
 

 

RIVISTA INTERNAZIONALE DI FILOSOFIA E PSICOLOGIA 
DOI: 10.4453/rifp.2019.0025   
 

ISSN 2039-4667; E-ISSN 2239-2629  
Vol. 10 (2019), n.3, pp. 295-312 

 

 

 
Le afasie di Broca e di Wernicke alla luce delle mo-
derne neuroscienze cognitive 
Ines Adornetti(α)  
 
Ricevuto: 26 marzo 2018; accettato: 31 luglio 2019 

 
 
 

█ Riassunto Al centro di questo lavoro è l’analisi di due disturbi acquisiti del linguaggio: l’afasia di Broca e 
l’afasia di Wernicke. Tradizionalmente, tali disturbi sono stati interpretati come deficit che colpiscono le 
funzioni legate, rispettivamente, alla produzione articolatoria e alla comprensione del parlato in seguito a 
lesioni in due specifiche regioni cerebrali: nel caso dell’afasia di Broca, la terza circonvoluzione frontale 
sinistra; nel caso dell’afasia di Wernicke, la porzione posteriore del giro temporale superiore sinistro. Per 
tale ragione, queste due regioni cerebrali, a cui ci si riferisce anche nei termini di area di Broca e area di 
Wernicke, sono state considerate le sedi neuroanatomiche della produzione e comprensione del linguag-
gio. Questo articolo mostra che, alla luce delle ricerche condotte negli ultimi decenni: (a) non è più possi-
bile sul piano dei deficit linguistici continuare a considerare l’afasia di Broca e l’afasia di Wernicke come 
disturbi unitari; (b) non è più possibile continuare a sostenere l’esclusiva localizzazione delle funzioni di 
produzione e comprensione del linguaggio nelle due regioni cerebrali ad esse classicamente associate. 
PAROLE CHIAVE: Afasia di Broca; Afasia di Wernicke; Area di Broca; Area di Wernicke; Disturbi del lin-
guaggio; Localizzazione cerebrale; Neuroscienze 
 
█ Abstract Broca’s and Wernicke’s Aphasias in the Light of Contemporary Neuroscience – This paper ana-
lyzes two acquired language disorders: Broca’s aphasia and Wernicke’s aphasia. It has been commonly 
suggested that these disorders respectively affect functions related to speech production and language 
comprehension and they have been understood to result from two specific types of brain lesions: Broca’s 
aphasia from lesions in the third left frontal convolution; Wernicke’s aphasia from lesions in the posterior 
section of the left superior temporal gyrus. For this reason, these cerebral regions, also known as Broca’s 
area and Wernicke’s area, have long been viewed as the neuroanatomical correlates of language produc-
tion and comprehension. This paper shows that in light of current research: (a) with regard to language 
disorders, it is no longer possible to conceive of Broca’s and Wernicke's aphasias as unitary disorders; (b) 
with regard to the cerebral localization of linguistic functions, it no longer possible to suggest that Broca’s 
and Wernicke’s areas are the only regions involved in speech production and comprehension. 
KEYWORDS: Broca’s Aphasia; Wernicke’s Aphasia; Broca’s Area; Wernicke’s Area; Language Impair-
ments; Cerebral Localization; Neuroscience
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AL CENTRO DI QUESTO ARTICOLO è l’analisi di 
due disturbi del linguaggio: l’afasia di Broca e 
l’afasia di Wernicke. Lo studio di tali disturbi, 
condotto in maniera sistematica a partire dalla 
seconda metà del XIX secolo, ha contribuito in 
modo fondamentale a svelare le basi neuroana-
tomiche di importanti aspetti dell’elaborazione 
linguistica. Nello specifico, tale studio ha con-
sentito di individuare, nel caso dell’afasia di 
Broca, i correlati anatomici della produzione 
verbale nella terza circonvoluzione frontale del-
la corteccia cerebrale dell’emisfero sinistro − 
area di Broca; nel caso dell’afasia di Wernicke, a 
localizzare nella porzione posteriore del giro 
temporale superiore sinistro − area di Wernic-
ke − i fondamenti cerebrali della comprensione 
linguistica. Attraverso la discussione della lette-
ratura sull’argomento, in questo articolo mette-
remo in evidenza i problemi associati a 
un’interpretazione di questo tipo.  Secondo le 
posizioni  oggi prevalenti, infatti, le due classi-
che sindromi afasiche non possono essere più 
considerate come disturbi unitari; esse sono  
piuttosto espressioni di deficit di natura diver-
sa. Inoltre, oggi non sembra nemmeno più pos-
sibile continuare a sostenere l’esclusiva localiz-
zazione delle funzioni linguistiche classicamen-
te associate a queste due afasie − produzione e 
comprensione − nelle aree di Broca e di Wer-
nicke.  

L’articolo è organizzato come di seguito in-
dicato: in una prima parte si discuteranno le 
ricerche, rispettivamente, di Paul Broca e Carl 
Wernicke e le caratteriste dei disturbi afasici 
descritti per la prima volta dai due studiosi; 
successivamente si prenderà in esame il model-
lo neuroanatomico classico del linguaggio co-
struito a partite dagli studi del medico francese 
e del neurologo tedesco, illustrandone i princi-
pali assunti teorici; infine saranno discusse le 
problematicità di tale modello alla luce delle 
attuali ricerche empiriche.  
 
█  Le origini  dell’afasiologia 
 
█  Gli studi di Paul Broca e l’afasia motoria 
 

L’afasia è un disturbo centrale del lin-

guaggio con alterazioni più o meno gravi del-
le abilità legate alla comprensione e/o produ-
zione di fonemi, parole o frasi, conseguenti a 
lesioni cerebrali, in genere localizzate 
nell’emisfero sinistro del cervello.1   

L’espressione “disturbo centrale del lin-
guaggio” è utilizzata per sottolineare il fatto che 
l’afasia non dipende da problemi di natura arti-
colatoria o uditiva (non dipende cioè da danni 
ai sistemi periferici), ma da alterazioni funzio-
nali che interessano il sistema cognitivo alla ba-
se dell’elaborazione linguistica. Le afasie rien-
trano, inoltre, tra i disturbi acquisiti del lin-
guaggio poiché insorgono generalmente in età 
adulta, vale a dire dopo che il processo di acqui-
sizione delle competenze linguistiche è conclu-
so. 

La nascita dell’afasiologia è legata ai nomi 
di Paul Broca e Carl Wernicke, rispettiva-
mente un medico francese e un neurologo-
neuropsichiatra tedesco, che a partire dalla 
seconda metà del XIX secolo hanno posto le 
basi per l’elaborazione di un modello dei rap-
porti tra linguaggio e cervello destinato a 
dominare la neuropsicologia per oltre un se-
colo.2 La prima data importante a riguardo è 
quella del 1861, anno in cui Broca3 tenne una 
famosa relazione presso la Società di Antro-
pologia di Parigi in cui descrisse il caso di un 
paziente di 51 anni di nome Louis Victor Le-
borgne. Leborgne era un artigiano parigino 
che aveva perso la capacità di parlare all’età 
di trent’anni (riusciva a pronunciare solo le 
sillabe “Tan Tan”).4 Pur avendo perso la pos-
sibilità di esprimersi attraverso il linguaggio 
verbale, riusciva nondimeno a comunicare 
utilizzando i gesti (sebbene dopo dieci anni 
dalla perdita del linguaggio una paralisi colpì 
i muscoli del braccio destro). In effetti, sulla 
base di quanto riferitogli dal personale ospe-
daliero, Broca ipotizzò che, nonostante la 
perdita della parola, Leborgne fosse ancora in 
grado di comprendere il linguaggio verbale. Il 
medico ebbe modo di visitare il paziente sei 
giorni prima della morte, avvenuta il 17 apri-
le del 1861 a causa di una setticemia, e sup-
pose che la causa dei suoi problemi fosse una 
lesione cerebrale localizzata nell’emisfero si-
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nistro. Le indagini autoptiche sul cervello di 
Leborgne confermarono tale ipotesi.5 Nello 
specifico, da un’attenta analisi del sito della 
lesione emerse che la zona prevalentemente 
interessata dal danno cerebrale era la terza 
circonvoluzione frontale della corteccia cere-
brale dell’emisfero sinistro. Scrive Broca nella 
sua comunicazione: 

 
Se si volesse effettuare una determinazio-
ne più precisa, si osserverebbe che la terza 
convoluzione frontale è quella in cui si no-
ta la perdita più estesa di tessuto […] che 
la seconda convoluzione o convoluzione 
media, anche se profondamente colpita, 
conserva ancora la sua continuità nella 
posizione interna, e che di conseguenza, 
con ogni probabilità, è nella terza convo-
luzione che ha avuto inizio la malattia.6  
 
Il medico francese sostenne, così, che la 

lesione nell’area della terza circonvoluzione 
frontale della corteccia cerebrale sinistra fos-
se la causa dei disturbi linguistici del paziente 
Leborgne. Tale area, successivamente chia-
mata in modo eponimico area di Broca, nella 
moderna nomenclatura neuroanatomica cor-
risponde alle aree di Brodmann (area di Bro-
dmann: BA) 44 e 45 (cfr. figura 1).7  

 

Qualche mese più tardi, Broca visitò un 
ottantaquattrenne di nome Lazare Lelong 
che, come Leborgne, presentava ridotte ca-
pacità di produzione linguistica a causa di un 
ictus. Lelong riusciva a pronunciare solo cin-
que parole: oui (sì), non (no), tois (pronuncia 
scorretta della parola “tre” [trois] utilizzata 
per riferirsi a qualsiasi numero), toujours 
(sempre) e Lelo (pronuncia scorretta del suo 
nome). Alla sua morte l’esame autoptico rive-
lò che anche il cervello di Lelong presentava 
una lesione nella regione del lobo frontale la-
terale sinistro. Broca8 riportò queste osserva-
zioni in una seconda comunicazione, tenuta 
questa volta presso la Società di Anatomia di 
Parigi. In tale comunicazione egli affermò 
che  

 
l’integrità della terza circonvoluzione 
frontale (e forse della seconda) sembra es-
sere indispensabile per l’esercizio della fa-
coltà del linguaggio articolato […] Nel 
mio secondo paziente la lesione occupava 
esattamente la stessa porzione del primo 
caso […] immediatamente dietro la metà 
del terzo [giro frontale] opposto all’insula 
e precisamente sullo stesso lato.9 
 
Sulla base di queste osservazioni, Broca 

sostenne di aver individuato la localizzazione 
della facoltà del linguaggio articolato, una fa-
coltà che a suo avviso non deve essere confu-
sa con la generale facoltà di linguaggio.10 
L’idea di Broca, infatti, era che l’area lesiona-
ta (la terza circonvoluzione frontale sinistra) 
fosse la sede dei programmi articolatori che 
attivano le zone che regolano il lavoro dei 
muscoli facciali e della cavità orofaringea nel-
la produzione del linguaggio. Pertanto, un 
danneggiamento nella terza circonvoluzione 
frontale sinistra può provocare un disturbo 
nella facoltà di articolare il linguaggio pur 
senza causare deficit nella sua comprensione. 
Tale disturbo fu denominato da Broca afe-
mia. Tale denominazione non fu però am-
piamente accetta nella letteratura medica e 
venne poi sostituita con il termine afasia (in-
trodotto da Armand Trousseau). Nella lette-

 
Figura 1. Suddivisione delle aree cerebrali dei lobi 

dell’emisfero sinistro secondo la classificazione di Bro-

dmann; fonte: http://umich.edu/~cogneuro/jpg/ 

Brodmann.html 
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ratura successiva il disturbo linguistico de-
scritto dal medico francese è stato definito 
afasia di Broca, detta anche afasia motoria o 
espressiva (sulle cui caratteristiche torneremo 
a breve).   

Leborgne e Lelong non furono i solo pa-
zienti studiati da Broca. Negli anni successivi 
il medico francese ebbe modo di visitare altri 
soggetti con disturbi del linguaggio riscon-
trando in tutti una lesione nella terza circon-
voluzione frontale dell’emisfero sinistro. Co-
sì, dopo aver raccolto nuovi dati, nel 1865 
presentò la sua seconda importante scoperta 
in una comunicazione alla Società di Antro-
pologia intitolata Sede della facoltà del lin-
guaggio articolato.11 Dopo aver mostrato (nel-
le ricerche nel 1861) che le funzioni del lin-
guaggio articolato sono localizzate12 in alcune 
aree corticali, nella relazione del 1865 Broca 
spiegò che esse sono anche lateralizzate 
nell’emisfero cerebrale sinistro. Nello specifi-
co, il medico francese propose quello che di-
ventò una pietra miliare nello studio delle 
funzioni cerebrali, vale a dire il fatto che 
«noi parliamo con l’emisfero sinistro».13 

Le ricerche sull’afasia di Broca accumula-
tesi nel corso del tempo hanno fatto emerge-
re un quadro assai più articolato di quanto 
riportato dal medico francese nei suoi lavori. 
In effetti, oggi sappiamo che il profilo lingui-
stico dei pazienti colpiti da questo disturbo è 
tutt’altro che unitario: essi soffrono di diversi 
tipi di deficit che influenzano, a vario livello, 
la denominazione, la ripetizione, la lettura ad 
alta voce e la scrittura.14  A un livello genera-
le, l’eloquio che caratterizza l’afasia di Broca 
è stato descritto come non fluente: gli enun-
ciati prodotti contengono false partenze ed 
errori fonologici e fonetici. Relativamente 
alla produzione fonetica, da uno studio con-
dotto da Blumstein e colleghi15 è emerso che i 
pazienti con afasia di Broca spesso non sono 
in grado di produrre in modo adeguato foni 
consonantici occlusivi sonori (foni in cui le 
corde vocali vibrano, per esempio [b]) e sordi 
(foni in cui le corde vocali non vibrano, per 
esempio [p]).  

Alcuni pazienti con afasia motoria possono 

presentare anche problemi a livello frasale. Tali 
problemi sono spesso associati a forme di 
“agrammatismo”, espressione che denota di-
versi sintomi tra cui omissione della morfologia 
grammaticale e produzione di strutture sintat-
tiche semplificate a causa di difficoltà nell’uso 
di verbi e parole-funzione (come articoli e pre-
posizioni).16 Per ragioni di questo tipo, l’eloquio 
dei pazienti con agrammatismo è anche detto 
“eloquio telegrafico”. L’agrammatismo non ri-
guarda solo la produzione delle frasi. In alcuni 
casi, anche la comprensione può risultare com-
promessa, soprattutto quando essa implica 
un’elaborazione sintattica.17 Per  esempio, di 
fronte alla frase “il ragazzo è spinto dalla ragaz-
za” un paziente agrammatico potrebbe non es-
sere in grado di individuare l’immagine che 
rappresenta la frase, oltreché l’immagine 
dell’enunciato reversibile corrispondente (“un 
ragazzo spinge una ragazza”).18 In altri casi, 
inoltre, queste difficoltà possono essere spe-
cifiche per modalità, vale a dire possono ri-
guardare solo il parlato o solo lo scritto.19 Per 
esempio, Shelton e Weinrich20 descrivono il 
caso di un paziente con afasia non fluente che 
esibiva deficit nella denominazione orale, ma 
che non aveva difficoltà quando era chiama-
to a scrivere i nomi delle cose corrispondenti 
alle immagini che gli venivano mostrate (le 
sue abilità di lettura erano invece compro-
messe). Assal e colleghi21 riportano invece il 
caso di un soggetto che nel linguaggio scritto 
presentava le caratteristiche linguistiche 
dell’afasia di Broca, mentre in quello parlato 
esibiva un profilo compatibile con l’afasia di 
Wernicke, la cui descrizione sarà oggetto del 
prossimo paragrafo.  
 
█  Gli studi Wernicke e l’afasia sensoriale 
 

Oltre a Paul Broca, come anticipato, il se-
condo importante nome che ha contribuito 
in modo fondamentale allo sviluppo 
dell’afasiologia è quello di Carl Wernicke. Se 
al medico francese è possibile attribuire la 
scoperta della sede del linguaggio articolato 
nel lobo frontale dell’emisfero sinistro, a 
Wernicke22 si deve la localizzazione di un se-
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condo aspetto specifico della funzione lingui-
stica, la comprensione, in una porzione del 
lobo temporale dello stesso emisfero. Le os-
servazioni dello studioso tedesco sono conte-
nute in una breve monografia intitolata Il 
complesso sintomatico afasico. Uno studio psi-
cologico su base anatomica. Tra le varie osser-
vazioni riportate da Wernicke, in tale mono-
grafia sono significative le descrizioni dei casi 
di due pazienti che avevano perso la capacità 
di esprimersi in maniera appropriata, Susan-
ne Adam e Susanne Rother. La prima pazien-
te, Susanne Adam, rispondeva in modo non 
pertinente alle domande che le venivano po-
ste e ripeteva continuamente la parola “sep-
pellire”.23 Quando Wernicke ebbe modo di 
visitarla, osservò che la donna non era in gra-
do di comprendere ciò che le veniva detto e 
aveva perso le capacità di lettura e di scrittu-
ra. A dispetto di ciò, si comportava in modo 
normale e non appariva confusa, il che por-
tava ad escludere che la causa del suo distur-
bo fosse un disordine di origine psichiatrico. 
In effetti, Wernicke constatò che era in grado 
di riconoscere i gesti e le situazioni conte-
stuali. Col passare del tempo, le condizioni di 
Susanne Adam migliorarono progressiva-
mente e la donna riuscì a recuperare quasi del 
tutto il linguaggio. Riacquistò anche la capa-
cità di lettura, ma non completamente quella 
della scrittura. Anche la seconda paziente, 
Susanne Rother, rispondeva in modo sbaglia-
to alle domande, non era in grado di eseguire 
gli ordini in modo corretto e presentava un 
vocabolario spontaneo limitato. Sebbene 
tendesse a confondere le parole e a sbagliare 
l’ordine sintattico, Rother aveva un reperto-
rio fisso di frasi che ripeteva spesso: “La rin-
grazio calorosamente”; “La ringrazio data-
mente”; “Sono malata e ho freddo”; “Lei è 
molto un buon uomo”.24 Alla sua morte fu 
effettuato un esame autoptico sul cervello 
che evidenziò la presenza di una lesione nel 
giro temporale superiore sinistro. Anche se 
non ebbe la possibilità di effettuare un esame 
simile sulla prima paziente, Wernicke ipotiz-
zò che anche Susanne Adam avesse una le-
sione localizzabile in una porzione analoga 

del lobo temporale sinistro e che tale lesione 
fosse responsabile del deficit di comprensio-
ne osservabile nelle due pazienti. Tale por-
zione del lobo temporale è stata poi definita 
area di Wernicke (BA22, cfr. figura 1). 

Sulla base di queste osservazioni, e facen-
do riferimento agli studi neurologici del tem-
po,25 Wernicke26 elaborò un modello anato-
mo-funzionale del linguaggio. Nello specifi-
co, egli fondò il proprio modello sulle teorie 
neuroanatomiche del suo maestro a Vienna, 
Theodor Meynert,27 il quale aveva ipotizzato 
che nella corteccia cerebrale vi fosse una con-
trapposizione di elaborazione tra regioni mo-
torie e regioni sensoriali a livello frontale e 
temporo-parietale e tra aree di elaborazione 
primaria e secondaria. Secondo questo sche-
ma, quindi, la corteccia anteriore alla scissura 
di Rolando svolge funzioni motorie, mentre 
quella posteriore elabora funzioni sensoriali. 
Dunque, l’area di Broca (posta anteriormente 
alla scissura di Rolando) è intesa come area 
di programmazione motoria articolatoria e 
l’area di Wernicke (localizzata posteriormen-
te alla scissura di Rolando) come area di ela-
borazione uditiva secondaria.  

A partire da questo generale framework 
anatomo-funzionale, Wernicke propose che 
il linguaggio fosse organizzato in: (a) vie udi-
tive che dal nervo uditivo raggiungono la cor-
teccia uditiva; (a1) un’area di memoria in cui 
sono immagazzinate le immagini acustiche 
delle parole, area sensoriale uditiva localizza-
ta nella prima circonvoluzione temporale 
(area di Wernicke); (b) un’area contenente la 
memoria delle immagini motorie delle parole 
(area di Broca); (a1-b) fibre che collegano il 
centro delle immagini acustiche delle parole 
col centro delle immagini motorie (fascicolo 
arcuato) (cfr. figura 2).  Secondo tale model-
lo, le immagini acustiche (e le corrispondenti 
immagini motorie) sono distinte dai concetti 
ai quali sono associate: mentre l’immagine 
acustica di una parola è un’entità puramente 
uditiva, il concetto è costituito dalla somma 
totale delle immagini immagazzinate in me-
moria e associate con un oggetto particolare. 
Questo significa che per comprendere il si-
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gnificato di una parola è necessario istituire 
una associazione tra l’immagine acustica e le 
varie immagini sensoriali conservate in me-
moria che rappresentano il concetto stesso.28 
Secondo il modello di Wernicke, dunque, esi-
stono delle connessioni anatomiche non solo 
tra i due centri del linguaggio (l’area sensoria-
le e l’area motoria), ma anche tra questi ulti-
mi e i sistemi di rappresentazione concettuale 
distribuiti nella corteccia. 

 

 
Il modello anatomo-funzionale proposto 

da Wernicke costituisce un modello preditti-
vo delle sindromi afasiche. In particolare, una 
lesione al centro delle immagini motorie (le-
sione in b) causa un’afasia motoria caratte-
rizzata dai sintomi descritti da Broca, vale a 
dire difficoltà nell’eloquio ma comprensione 
relativamente preservata. Un danneggiamen-
to al centro delle immagini acustiche (lesione 
in a1) provoca la perdita della memoria delle 
immagini acustiche associate ai concetti. Ta-
le danneggiamento è all’origine dell’afasia ca-
ratterizzata dai sintomi che Wernicke aveva 
avuto modo di osservare nei suoi pazienti e 
che per tale ragione è stata definita in suo 
onore afasia di Wernicke, o anche afasia sen-
soriale. I pazienti affetti da afasia sensoriale, 

secondo Wernicke, non sono più in grado di 
eseguire una perfetta denominazione (aven-
do perso la memoria delle immagini sensoria-
li) e non riescono a comprendere le parole 
poiché, senza il ricordo delle immagini sono-
re, i suoni sono per loro privi di significato. 
In tali pazienti, quindi, si osserva un eloquio 
fluente ma scarsamente informativo con 
comprensione linguistica danneggiata. Infi-
ne, una lesione nelle vie di comunicazione 
che mettono in connessione i due centri (le-
sione a1-b) dà invece origine a un’afasia di 
conduzione caratterizzata da ripetizione de-
ficitaria, comprensione preservata e produ-
zione fluente ma poco informativa.29 

Come nel caso dell’afasia di Broca, anche 
le ricerche sull’afasia sensoriale condotte nel 
corso del tempo hanno evidenziato nei pa-
zienti colpiti da questo disturbo un profilo 
linguistico estremamente articolato.30 Se 
l’agrammatismo è una delle caratteristiche 
dell’afasia espressiva, uno dei tratti dell’afasia 
di Wernicke è, invece, il “paragrammatismo”: 
gli elementi grammaticali sono presenti, ma 
risultano anomali.31 Per esempio, mentre i 
pazienti con afasia di Broca omettono gli 
elementi della morfologia grammaticale (i 
funtori e le desinenze), gli individui colpiti da 
afasia di Wernicke tendono a sostituirli. Inol-
tre, sebbene in questi ultimi l’eloquio sia 
fluente, esso risulta però, come anticipato, 
scarsamente informativo a causa della pre-
senza di parafasie fonologiche (produzione di 
una parola riconoscibile ma fonologicamente 
deviante per la selezione errata di alcuni trat-
ti distintivi, per esempio “coltello” in luogo di 
“martello”), parafasie semantiche (parole 
contestualmente errate, ma semanticamente 
collegate alla parola target, per  esempio 
“scimpanzé” invece di “gorilla”), parafasie 
verbali (parole contestualmente errate e se-
manticamente non collegate con la parola 
target, per esempio “mela” al posto di “auto-
mobile”), fino ad arrivare ai casi più gravi di 
gergo neologistico (parole non esistenti nel 
lessico che risultano incomprensibili, per 
esempio “pirricchi” al posto di “pic-nic”).32 

L’afasia di Wernicke, a differenza dell’afasia 

 
Figura 2. Organizzazione del linguaggio nel cervello 

secondo Wernicke; adattamento da S.M. AGLIOTI, 

F. FABBRO, Neuropsicologia del linguaggio, Il Mulino, 

Bologna 2006, p. 101. 
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di Broca, è anche associata ad anosognosia, un 
disturbo che consiste nell’incapacità del pazien-
te di riconoscere e riferire di avere un deficit 
neurologico o neuropsicologico. Infine, anche 
nell’afasia fluente il deficit linguistico può esse-
re specifico per modalità. Come abbiamo visto 
nel paragrafo precedente, è stato documenta-
to il caso di un paziente con afasia di Wer-
nicke nella produzione orale che mostrava 
invece le caratteristiche dell’afasia di Broca 
nello scritto.33 Rapp e Caramazza descrivono 
invece il caso di un soggetto con afasia fluen-
te le cui abilità di produzione scritta erano 
consistentemente superiori a quelle di produ-
zione orale.34 

 
█  Il modello anatomo-funzionale Wernicke-

Lichtheim-Geschwind 
 

Il modello proposto da Wernicke nel 1874 
venne rielaborato qualche anno più tardi da 
Lichtheim35 nel tentativo di fornire una spie-
gazione dei deficit di produzione e compren-
sione linguistica comunemente osservati nel-
le persone colpite da afasia.36 Il modello ana-
tomo-funzionale di Lichtheim è caratterizza-
to dalla presenza di tre centri del linguaggio e 
di un percorso neurale di connessione tra di 
essi. Seguendo Wernicke, anche Lichtheim37 
propose che il giro temporale superiore sini-
stro (l’area di Wernicke, vale a dire il centro 
delle immagini acustiche) contenesse 
l’informazione relativa alla forma uditiva del-
le parole e che tale informazione servisse per 
decodificare gli input verbali e per guidare la 
produzione linguistica; ribadì, inoltre, 
l’importanza del giro frontale inferiore sini-
stro (l’area di Broca, ovvero il centro delle 
immagini motorie) per l’immagazzinamento 
dei programmi motori necessari per il con-
trollo vocale durante la produzione delle pa-
role. L’elemento innovativo della proposta di 
Lichtheim consiste nell’identificazione di un 
nuovo centro del linguaggio che si va ad ag-
giungere a quello sensoriale e a quello moto-
rio: il centro deputato all’immagazzinamento 
dei concetti (per il quale però non viene for-
nita una localizzazione precisa).  

Secondo il modello di Lichtheim, il pro-
cesso di comprensione del linguaggio prende 
avvio nell’apparato periferico uditivo e da 
qui, attraverso il nervo acustico, procede fino 
all’area di Wernicke dove avviene il confron-
to tra i suoni percepiti e le immagini acusti-
che. In questa prima fase l’ascoltatore è quin-
di in grado di riconoscere le parole come 
semplici sequenze di suoni. Questa informa-
zione viene successivamente trasferita 
dall’area di Wernicke all’area dei concetti 
dove avviene l’effettiva comprensione del si-
gnificato delle parole. Il processo di produ-
zione del linguaggio, invece, prende avvio dal 
centro dei concetti: è qui che il parlante pia-
nifica ciò che vuole dire. L’informazione pro-
dotta nel centro dei concetti viene successi-
vamente trasferita al centro delle immagini 
articolatorie motorie delle parole (area di 
Broca) dove i concetti sono associati alle se-
quenze dei movimenti necessari per produrre 
le parole. Oltre a dar conto della compren-
sione e produzione del linguaggio, il modello 
di Lichtheim spiega anche il processo di ripe-
tizione delle parole. Tale processo avviene 
seguendo due possibili vie. Nel caso di ripeti-
zione con comprensione di quanto udito, la 
prima via è quella in cui l’informazione passa 
attraverso l’area di Wernicke, entra nel cen-
tro dei concetti per raggiungere poi l’area di 
Broca. Una seconda via permette, invece, di 
ripetere le parole pur senza averle comprese. 
Tale via è resa possibile da una connessione 
diretta tra l’area di Wernicke e l’area di Bro-
ca. Come detto, l’intento di Lichtheim era di 
elaborare un modello anatomo-funzionale in 
grado di dar conto dei deficit di produzione e 
comprensione linguistica comunemente os-
servati nelle persone colpite da afasia. A tal 
proposito, egli ipotizzò l’esistenza di sette dif-
ferenti sindromi afasiche.38 Ai fini del nostro 
discorso è importante sottolineare che anche 
in tale modello le due classiche afasie, l’afasia 
di Broca e l’afasia di Wernicke, sono conside-
rate il prodotto di lesioni localizzate nei due 
principali centri del linguaggio, quello moto-
rio e quello sensoriale.  

Negli anni Sessanta del Novecento il mo-
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dello classico delle afasie venne ulteriormente 
perfezionato da Geschwind.39 Se Lichtheim 
aveva aggiunto alla proposta di Wernicke il 
centro dei concetti, a Geschwind si deve una 
reinterpretazione del ruolo funzionale delle 
aree di connessione tra i centri del linguaggio. 
A tal proposito, un ruolo di primo piano è as-
segnato al lobo parietale inferiore dell’emi-
sfero sinistro, che include il giro angolare 
(BA39) e il giro sopramarginale (BA40). Que-
ste regioni, presentando connessioni anatomi-
che con le aree corticali associative uditive 
(BA41 e BA42), somestesiche (BA7) e visive 
(BA18 e BA19), costituiscono delle zone asso-
ciative cross-modali, vale a dire delle regioni in 
cui i suoni delle parole vengono collegati alle 
corrispondenti informazioni sensoriali. Da 
questo punto di vista, le varie sindromi afasi-
che possono essere interpretate secondo Ge-
schwind40 non solo come il risultato delle le-
sioni nei centri del linguaggio, ma anche co-
me il prodotto delle disconnessioni tra questi 
centri.41  

Nel complesso, il modello anatomo-
funzionale del linguaggio costruito a partire 
dallo studio dell’afasia motoria e dell’afasia sen-
soriale fin qui descritto, oggi conosciuto come 
modello Wernicke-Lichtheim-Geschwind,42 è 
fondato sull’idea che sia possibile identificare 
anatomicamente con assoluta precisione l’area 
di Broca e l’area di Wernicke.43 Tale modello, 
inoltre, assume l’esistenza di un’equivalenza tra 
il concetto funzionale e il concetto strutturale 
delle aree di Broca e di Wernicke, vale a dire: 
l’area di Broca è considerata cruciale per la pia-
nificazione articolatoria necessaria per la pro-
duzione del parlato; l’area di Wernicke è rite-
nuta fondamentale per il processo di ricono-
scimento dei suoni del parlato. 

 
█  Plausibilità neurocognitiva del modello 

classico 
 
Il modello Wernicke-Lichtheim-Geshwind 

costituisce una buona base per la classificazione 
delle sindromi afasiche44  e, per tale ragione, ha 
avuto e continua ad avere un ruolo guida nella 
pratica medica e nella ricerca linguistica. Infat-

ti, come scrivono Kasselimis e colleghi in un 
lavoro del 2017, la tradizionale classificazio-
ne delle afasie derivante da tale modello 
«continua ad essere largamente accettata dai 
clinici e viene ancora inserita nei manuali 
come il punto di riferimento».45 Cionondi-
meno, il modello neuroanatomico classico 
non è esente da critiche. Nei prossimi para-
grafi, attraverso una discussione delle lettera-
tura sull’argomento, prenderemo in esame 
alcune di queste criticità analizzando, in par-
ticolare, due questioni strettamente inter-
connesse: il modo in cui sono state tradizio-
nalmente concettualizzate le afasie di Broca e 
di Wernicke; la supposta equivalenza tra il 
concetto funzionale e il concetto strutturale 
delle aree di Broca e di Wernicke.46 

 
█  Area di Broca e afasia di Broca: corri-

spondenze problematiche 
 

A seguito degli studi di Broca, per molto 
tempo si è sostenuto che la produzione lin-
guistica fosse controllata dall’area di Broca – 
nonostante come visto in precedenza la pro-
duzione non sia la sola funzione linguistica 
compromessa in caso di afasia motoria – e 
che una lesione in questa regione del cervello 
determinasse i sintomi associati all’afasia 
espressiva.47 Questa convinzione perdura per 
molto tempo, sebbene già pochi anni dopo le 
ricerche condotte dal medico francese alcuni 
autori l’avessero messa in discussione.48  

Come detto in precedenza, Broca indivi-
duò in una porzione del giro frontale inferio-
re sinistro la regione cerebrale responsabile 
dei programmi articolatori che attivano le 
zone che regolano l’attività dei muscoli fac-
ciali e la cavità orofaringea nella produzione 
del linguaggio. Nella moderna nomenclatura 
neuroanatomica tale regione cerebrale si ri-
tiene corrispondere alle aree BA44 (pars oper-
cularis del giro frontale inferiore sinistro) e 
BA45 (pars triangularis del giro frontale infe-
riore sinistro).49 Tuttavia, già a partire dal 
187050 diversi studiosi criticarono le ipotesi 
avanzate dal medico francese circa la localiz-
zazione delle funzioni verbali in questa por-
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zione del lobo frontale sinistro.51 Per esem-
pio, si osservò che i pazienti che presentava-
no un danneggiamento nell’area individuata 
da Broca non manifestavano i sintomi asso-
ciati all’afasia motoria.52  

Grazie alle nuove tecniche di indagine neu-
roscientifica (per esempio, la tomografia 
computerizzata) oggi sappiamo che lesioni 
circoscritte alle aree BA44 e BA45 generano 
sintomi transitori e da sole non sono sufficien-
ti a produrre i disturbi della “classica” afasia di 
Broca. Perché si osservino tali disturbi, oltre a 
lesioni nelle aree BA44 e BA45, devono essere 
presenti anche lesioni nell’insula, nella cortec-
cia motoria inferiore e nella sostanza bianca 
sottostante il giro frontale inferiore.53 Per ra-
gioni di questo tipo, Benson e Ardila54 hanno 
introdotto l’espressione “afasia di Broca mino-
re” (o afasia di Broca di tipo I) per caratteriz-
zare i disturbi lievi osservati nei casi di lesioni 
localizzate nella sola area di Broca. Tale afasia 
è contraddistinta da un eloquio moderata-
mente non fluente, con produzione di frasi re-
lativamente brevi e agrammatismo lieve.  Le-
sioni che provocano un’afasia di Broca mino-
re, vale a dire lesioni che interessano esclusi-
vamente le aree BA44 e BA45, sono però 
estremamente rare. La maggior parte dei 
soggetti colpiti da afasia motoria, infatti, pre-
senta lesioni cerebrali ampie che si estendono 
al di là di tali aree.55 Questo vale anche per i 
due storici pazienti osservati dal medico 
francese. Dronkers e colleghi56, attraverso 
l’utilizzo di tecniche di risonanza magnetica 
ad alta risoluzione, hanno analizzato i cervelli 
di Leborgne e Lelong (conservati in formali-
na presso il Museo Dupuytren di Parigi) e 
hanno notato che, in entrambi i casi, le lesio-
ni, oltre a interessare la superficie dell’area di 
Broca, si estendevano in modo significativo 
anche alle regioni mediali del cervello, sia a 
livello corticale che sottocorticale. A riprova 
di ciò, analisi recenti hanno rivelato che le 
regioni circostanti le aree BA44 e BA45 nella 
corteccia frontale inferiore mostrano una or-
ganizzazione citoarchitettonica simile.57 Tali 
regioni includono l’area premotoria BA6, le 
aree prefrontali dorsolaterali BA9 e BA46, 

l’area BA47 e l’insula anteriore (cfr. figura  1).  
Sulla base di dati di questo tipo, Ardila, 

Bernal e Rosselli58 hanno introdotto la nozio-
ne di “complesso di Broca” in sostituzione 
dell’espressione “area di Broca”. Tale com-
plesso, oltre alle aree BA44 e BA45, include 
un circuito frontale-subcorticale (che si 
estende fino ai gangli della base e al talamo) 
composto dalle aree BA46, BA47 e parte della 
BA6. In modo simile, Hagoort59 ha sostenuto 
che «è più appropriato riferirsi a questa par-
te della corteccia frontale inferiore sinistra 
come alla regione di Broca» (corsivo no-
stro).60 A complicare il quadro si aggiunge 
però un fatto ulteriore: in molti casi non c’è 
una correlazione tra deficit linguistico e le-
sione anatomica. Alcune ricerche, per  esem-
pio, hanno mostrato che non tutti i pazienti 
con afasia non fluente presentano lesioni nel 
giro frontale inferiore (BA 44)61 e che 
un’afasia di Broca può essere l’esito di 
un’afasia globale in cui si è avuto un miglio-
ramento, spontaneo o indotto dalla terapia, 
della comprensione.62 

Oltre al problema della localizzazione ana-
tomica dell’area (o della regione) di Broca, an-
che la questione relativa al ruolo funzionale da 
attribuire a questa regione del cervello è mate-
ria di dibattito e di controversie.63 A un livello 
generale, è possibile distinguere due principali 
modi di intendere tale ruolo. Da una parte, i 
modelli che assegnano all’area di Broca fun-
zioni (sia di comprensione che di produzione) 
specificatamente linguistiche.64 Dall’altra, le 
prospettive che, pur ammettendo il coinvol-
gimento di tale area nell’elaborazione del par-
lato, le attribuiscono funzioni cognitive più 
generali non specifiche per il linguaggio.65 Tra 
i sostenitori dei modelli che considerano l’area 
di Broca un’area specifica per l’elaborazione 
linguistica è possibile annoverare, tra gli altri, 
molti studiosi che si muovono all’interno del 
paradigma generativista chomskiano. Per  
esempio, Berwick e colleghi66 sostengono che 
quest’area elabori le rappresentazioni delle 
strutture sintattiche complesse. Grodzinsky67 
suggerisce per l’area di Broca una funzione an-
cor più specifica nell’elaborazione sintattica. A 
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suo avviso, infatti, in molti pazienti con afa-
sia motoria il deficit grammaticale è limitato 
alle frasi che contengono movimento sintat-
tico, come, per  esempio, le frasi passive. In 
frasi di questo tipo gli elementi che ricoprono 
il ruolo di agente e tema occupano una posi-
zione diversa rispetto a quella che occupe-
rebbero nella forma attiva canonica. L’ipotesi 
di Grodzinsky è che il deficit di tali pazienti 
possa essere interpretato nei termini di una 
incapacità nell’attribuire il ruolo tematico 
all’elemento che ha subito lo spostamento. 
Secondo l’autore, quindi, l’area di Broca svol-
ge una funzionale cruciale nell’elaborare le 
operazioni alla base del movimento sintattico 
(le operazioni che collegano la posizione oc-
cupata dall’elemento che ha subito lo spo-
stamento alla sua posizione canonica). Da se-
gnalare, inoltre, le ipotesi di coloro che, nel 
contesto di un’interpretazione funzionale 
linguistica dell’area di Broca, propongono 
due differenti specializzazioni per le aree 
BA44 e BA45.68 Nello specifico, l’idea di que-
sti studiosi è che la BA44 sia coinvolta 
nell’elaborazione della sintassi, mentre la 
BA45 nell’elaborazione semantica della frase. 

Secondo un diverso modello interpretati-
vo, come anticipato, l’area di Broca non è una 
regione funzionalmente specifica per il lin-
guaggio, pur essendo reclutata in compiti di 
produzione e di comprensione di natura lin-
guistica.69 Secondo tale modello, l’area di 
Broca (e le regioni corticali ad essa adiacenti) 
svolge funzioni dominio-generali. Rilevante a 
riguardo è l’ipotesi che considera questa re-
gione del cervello come una parte del più ge-
nerale sistema prefrontale di controllo cogni-
tivo (o controllo esecutivo) responsabile 
dell’organizzazione delle azioni e dei conte-
nuti mentali in relazione a obiettivi interni.70  
Per  esempio, Thompson-Schill, Bedny e 
Goldberg71 ipotizzano che l’area di Broca, e 
più in generale la corteccia prefrontale ventro-
laterale, abbia un ruolo cruciale nella selezione 
delle informazioni quando sono in gioco più 
opzioni di scelta tra loro in competizione. Da 
questo punto di vista, l’attivazione dell’area di 
Broca è determinata da esigenze generali di 

elaborazione (dal compito da svolgere) e non 
dal tipo di informazione processata (non dal 
contenuto del compito). In linea con questa 
ipotesi, gli autori suggeriscono che la com-
prensione delle frasi con ordine delle parole 
non canonico (che contengono movimento 
sintattico) poggia su processi di inibizione 
dominio-generali in grado di bloccare 
l’interpretazione automatica (quella basata 
sull’ordine canonico) e di permettere, così, la 
costruzione della corretta struttura sintattica 
degli enunciati.  

In una prospettiva simile si muovono 
Koechlin and Jubault.72 Secondo i due autori 
la porzione posteriore della corteccia prefron-
tale, inclusa l’area di Broca, contiene un si-
stema di processi esecutivi che regolano 
l’organizzazione gerarchica delle azioni per 
l’esecuzione dei comportamenti finalizzati 
(orientati a uno scopo). Nello specifico, le 
aree prefrontali posteriori regolano la sele-
zione dei “pezzi” di azione appropriati che 
devono essere combinati tra loro per dare 
luogo a piani d’azione organizzati gerarchi-
camente. In una prospettiva di questo tipo, 
Koechlin e Jubault73 ipotizzano che le sub-
regioni posteriori dell’area di Broca siano 
coinvolte preferenzialmente in compiti lin-
guistici legati all’elaborazione fonologica, va-
le a dire compiti in cui è necessario organiz-
zare nel tempo azioni discrete, mentre le re-
gioni anteriori (incluse la BA44, BA45 e 
BA47) sono implicate in compiti di elabora-
zione sintattica e semantica, presumibilmen-
te nella rappresentazione delle gerarchie di 
ordine superiore.   

Nel complesso, i dati citoarchitettonici e 
neuropsicologici oggi a nostra disposizione 
mostrano che non esistono una localizzazio-
ne e una interpretazione del ruolo funzionale 
dell’area Broca unanimemente accettate e 
che i sintomi tradizionalmente associati 
all’afasia motoria sono una conseguenza di 
lesioni in diverse aree del cervello. Facendo 
leva su problematiche di questo tipo, sembra 
legittimo seguire il suggerimento di Trem-
blay e Dick74 che hanno proposto di abban-
donare del tutto l’etichetta “area di Broca” e 
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di sostituirla con una definizione di natura 
anatomica piuttosto che funzionale. In effet-
ti, l’utilizzo di questa etichetta, portando con 
sé un bagaglio concettuale importante, ri-
schia di continuare a perpetuare l’idea che 
questa regione del cervello sia l’area della 
produzione del linguaggio, restituendo dun-
que una interpretazione del suo ruolo funzio-
nale non solo semplicistica, ma anche inesatta. 
Allo stesso modo, l’utilizzo dell’espressione 
“afasia di Broca” appare ormai concettual-
mente impegnativa e rischia di oscurare il fat-
to che tale sindrome, piuttosto che essere un 
disturbo unitario, costituisce l’espressione di 
deficit di natura diversa. 

 
█  Il ruolo dell’area di Wernicke nell’elabora-

zione del linguaggio 
 
I problemi empirici e concettuali che ca-

ratterizzano il dibattito attuale sull’area di 
Broca contraddistinguono anche le moderne 
discussioni sulla localizzazione anatomica e 
sul ruolo funzionale dell’area di Wernicke.75 
In effetti, le ricerche neuropsicologiche e gli 
studi di neuroimmagine funzionale condotti 
negli ultimi decenni suggeriscono che tale 
area abbia un ruolo nell’elaborazione lingui-
stica molto più limitato di quanto ipotizzato 
in passato76 e che, soprattutto, non possa più 
essere concepita come un’area di compren-
sione del linguaggio,77 come postulato, inve-
ce, dal modello anatomo-funzionale classico. 
Analizziamo nel dettaglio la questione.  

Come abbiamo visto in precedenza, se-
condo il modello Wernicke-Lichtheim-
Geschwind il deficit di comprensione che ca-
ratterizza l’afasia sensoriale dipende da una 
lesione nella parte posteriore del giro tempo-
rale superiore sinistro (area di Wernicke, 
BA22) che impedisce l’attivazione delle im-
magini acustiche delle parole pronunciate 
(che impedisce, cioè, il riconoscimento dei 
suoni del parlato). Per tale ragione, l’area di 
Wernicke è stata assimilata all’area della 
comprensione del linguaggio, vale a dire 
all’area in cui avverrebbe l’elaborazione delle 
immagini acustiche, un processo di impor-

tanza strategica per la comprensione seman-
tico-lessicale. Tuttavia, una interpretazione 
di questo tipo deve fare i conti con diversi 
problemi. In primo luogo, tale interpretazio-
ne si scontra con il problema della localizza-
zione anatomica dell’area di Wernicke. In ef-
fetti, sebbene la tendenza tuttora prevalente, 
sulla scia dei lavori di Geschwind,78 sia quella 
di identificare questa regione cerebrale con il 
giro temporale superiore sinistro (porzioni po-
steriori di BA22),79 nel corso del tempo diversi 
studiosi hanno incluso nell’area di Wernicke 
anche il giro temporale medio dell’emisfero 
sinistro (BA21) e, in particolare, la sua porzio-
ne posteriore. In alcuni casi sono stati inseriti 
nella definizione anatomica di area di Wer-
nicke anche il giro angolare (BA 39) e il giro 
sopramarginale (BA40).80 Per  esempio, Nico-
losi, Harryman, Kresheck hanno identificato 
l’area di Wernicke con «la regione situata nel-
la circonvoluzione superiore del lobo tempo-
rale che è assimilata al centro della compren-
sione del linguaggio orale e che corrisponde 
approssimativamente alle aree di Brodmann 
22, 39 e 40».81 

Un secondo problema del modello classi-
co che identifica l’area di Wernicke con il 
centro della comprensione del linguaggio è 
che lesioni in tale area non provocano un 
danneggiamento nel processo di elaborazione 
delle immagini acustiche. Alcuni studi mo-
strano, infatti, che nella maggior parte dei 
pazienti con deficit di comprensione il rico-
noscimento dei suoni del parlato, cioè la pos-
sibilità di distinguere tra differenti tipi di 
suono (l’elaborazione delle immagini acusti-
che), è preservato, mentre ad essere danneg-
giata è l’abilità di assegnare significato alle 
stringhe di suoni.82 Inoltre, si è osservato che 
un danno focale nelle aree BA22 e BA40 pro-
duce in produzione casi di parafasia semanti-
ca, senza che in alcun modo sia intaccata la 
capacità di comprensione.83  

Sulla base di evidenze di questo tipo, al-
cuni autori hanno ipotizzato che l’area poste-
riore del giro temporale superiore sinistro 
(BA22) e l’adiacente giro sopramarginale 
(BA40) abbiano una funzione molto più limi-



  Adornetti 

 

306 

tata nell’elaborazione linguistica di quanto 
ipotizzato in passato.84 Nello specifico, se-
condo alcuni ricercatori queste regioni cere-
brali sono primariamente coinvolte nella 
produzione verbale e nella memoria verbale a 
breve termine piuttosto che nella percezione 
del parlato: la principale funzione dell’area 
Wernicke è quella di elaborare le rappresen-
tazioni fonologiche − le rappresentazioni 
mentali delle sequenze di fonemi − necessa-
rie per la produzione del parlato.85 A supporto 
di un’interpretazione di questo tipo militano 
diverse ricerche. Per  esempio, Démonet e 
colleghi,86 utilizzando la tomografia a emis-
sione di positroni, hanno analizzato l’attività 
cerebrale durante l’elaborazione fonologica e 
lessicale. I risultati hanno mostrato che 
l’elaborazione fonologica è associata a una 
maggiore attività nel giro temporale superio-
re sinistro (BA22), mentre l’elaborazione se-
mantico-lessicale è legata a una maggiore at-
tività nei giri temporali medio e inferiore si-
nistri (BA21 e BA20). La funzione del giro 
temporale superiore sinistro sarebbe, infatti, 
quella di immagazzinare e attivare mental-
mente le rappresentazioni fonologiche dei 
suoni che precedono la produzione verbale – 
produzione fonologica prearticolatoria. 
L’elaborazione di tali rappresentazioni è un 
processo necessario per tutti i compiti di 
produzione quali, per esempio, l’eloquio 
spontaneo, la denominazione, la ripetizione, 
la lettura ad alta voce. Pertanto, un deficit nel 
processo di rappresentazione fonologica pro-
voca casi di parafasia in tutti questi compiti.   

Se le lesioni nel giro temporale superiore 
sinistro non sono la causa dei disturbi di 
comprensione che si osservano nell’afasia 
sensoriale, la domanda da porsi a questo pun-
to è la seguente: quali sono le aree cerebrali 
danneggiate nei casi di disturbi di compren-
sione caratterizzanti l’afasia di Wernicke? Le 
evidenze neuroscientifiche mostrano che le 
lesioni associate all’afasia sensoriale (com-
presi i due storici pazienti descritti dal neuro-
logo tedesco) interessano zone più ampie di 
quanto originariamente ipotizzato e includo-
no, tipicamente, porzioni del giro temporale 

medio (BA21), del giro angolare (BA39), ol-
tre al giro temporale superiore (BA22) e al 
giro sopramarginale (BA40) (cfr. figura 1).87 
Più in generale, i disturbi di comprensione 
possono essere causati da lesioni che interes-
sano diverse aree corticali posteriori e fronta-
li, e in alcuni casi anche regioni sottocortica-
li.88 In questo ampio network della compren-
sione il giro temporale medio sinistro (BA21) 
gioca un ruolo particolarmente importante 
per via della sua particolare posizione anato-
mica. Essendo collocato appena sotto il siste-
ma fonologico (BA22 e BA40; la classica area 
di Wernicke), in effetti, secondo alcuni autori 
esso costituisce l’interfaccia tra quest’ultimo e 
il sistema semantico, localizzabile nel lobo 
temporale anteriore e inferiore.89 In particola-
re, l’area BA21 sembrerebbe facilitare  

 
la comprensione delle frasi, un compito 
complesso che richiede l’analisi del signi-
ficato di diverse parole e il ruolo sintattico 
di ciascuna di esse, oltre a una combina-
zione graduale di questa informazione in 
un significato globale. […] La funzione del 
[giro temporale medio sinistro] potrebbe 
dunque essere quella di integrare i signifi-
cati delle singole parole attivati lungo il 
network della memoria semantica e nel 
contempo mantenere le forme e i signifi-
cati delle parole nella memoria a breve 
termine grazie alle interazioni con il si-
stema fonologico e con i sistemi di con-
trollo dei lobi frontali.90 
 
In altri termini, piuttosto che la classica 

area di Wernicke (parte posteriore di BA22 e 
BA 40), è il giro temporale medio sinistro 
(BA21) a svolgere un ruolo importante nella 
comprensione del linguaggio, nello specifico 
nella comprensione delle frasi, in virtù delle 
ampie connessioni che la BA21 ha con la 
memoria semantica, con il network fonologi-
co e con le aree frontali.  

Alla luce di quanto detto fino a ora, appare 
evidente che anche l’utilizzo dell’espressione 
“area di Wernicke”, al pari dell’etichetta “area 
di Broca”, risulta estremamente problematico 
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e fonte di confusione a causa dell’associazione 
(errata) che ancora viene istituita tra tale area 
e la comprensione verbale. Come abbiamo vi-
sto, la comprensione del linguaggio è una fun-
zione complessa non localizzabile in una sin-
gola regione cerebrale; inoltre − dato ancor 
più importante − la regione anatomica a cui 
tradizionalmente ci si riferisce nei termini di 
area di Wernicke risulta avere un ruolo solo 
marginale in tale funzione. Per questo motivo, 
sottolinea Binder, l’etichetta “area di Wernic-
ke” «non dovrebbe mai più essere utilizzata 
per far riferimento all’“area della comprensio-
ne del parlato”».91 Sulla base di queste consi-
derazioni, anche in questo caso sembra legit-
timo seguire il suggerimento di Tremblay e 
Dick,92 vale a dire abbondonare l’utilizzo 
dell’espressione “area di Wernicke” e sostituir-
la con una definizione di natura anatomica 
piuttosto che funzionale. In modo simile, an-
che l’utilizzo dell’espressione “afasia di Wer-
nicke” appare ormai estremamente semplici-
stico, vista la varietà di deficit riscontrabili nei 
pazienti colpiti da questo disturbo. 
 
█  Conclusione 

 
In questo lavoro abbiamo preso in esame 

due disturbi acquisiti del linguaggio, l’afasia 
motoria e l’afasia sensoriale. Tradizional-
mente, sulla scia dei lavori pioneristici di 
Broca e Wernicke, tali afasie sono state in-
terpretate come disturbi selettivi di due fun-
zioni linguistiche: la produzione verbale arti-
colatoria e la comprensione dei suoni del par-
lato. Per questo motivo, lo studio di queste 
due afasie ha coinciso con la localizzazione 
neuroanatomica di tali funzioni nel giro fron-
tale inferiore sinistro, o area di Broca (produ-
zione), e nel giro temporale superiore sini-
stro, o area di Wernicke (comprensione). In 
effetti, il modello del linguaggio costruito a 
partire dallo studio di queste due sindromi 
afasiche – il modello Wernicke-Lichtheim-
Geschwind – si fonda proprio sull’esistenza 
di un’equivalenza tra il concetto funzionale e 
il concetto anatomico delle aree di Broca e di 
Wernicke, vale a dire: l’area di Broca è consi-

derata cruciale per la pianificazione articola-
toria necessaria per la produzione del parla-
to; l’area di Wernicke è ritenuta fondamenta-
le per la comprensione del parlato poiché re-
sponsabile del processo di conversione della 
struttura fonologica delle parole udite nel lo-
ro significato lessicale.  

In questo articolo abbiamo mostrato che, 
alla luce delle conoscenze attuali, non è più 
possibile continuare a riferirsi alle aree di 
Broca e di Wernicke come alle aree della 
produzione e della comprensione del lin-
guaggio. Infatti, tali aree risultano implicate 
in compiti diversi (se non assai più limitati) 
da quelli postulati dal modello neuroanato-
mico classico: il giro frontale inferiore sini-
stro è parte del più ampio sistema esecutivo 
che regola l’organizzazione gerarchica per 
l’esecuzione dei comportamenti finalizzati, 
tra cui il linguaggio; il giro temporale supe-
riore sinistro elabora le rappresentazioni fo-
nologiche − le rappresentazioni mentali delle 
sequenze di fonemi − necessarie per la pro-
duzione del parlato. In modo simile, non è 
più legittimo, nemmeno sul piano dei deficit 
linguistici, continuare a considerare l’afasia 
di Broca e l’afasia di Wernicke come disturbi 
unitari, considerando la complessità e la va-
rietà dei sintomi ad esse associati. In altri 
termini, il vocabolario afasiologico classico 
sembra aver fatto il suo corso: forse è arriva-
to il momento di costruirne uno nuovo che 
tenga conto delle conoscenze accumulatesi in 
più di centocinquanta anni di ricerca. 
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