33,34]. A pesar de 
ello, el resultado del tratamiento evidencia una gran 
variabilidad interindividual. Existen casos descritos 
de mejora con el método del canto [12,24], el efecto 
de coro [35], la MAF [24] y la DAF [2,33], e incluso 
gracias al uso del efecto de la adaptación [1], y en 
cambio también constan descripciones de inefica-
cia con este último efecto [22,24,34], así como de 
mejora nula con el efecto de coro [22,34] y con el 
uso de la DAF [34], la FAF [22] y la MAF [35]. Apar-
te de lo anterior, existen casos (n = 4) de incremen-
to de la frecuencia de las disfluencias con DAF y 
FAF [22,30,33,34]. 

Es posible que la gran variabilidad manifestada 
en las respuestas al tratamiento tenga su explica-
ción en la existencia de varios mecanismos fisiopa-
tológicos subyacentes, aunque serán precisos más 
estudios para extraer conclusiones fiables.

Tratamiento farmacológico
El tratamiento farmacológico no ha demostrado te-
ner un beneficio probado, a pesar de la descripción 
de diversos tratamientos de esa índole.

El haloperidol es el fármaco citado con mayor 
frecuencia por sus presuntos efectos beneficiosos 
en la tartamudez del desarrollo [26]. En el mecanis-
mo fisiopatológico subyacente parece intervenir su 
efecto antidopaminérgico directo. No obstante, la 
acción beneficiosa no se ha podido reproducir en 
varios estudios y el tratamiento ha aparecido vincu-
lado con efectos adversos significativos [26].

En algunos estudios también se mencionan otros 
antipsicóticos, tanto de primera generación (clor-
promacina, trifluoperacina y tioridacina) como atí-
picos (risperidona y olanzapina), así como antiepi-
lépticos (carbamacepina, divalproato sódico y leve-
tiracetam) [26,36].

Por otro lado, existen casos de tartamudez far-
macógena, originada por la toma de antipsicóticos 
(clozapina, olanzapina y risperidona), antiepilépti-
cos (carbamacepina, gabapentina, topiramato, feni-
toína y lamotrigina), inhibidores selectivos de la re-

captación de serotonina (sertralina y fluoxetina), 
antidepresivos tricíclicos, benzodiacepinas, propra-
nolol o teofilina [9,15,26,36].

En concreto, en el subtipo neurógeno se citan 
dos casos, uno que afirma la resolución de los sínto-
mas de tartamudeo con la administración de olan-
zapina para tratar una psicosis concurrente [26] y 
otro que reivindica la mejora del tartamudeo gracias 
al uso de la gabapentina [37]. Sechi et al han hallado 
efectos beneficiosos del levetiracetam, en concreto 
la reducción del tartamudeo en cinco pacientes con 
epilepsia parcial. De ellos, dos presentaron tarta-
mudez neurógena, y tres, tartamudez del desarro-
llo. En todos se apreciaron efectos beneficiosos que 
resultaron independientes del efecto ejercido por el 
levetiracetam sobre la epilepsia [36].

El tratamiento de la tartamudez neurógena no es 
farmacológico. Los ensayos efectuados hasta la fe-
cha no han revelado indicios de que el empleo de 
fármacos aporte beneficio adicional alguno.

Conclusión

La tartamudez neurógena es un trastorno muy po
co frecuente cuya incidencia epidemiológica aún 
no se ha definido totalmente. Puede sobrevenir a 
consecuencia de varios trastornos neurológicos y 
lesiones de diversa ubicación, y a pesar de avances 
recientes no se ha descubierto ningún mecanismo 
fisiopatológico que la explique plenamente.

El diagnóstico diferencial con respecto a la tarta-
mudez psicógena o del desarrollo puede resultar 
difícil únicamente a través de las características del 
habla. También pueden concurrir otros trastornos 
del lenguaje y del habla de origen neurológico, con 
los que a veces resulta difícil trazar límites claros.

Hoy en día no existe ningún fármaco provisto de 
eficacia probada en el tratamiento de la tartamudez 
neurógena. Su tratamiento se basa en los abordajes 
habituales empleados en la tartamudez del desarro-
llo, es decir, una intervención logopédica individua-
lizada y específica.

Nuevos estudios con pacientes afectados exclu-
sivamente por la tartamudez neurógena contribui-
rían a esclarecer los mecanismos fisiopatológicos 
subyacentes de esta entidad y abrirían la puerta a 
nuevas opciones de tratamiento.
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Neurogenic stuttering: a review of the literature

Introduction. Neurogenic stuttering is a disorder of neurologic origin in the rhythm of speech during which the patient knows 
exactly what he wants to say but is unable to because of an involuntary prolongation, cessation or repetition of a sound. 

Aim. To assemble new insights regarding the epidemiology, pathophysiology, diagnosis, evaluation and treatment of 
neurogenic stuttering. 

Development. A review of all PubMed and Scopus published articles between January 2000 and September 2016 was 
performed. Thirty-three publications were analyzed. Neurogenic stuttering is a rare entity whose epidemiological incidence 
is yet not fully established. It is correlated with several neurological diseases and with several possible localizations within 
the nervous system. Notwithstanding the recent advances in the understanding of the underlying mechanism, it is not yet 
possible to establish a single pathophysiological mechanism of neurogenic stuttering. The differential diagnosis is complex 
and requires the detailed knowledge of other language disorders. The treatment is currently based on specific speech 
language therapy strategies. 

Conclusion. Neurogenic stuttering is a complex disorder which is not fully understood. Additional studies might help to 
better explain the underlying pathophysiological mechanism and to open doors to novel therapeutic methods.
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