ALTERACIONES DEL LENGUAJE EN EL ANCIANO*
Dr. José E. Valdez Rodriguez **

El LENGUAIJE es el PENSAMIENTO, y el PENSAMIENTO se hace por el
LENGUAIJE. Permitanme partir de esta premisa, en esta prestigiosa Sociedad, para intentar
analizar la Patologia del Lenguaje en la Ancianidad.

Los conceptos de Integracién y Organizacion, deben ir paralelos al de
Desintegracién y Desorganizacidn, en la ontogenia del lenguaje, es decir en la curva
descendente de la vida, aceptamos el concepto de Desintegracion del lenguaje, como el
deterioro de las funciones neuropsicolégicas, sean estas fisiolégicas o patologicas.

Secundariamente a la Desintegracién y si esta preferentemente toma las funciones
psiquicas, el hombre es relegado, sino segregado, es decir dejara de ser "tomado en cuenta"
por su entorno, y entrard en el triste campo de la Desorganizacién.

Felizmente el avanze cientifico estd abriendo a través de la Medicina, nuevas
posibilidades para una mayor supervivencia, no solo con dignidad, sino con una produc-
tividad mayor dentro de las limitaciones de la ancianidad.

Esimportante recordar entre las muchas, algunas consideraciones de Federico Pablo
Bonet, quien dijo que: "Es absolutamente imprescindible separar vejez de senilidad: viejo
es aquel ser humano que lleva sobre si, el envejecimiento propio del transcurso de los afios.
Senil, es aquel que evidencia®el efecto desvastador y deteriorante de lo cualitativo,
desgraciadamente irreversible".

El viejo a secas, es el viejo normal de Béhm, el senil es el viejo enfermo, que va a
la decrepitud, cuando predomina la patologia somética o hacia la chochez cuando predo-
mina el derrumbe psiquico.

ANCIANIDAD
VIEJO SENIL
Sano, normal Enfermo
Decrepitud Chochez
Alt. fisica Alt. Mental

* Tema de Incorporacién a la Sociedad de Gerontologia y Geriatria del Peri
** Jefe del Dpto. de Patologia de Lenguaje del Instituto Nacional de Rehabilitacién
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Tanto el reblandecimiento como la arterioesclerosis, son las causas del deterioro
ico-fisico del viejo senil, y en la mayoria de los casos es dificil decir cual de estas
tuaciones es la responsable de las alteraciones en esta edad.

La tarea médica consiste en reconocer si la sintomatologia del anciano es sugestiva
e un trastorno funcional o es organico. Y en el caso de que sea orgénico, se debe comprobar
si su base lesional es focal, difusa o global.

Analizamos iniciamente los llamados transtornos funcionales.

TRANSTORNOS FUNCIONALES

El anciano sin mayor sintomatologia, desde el punto de vista de la expresion verbal,
presenta: Bradilalia, por el trastorno motor general, y por igual causa hipo o hipertonia de
las cuerdas vocales asociado también a transtornos endocrinos, transtomos en la impostacion
de la voz, por la disminucién de la capacidad ventilatoria, farfulleo por torpeza motora de
los Grganos periféricos del habla, y disprosodia por la misma causa.

Desde el punto de vista de la comprensién, sin ser tomadas la funciones
neuropsicolégicas en grado considerable, hay un enlentecimiento del pensamiento, dis-
minucién de la atencién , concentracién y memoria, dificultades en las funciones analitico-
sintéticas, lo que asociado a transtornos neurosensoriales por disminucién de la vision y/o
audicién, disminuye enormemente la compresion del lenguaje, sin mayores alteraciones de
las funciones psiquicas.

Conviene aclarar aqui de lo que tanto se ha hablado, de la ausencia del deterioro
psiquico en los grandes hombres que ha tenido la humanidad, como Sir W. Churchill.
Mahadma Ghandi, Salvador Dali, por no mencionar a un gran nimero de peruanos como
Victor Andrés Belaunde, Enrique Lopez Albujar, etc, pero esto solo en el punto de vista de
sucreatividad, que es una parte del lenguaje; sin embargo en la mayoria de ellos, como parte
del pensamiento han existido los transtornos de las conductas y de los comportamientos, con
obsesiones y perseveraciones o con respuestas irrelevantes a situaciones simples, todo lo
que nos recuerda la Teoria de la Desintegracion Positiva de Martha Davrosky en 1973, lo
que finalmente nos hace pensar, que nadie escapa a las acciones del tiempo o del
envejecimiento. Como dice muy bien en su libro nuestro maestro Miguel Lladd que la edad
cronoldgica es un indice bastante aceptable, pero no perfecto, para juzgar las capacidades
mentales y fisicas de las personas, y que pierde valor, cuando se considera que la velocidad
de envejecimiento es diferente, para las diferentes personas, y lo que es peor, noes lamisma,
para los distintos érganos de lamisma persona, lo que Piaget llamé "errores de la cronologia
de la vida".

DETERIORO NEUROPSICOLOGICO

Nos referimos en este capitulo a los transtornos orgdnico-cerebrales de los ancianos
para el lenguaje, por lo que definimos como Deterioro Neuropsicoldgico al conjunto de
enfermedades que cursan con déficit mental de las funciones cerebrales superiores.
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Este conjunto de enfermedades reconoce distintas etiologias y distintas formas
evolutivas, en donde la declinacién se va a caracterizar por un enlentecimiento del
comportamiento motor y psicolégico, asociado a una considerable reduccién de laactividad
autonémica.

L Deterioro Neuropsicolégico l
|

[ 1
Focales Difusos o Globales
l |
Alteraciones simbdlicas Demencias
Afasias - Agnosias - Apraxias Enf. de Alzheimer
Demencia vascular Multi Infar.
Alcolismo
Hidrocefalia

Proc. Expansivos intracerbr.
Enf. degenerativas:
Corea de Hutington
Parkinson
Enf. de Pick
Pardlisis Supranuclear Prog.
Degeneracién Olivopontocereb.
Enf. Inflamatorias:
Neurosifiles
Enf. de Creutzfeld - Jakob.

A.- Deterioro Neuropsicolégicos Focales.-
Corresponden a deterioros cuyas alteraciones simbdélicas dan como resultado las
afasias, agnosias y apraxias.

Las afasias son transtornos adquiridos por lesién cerebral focal del lenguaje, el cual
es una forma de alteracién de la funcién simbélica, que puede comprometer tanto a la
expresién, como a la comprension verbal y/o a las representaciones gréficas del lenguaje.

Las mayores causas etiolégicas de las afasias son los ACV y laedad es generalmente
por encima de los 60 afios, siendo mas o menos igual en hombres y mujeres.

La Patologia del lenguaje tienen su partida de bautismo, precisamente en los trabajos
de Broca desde 1861, peroa pesar delas miiltiples investigaciones del siglo pasado de
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Bouillaud, Jhon Hughling Jackson, Meynert, y en el siglo actual Kurt Golstein, Wepmann,
Eisenson, Penfield, y en nuestros dias Hecaen y Ajuriaguerra, hasta hoy es mal compren-
dida, presentando multiples problemas, pero felizmente ya se le estd dando la importancia
que merece.

Asociado a la historia de las Afasias, hay toda una historia de las clasificaciones, las
mismas que han derivado en métodos terapéuticos.

Geshwind ha realizado las dos mayores contribuciones en el campo de las afasias:

1.- Revisar la literatura y repetir las experiencias de las primeras localizaciones, y

2.- Clasificar las afasias en dos grandes grupos: fluentes y no fluentes, que es lo mas
funcional para la rehabilitacién.

CLASIFICACION DE LAS AFASIAS

NORMAN GESCHWIND
FLUENTES NO FLUENTES
Afasia de Wernicke Afasia de Broca
Afasia de Conduccidn Afasia Motora transcortical

Afasia Amnéstica 0 Anomia
Afasia Sensorial Transcortical
Aislamiento del 4rea del lenguaje.

Igualmente la Univ. de Boston desde 1969 edit6 un libro titulado Evaluacién de las
afasias y de perturbaciones similares elaborado por Harold Goodglass y Edith Kaplan, que
parten de un enfoque multidisciplinario, conjuntamente con el estudio neuropatolégico y
el andlisis psicolinguistico; por supuesto estos estudios fueron influidos por la orientacién
tedrico-préctica de los Drs. Fred Quadfasel y Norman Geschwind con pacientes afdsicos del
Hospital de Veteranos de Massachusetts.

Por muchos afios se ha venido diciendo que no hay métodos especificos para el
tratamiento del afésico y que todo método sirve en los diferentes estudios; este concepto
también va dejdndose de lado y ya estamos circunscribiendo métodos especificos, como el
de Mari€ Shutz, el de Minnesotta, de Taylor y Mark o el de Boston.

Esteiltimo distingue entre afasias fluentes y no fluentes, en base a un estudio de cada
caso, por:

- 1a linea melddica

- la extensién de la frase

- la agilidad articulatoria

- la forma gramatical

- la presencia de parafasias

- la posibilidad de encontrar palabras, y

- la comprension auditiva.
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Veamos aqui algtin estudio especializado. Se trata del paciente J.M.V. de 69 afios
que en Feb. de 1989 presenta un ACV, con discreta hemiparesia derecha y una Afasia
Motora de Broca, con muy buena compresién y leve trastorno en la memoria.

La primera TAC del 13 de Feb, revel6 un Infarto cerebral del I6bulo temporal y
parietal izquierdo, secuela del ACV de 3 dias de evolucion.

El 7 de Nov. del mismo afio, una nueva TAC muestra dreas de cefalomalasia
localizada en regién parieto-temporal izquierda, sin signos de compresion ni desplazamien-
to. Para esta segunda etapa, el paciente se habia recuperado ad-integrum del sindrome
motor, y,su afasia motora se habia recuperado algo, manteniéndose lacomprensi6n auditiva
y la memoria en grado normal.

En este caso el ACV es puro y solo deteriora focalmente al paciente, no hay en la
TAC signos de arterioesclerosis, pese a la edad.

B.- Deterioro neuropsicologicos globales o difusos.-

Este deterioro entra en el terreno de la Demencia, que se define como un estado
patolégico global adquirido, que cursa con un deficit en el conjunto de las actividades
psiquicas y con normalidad en el nivel de la conciencia, siendo su evolucién crénica y

progresiva.

La frontera o el umbral de la demencia, solo la sobrepasan entre un 7 a 15% de los
ancianos, de los cuales solo la mitad sufren demencias sintométicas y por eso evitables
incluso curables. El otro 50% sufren procesos demenciales secundarios, por degeneracion
neuronal de causa desconocida y hasta hoy incurables.

Para explicar mejor que ocurre con el lenguaje en estos deterioros neuropsicolégicos
difusos recordemos los trabajos de Luria en 1973, que considera que en el cerebro existen
tres unidades o bloques funcionales:

Primer Bloque Funcional.- Constituido anatémicamente por las estructuras tronco-

encefélicas, especialmente por los sistemas reticulares de accién ascendente y el sistema

limbico. Para que las actividades mentales sigan un curso correcto, se precisa de un estado

de vigilia adecuado, el ITIlSl'ﬂO que esta a cargo de los snstcmas reucularcs acmadores
Siegel en 1979, intervienen en la regulamén del suefio y en otras func1oncs primordiales
vegetativa.

Al sistema limbico le corresponde las regulaciones emocionales vegetativas y
mnésicas.

Las lesiones seniles de este primer bloque funcional, mis se centran en un
"apagamiento del tono", con tendencia a un estado acinético y a la fatiga rapida.
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Las lesiones en regiones profundas y basales del cerebro y de sus conexiones
limbicas, dardn lugar a las alteraciones de la conducta, diferente de la patologia cortical de
la region frontal.

Segundo Bloque Funcional.- Corresponde al nivel simbélico asimétrico en sus 4reas
retrorolandicas y con el sistema posterior de Capbell, relacionado con el "pasado”.
Comprende la porcién cortical de los analizadores, visuales (occipital), auditivo (temporal)
y sensorial general (parietal). Tiene como funcién bdésica, la recepcion, andlisis y
almacenamiento de la informacién.

Segiin Luria, la informacién llegada a través de distintos analizadores, es tratada
sucesivamente por sus dreas primarias (receptoras) secundarias (gnésicas) y terciarias
(supramodales). Las zonas terciarias desempefian un papel primordial en el paso de la
percepcion concreta hacia el pensamiento abstracto.

Tercer Bloque Funcional.- Corresponde al nivel simbélico asimétrico en sus zonas
anteriores frontales, con el sistema anterior de Campbell unido al "futuro". Anatdmicamente
estd constituido por las 4reas situadas por delante de la Cisura de Rolando (motora,
promotora y prefrontal).

Dentro de este sistema las porciones prefrontales representan una superestructura,
sobre el resto de las 4reas del cortex, por que ejecutan una funcién m4s universal, de
regulacion general de la conducta.

Su funcién bésica es la creacién de intenciones, la formulacién de planes y
programas de accién, asi como la verificacién de la actividad consciente.

Luria dice que durante la Ontogenia, la interaccién entre las zonas corticales
jerdrquicamente organizadas, va desde las primarias a las secundarias y de alli a las
terciarias. La interaccion principal en el nifio, segiin Vigotsky es de "abajo hacia arriba",
invirtiéndose en el adulto, siendo las dltimas etapas de la Ontogenia una interaccién de
"arriba hacia abajo".

La mielinizacién sigue un orden topografico, paralelo a esta ordenacién jerdrquica:
primero se mielinizan las 4reas primarias, luego las secundarias y por tltimo las terciarias.

Las lesiones focales cerebrales alteran eslabones importantes de estos sistemas
funcionales complejos, dando lugar a la alteracién de las funciones intelectuales, como se
encuentra en las afasias.

CLINICA DEL DETERIORO NEUROPSICOLOGICO GLOBAL
En las demencias fallan los distintos sistemas funcionales complejos que sustentan

las actividades superiores; es una "politopografia” lesional y en la exploracién se pueden
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hallar datos propios de los distintos bloques cerebrales, antes descritos.
En este deterioro neuropsicoldgico difuso o global, destacan los siguientes sindromes:

a) Sind. Amnésico-Atencional: Con dificultad de atencién y aprendizaje por afeccién
limbica, basicamente hipocidmpica, que afectan los sistemas que regulan la atencién o
de los sistemas frontales de orientacién y de regulacién activa de la memoria, hay
desorientacion temporo-espacial y amnesia para hechos recientes que evoliciona a
amnesia global,

b) Sind. Afectivo: Con dificultad en dar respuestas emocionales adecuadas o alteraciones
del tono afectivo, por ansiedad o depresién. .

Aqui basicamente la afectacién es limbica y frontal; también hay reacciones de tipo
catastréfico, como agresividad e irritabilidad.

¢) Sind. Cognitivo: Con pobreza seméntica y lexical, defectos praxicos, inicialmente
constructivos, acalculia, afasia, alexia, agrafia. Pasividad, pobreza de ideas, de es-
pontaneidad, de soluciones, de intenciones, de interés o exceso de acciones que no
llevan a la ejecucion de algo determinado. Falta de aseo y adecuacién a las normas
sociales.

d) Sind. de Alteracion de la Personalidad: Son el resultado o corolario de los sindromes
precitados. Se altera la organizacién dindmica e integradora de los procesos cognitivos,
afectivos y pulsionales del individuo con alteraciones permanentes del caracter,
temperamento, intereses, necesidades. Corresponde al deterioro global de la Enf. de
Alzheimer,

EL LENGUAJE EN LOS SINDROMES DE DETERIORO
NEUROPSICOLOGICO GLOBAL

Este depende de la multiplicidad y complejidad de los factores que los diferencian
de las afasias. (Sind. focales).

Critchley sefiala los siguientes caracteres semiologicos:

1.- Dislogia: incoherencia en los enunciados por pérdida de los enlaces 16gicos, con
asociaciones raras y extrafias ("paquete de palabras").

2.- Ecolalias: que son automatismos reflejos de las respuestas en forma de repeticién del
enunciado o parte del enunciado, que dice el interlocutor.

3.- Reduccion del bagaje lexical: y este es uno de los elementos semioldgicos mds
importantes. Las palabras son sustituidas por términos genéricos vagos.

4.- Falta de control sobre las emisiones: no tiene el paciente especial ansiedad, ante la
bisqueda de términos especificos y continua su discurso dislégico sin darse cuenta.

5. Aumento de las alteraciones: esto ocurre a medida que progresa el enunciado. A veces
inicia la expresién de un pensamiento en forma ldgica, para pasar a formas dislégicas
que se van incrementando.
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E.E.G. en los Sindromes Organicos del Anciano.- En el paciente senil hay una reduccién
lenta y constante de la banda de actividad alpha con reduccién de su parte rdpida. Las ondas
beta rapidas hasta una frecuencia de 25 cps. disminuyen igual; en cambio hay aumento
constante de ondas lentas por debajo de 8 cps. entre los 60 y 90 afios.

Independientemente de su génesis: reblandecimiento y/o arterioesclerosis estas
manifestaciones bieléctricas cerebrales, son consecuencia en ultimo término de una
alteracion del metabolismo de la neurona.

T.A.C. en los Deterioros Globales.- Es grandemente usada y puede ser de gran utilidad,
evitandose el uso indiscriminado o el hecho de basar el diagndstico de cualquier tipo de
demencia en sus resultados.

Su introduccién se hizo en 1973 y hay muchos estudios sobre envejecimiento y
demencia senil.

Huckman y Fox (1975) describieron las dilataciones ventriculares y la atrofia
cortical moderada o severa, que es lo mds frecuente en la demencia senil tipo Alzheimer.

Veamos algunos casos clinicos en estos deterioros:
Paciente J.F.V. 76 afios, con signos clinicos de senilidad por trastornos del com-
portamiento, irritabilidad, obsesiones, impulsibilidad.

Con sindrome hemipléjico y afasia motora de Broca, que pese al tratamiento no
evoluciona en 3 afios, remarcidndose los trastornos seniles conductuales.

Su T.A.C. revela una imagen marcadamente hipodensa lenticular y parietal izq.
compatible con encefalomalasia, secuelade infarto en territorio profundo de arteria cerebral
media izquierda.

Paciente F.G.A. 76aiios diabético con insuficiencia cardiorespiratoria e hipertension,
desorientacién temporo- espacial, transtornos de reconocimiento y signos de demencia pre-
senil.

Su T.A.C. revela imégenes hipodensas occipital derecha y cerebelosa derecha,
compatibles con areas de encefalomalasia por infarto en territorio de arteria cerebral
posterior y cerebelosa superior derecha. Ensanchamiento de surcos corticales y de Cisura
de Silvio, discreta expansién ventricular ex-vacuo. Cambios arterioscleréticos en Poligono
de Willis.

Neurotransmisores y Deterioro Senil.- Tanto en la demencia senil como en la pre-senil
hay atrofia en la corteza cerebral, particularmente en los I6bulos frontales y temporales. En
ambos cuadros se reduce grandemente el papel de los neurotransmisores, especialmente de
las Catecolaminas, casi igual de lo que ocurre en el Parkinson.
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La concentracién de Noradrenalina baja en un 40% en el nicleo caudado,enun45%
en el putamen y en un 60% en el hipotdlamo.

La Dopamina se reduce en un 50% en el caudado y en més del 70% en el tilamo y
el hipocampo.

EN SINTESIS:

En la actualidad se admite que la reduccién de la actividad metabdlica de las celulas
del SNC, se acompaiian de anomalias electroencefalogréaficas, que explicarian la pérdida de
la funcién neuronal o muerte neuronal, los cambios del comportamiento y enfermedades de
la vejez.

Lasalteraciones de los neurotransmisores en el envejecimiento, son unaconsecuencia
delasalteraciones globales del metabolismo de la senectud, en especial de las Catecolaminas.
Ademis de 1a MAO, principal enzima responsable, de la destruccién de las catecolaminas,
aumenta progresivamente con la edad del individuo.

En el envejecimiento biolégicamente hablando, juega un papel importante diversos
factores genéticos, hemodindmicos y metabdlicos, todo lo que nos lleva a:

- comprender cientificamente como se dan estos cambios.

- disminuir las posibilidades de factores arterioscleréticos

- utiliza en casos necesarios inhibidores del MAO

- en las demencias la utilizacién de fArmacos por los especialistas

- y finalmente contribuir a mejores estudios cientificos de la Geriatria y de la
Gerontologia.

BIBLIOGRAFIA

1.- Ardila A.- Psicofisiologia de los procesos complejos. Trillas. 1976 México.

2.- BentonL. Arthur.- Introduccién a laNeuropsicologia.- Ed. Fontanella. Barcelona 1971.

3.- Bonet Federico Pablo.- Reflexiones médicas y filosdficas a propésito de la vejez. B.
Aires 1970.

4.- Geschwind Norman.- Neurolinguistica y Afasiologia 1983.

5.- Goodglass y Kaplan.- Las Afasias y Otras Alteraciones. 1979

6.- Lenneberg H. Eric.- Fundamentos biolégicos del lenguaje. Ed. Alianza Universidad.
Madrid 1981.

7.- Luria A. R. - Las Funciones Corticales Superiores del Hombre Madrid. 1973.

8.- Luria A. R.- El hombre con su mundo destrozado.- 1973.

9.- Lladé Bustamante Miguel.- Los ancianos y la sociedad.- Gerontologia y Geriatria.
Colegio Médico del Peri. 1984,

10.- Llad6 Bustamante Miguel.- Introduccién a la Geriatria. Segunda Edicion. 1982.

11.- Pefia Casanova Jordi.- Neuropsicologia.- Barcelona 1983.

160



12.- Valdez Rodriguez José E.- Rehabilitacion del Afésico. Il Congreso Nacional de
Medicina.- Oct. 1983 - Lima.

13.- Valdez Rodriguez José E.- Contribucién al estudio del lenguaje en Geriatria.- II
Congreso Latinoamericano de Geriatria y Gerontologia.- Septiembre de 1984 Lima.

14.- Vigotsky.- Los procesos intelectuales superiores- Madrid 1974

15.- Vigouret Jean Marie.- Neurotransmisores: investigaciones Psicofarmacoldgicas.-
Basilea Suiza 1971.

@Dero MuCOWt
|

|| Genatrnco

entud
u
P::_—iral SJGU"'B
'

porgue hay una ed
a partir de la cual
su paciente lo
necesita.

Gero Mucovit®

Capsulas

rsil sa.

161



