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EDITORIAL

Actualmente, con el aumento de la esperanza de vida, los esfuerzos estan

puestos en alcanzar un envejecimiento exitoso a través de distintos progra-

mas enfocados en el confrol y cuidado de la salud, enfatizando una mejor
calidad de vida.

Es importante conocer los procesos patoldogicos que se producen, para po-
der establecer cual es la mejor estrategia terapeutica a implementar segun
el momento en que se realice la consulta y se va a empezar a actuar.
Por ello es que a través de las distintas ediciones continuamos abordando as-
pectos relacionados a la fisiopatologia de los trastornos cognitivos, medidas
preventivas para poner en practica y de fdcil abordaje, y estrategias tera-
péuticas que pueden ser de utilidad para los profesionales.

Asi mismo no debemos olvidarnos que en el consultorio no tratamos a un pa-
ciente enfermo, sino que es toda una familia afectada por la patologia y a la
cual debemos brindar contencion. Por eso es que desde Alzheimer Argentina
ofrecemos charlas e informacion para familiares con pacientes con Enfer-
medad de Alzheimer o que padezcan trastornos cognitivos; proporcionando
herramientas de ayuda y recomendc;g:iolnes adecuadas para cada situacion
particular.

Asociacion Alzheimer Argentina
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Leucoaraiosis: Breve reseia, implicancias clinicas
y relacion de estos cambios en la sustancia blanca
con deterioro cognitivo

Dr. Pablo Bolognesi

Meédico especialista en psiquiatria

Resumen

A partir de la disponibilidad de nuevas y mejores técnicas en
imagen cerebral, la elevada prevalencia e importancia clini-
ca de la Leucoaraiosis (Alteraciones de la Sustancia Blanca
Cerebral, Enfermedad de los Pequefios Vasos Cerebrales)
(Cerebral White Matter Disease, Leukoaraiosis) ha sido re-
conocida en forma creciente en los ultimos afios. Como la
edad es uno de los principales factores de riesgo para esta
condicion, es esperable que su prevalencia se incremente
tanto como la edad poblacional.

Dado el impacto que esto tendra tanto a nivel individual
como de los sistemas de salud, se torna cada vez mas impor-
tante tener conocimiento de sus caracteristicas, factores de
riesgo, prevencion y tratamiento.

Se describiran las principales caracteristicas del cono-
cimiento actual respecto de su fisiopatologia, factores de
riesgo, imdgenes y manifestaciones clinicas, especialmen-
te aquellas relacionadas con el impacto cognitivo.

Introducciéon

Las Alteraciones en la Sustancia Blanca Cerebral son fre-
cuentemente reportadas en las imagenes de cerebro, pre-
dominantemente en los pacientes afiosos. Por largo tiempo,
esto fue tomado como un hallazgo incidental sin consecuen-
cias terapéuticas.

Sin embargo, en la actualidad existe evidencia creciente de
su asociacion con deterioro cognitivo (desde alteraciones
minimas hasta demencia), mayor riesgo de stroke y muerte
(1). Su prevalencia tiende a aumentar junto con la edad po-
blacional.

Teniendo en cuenta la relevancia clinica de esta asociacion,
existe un creciente interés en esta patologia, su fisiopatolo-
gia, epidemiologia, factores de riesgo y alternativas terapéu-
ticas.

Leucoaraiosis es un concepto radioldgico acuitado por pri-
mera vez por Hachinski en 1987(2). El mismo se relaciona
con alteraciones de la sustancia blanca que se manifiestan
como lesiones hipodensas en la TAC o hiperintensas en las
secuencias T2 y FLAIR de la RMN. Este término proviene
del griego leuko, que significa blanco, araios, que significa
enrarecido y, osis, sufijo que indica accidén o proceso. Lite-
ralmente, el término hace mencion al proceso de rarefaccion
de la sustancia blanca cerebral.

Histopatoldgicamente, en las zonas afectadas se observa
gliosis, desmielinizacion y pérdida axonal (3). Estas alte-
raciones en la sustancia blanca pueden localizarse en dos
regiones anatdomicamente diferentes: a) el area subcortical
(Alteraciones en Sustancia Blanca Profunda o Subcortical)
y, b) el area adyacente a los ventriculos (Alteraciones en Sus-
tancia Blanca Periventricular). Esta distincion posee signi-
ficancia clinica, ya que la afectacion de la sustancia blanca
de cada una de estas dos areas se asocia con consecuencias
clinicas diferentes (4).

Fisiopatologia de la Leucoaraiosis

La leucoaraiosis es una de las patologias degenerativas vas-
culares mas frecuentes en el envejecimiento del cerebro hu-
mano, junto con la Ateroesclerosis Cerebral y la Angiopatia
Amiloide Cerebral (5).

Su fisiopatologia aun no esta del todo clarificada. Se piensa
que la disfuncion endotelial juega un rol muy importante,
siendo éste uno de los primeros pasos en el desarrollo de
isquemia de pequefios vasos (6). Sin embargo, una reciente
revision concluye que, aunque la disfuncion endotelial juega
su rol en el desarrollo de la enfermedad de los pequenos va-
s0s, no parece ser especifica de esta condicion, ocurriendo
también en otros tipos de enfermedad cerebrovascular (7).
El dafno endotelial puede ser causado por diversos factores
como por ejemplo, factores mecanicos como la HTA.

El endotelio dafiado permite que las proteinas plasmaticas
penetren a la pared vascular, la cual se hincha y podria, sub-
secuentemente, desarrollar degeneracion hialina y fibrosis.
Esto lleva a un engrosamiento de la pared y descenso de la
luz vascular, reduccion del flujo sanguineo y finalmente is-
quemia tisular.

Mas alla del mecanismo subyacente, la hipotesis mas acep-
tada para explicar el desarrollo de las alteraciones en sus-
tancia blanca es la de isquemia cronica (dafio tisular por
isquemia cronica) (8), dadas las caracteristicas del sistema
de vascularizacion de la misma. La sustancia blanca recibe
su aporte sanguineo de un complejo sistema de microvas-
cularizacion cerebral, formado por pequedias arteriolas pe-
netrantes que surgen de las principales arterias cerebrales
formando angulos rectos. Se trata de arteriolas terminales
de importante longitud (40-50 mm) y pequeiio tamafio (100-



400 micrometros), que carecen de anastomosis y colatera-
les. Debido a ello, estas regiones se convierten en zonas de
vascularizacion limitrofe, lo que las hace particularmente
susceptibles de sufrir lesiones por isquemia. La afectacion
de estas arteriolas (estrechamiento y disminucion de la luz
arterial) produciria una disminucién del aporte sanguineo
que, de manera cronica, seria responsable de la presencia de
Leucoaraiosis (9).

Adicionalmente, el dafio endotelial lleva a la ruptura de la
Barrera Hematoencefalica (BHE). Aquellos componentes
plasmaticos para los cuales habitualmente no hay permeabi-
lidad, se filtran al espacio intersticial y al parénquima cere-
bral, dafiando neuronas y células de la glia. Estas areas dafa-
das pueden aparecer como lesiones de la SB en las imagenes
cerebrales y cortes histologicos (8,10).

De esta forma, la Leucoaraiosis podria entonces ser conse-
cuencia de isquemia cronica, ruptura de la BHE vy filtracion
de sustancias potencialmente toxicas al cerebro, o una com-
binacion de ambos mecanismos.

Asimismo, los cerebros de los pacientes con leucoaraiosis
muestran con frecuencia otros cambios como:

a) Coexistencia con Infartos Lacunares: la combinacion de
leucoaraiosis con infartos lacunares es un hecho frecuente
(11), postulandose que ambas enfermedades constituyen en-
fermedades cerebrales de pequefio vaso (12). Se cree que una
alteracion aguda y marcada, en una region concreta, debido
a la oclusion de un vaso cerebral de pequefio tamafio, se aso-
cia con un infarto lacunar, mientras que el estado isquémico
mas leve, pero sostenido temporalmente, originado por el es-
trechamiento del lumen de un vaso cerebral de pequefio ta-
maifio, contribuiria al desarrollo de la leucoaraiosis. De esta
forma, los Infartos Lacunares son debidos a la oclusion total
de pequefios vasos perforantes, y son otra manifestacion de
la enfermedad de pequefios vasos cerebrales, aunque varios
autores coinciden en que su fisiopatologia difiere de la de
la leucoaraiosis (13). La coexistencia de estos dos procesos
esta en sintonia con el riesgo incrementado de stroke de los
pacientes con leucoaraiosis.

b) Aumento de los espacios perivasculares (Virchow-Robin):
su significado clinico es incierto.

¢) Microhemorragias cerebrales: son pequefias hemorragias
limitadas a los espacios perivasculares. Mas que hemorra-
gias francas, representan la filtraciéon de componentes de la
sangre a través de la pared vascular, y son un hallazgo fre-
cuente. Son mas comunes de hallar en la Angiopatia Ami-
loide Cerebral, pero también ocurren en pacientes con HTA
mal controlada (14). Estas microhemorragias indicarian un
incremento del riesgo de hemorragia cerebral, en particular
en pacientes con tratamiento anticoagulante.

d) Atrofia cerebral: los cerebros de los pacientes con Leu-
coaraiosis muestran frecuentemente cierto grado de atrofia.
El aumento de la severidad de la Leucoaraiosis, frecuente-
mente se corresponde con una disminucion del volumen de
la sustancia gris y de la sustancia blanca, y con un aumento
del tamafio ventricular. La atrofia de la sustancia gris po-
dria deberse a la desaferentizacion causada por la pérdida de
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conexiones cortico-subcorticales, y el aumento del tamafio
ventricular podria deberse a la pérdida de sustancia blanca
subcortical.

Imagenes

Tal como se refirid anteriormente, las alteraciones de la sus-
tancia blanca se manifiestan como lesiones hipodensas en
la TAC o hiperintensas en las secuencias T2 y FLAIR de la
RMN.

Las secuencias GRE (Gradient-echo sequences) en la RMN
permiten detectar la presencia de microhemorragias cere-
brales, las cuales, en una TAC, no pueden distinguirse de la
isquemia de pequeios vasos, y las cuales, son una caracteris-
tica de la enfermedad de pequeios vasos hipertensiva, y, mas

comunmente, de la angiopatia amiloide cerebral. (figura 1).

Figura 1: Paciente con Angiopatia Amiloide. Las secuencias T2 (A-
C) muestran cambios difusos en la sustancia blanca y una hemo-
rragia cerebelosa izquierda. Las imdgenes GRE resaltan la hemo-
rragia cerebelosa (D) y demuestran varias microhemorragias en la

sustancia blanca periventricular (E) y el [obulo occipital izquierdo

(F).

La progresion de la enfermedad tiende a seguir un patrén
general.

Las lesiones periventriculares inicialmente se forman en la

parte superior de los cuernos de los ventriculos laterales (ca-
pping), pero con la progresion de la severidad, se extienden
alrededor de los ventriculos.
Las lesiones profundas generalmente inician en los l6buos
frontales y subsecuentemente afectan los l6bulos parietocci-
pitales. Muy raramente son afectados los lobulos temporales,
lo cual es una distincion importante con el CADASIL (una
arteriopatia de pequefio vaso autosomica dominante, en la
cual son frecuentemente afectados los lobulos temporales)
(15,16) (Figura 2).
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Figura 2: Cortes axiales en secuencia T2 (A, B) y cor-
te coronal en secuencia FLAIR (C) de un paciente con
CADASIL. Las flechas indican cambios en la sustancia blanca afec-
tando la region anterior de los l6bulos temporales. Esto es una ca-
racteristica casi patognomonica del CADASIL, y un hallazgo raro

en los cambios en sustancia blanca relacionados con la edad.

Cuando la afectacion es moderada las lesiones pueden dis-
tinguirse unas de otras, pero a medida que progresa la seve-
ridad de la enfermedad, estas lesiones se vuelven confluentes
y afectan regiones enteras en forma difusa.

Graduar la severidad de la afectacion de la sustancia blanca
puede ser muy subjetivo y observador-dependiente. Para au-
mentar la objetividad se han desarrollado diferentes escalas
de valoracion, que varian en cuanto a la complejidad de su
uso (17,18,19). Las mismas son utiles en estudios de inves-
tigacion pero en la préactica clinica su uso consume mucho
tiempo, y, la enfermedad simplemente se gradia como au-
sente, media, moderada o severa.

Se propuso un acuerdo de estandarizacion de criterios para
el estudio no solo de la SB, sino de toda patologia vascular
cerebral, en el cual se recomienda el uso de la RMN para el
estudio imagenologico de las lesiones (20). También se ha
propuesto el uso de una nueva escala de evaluacion de cam-
bios en la SB relacionados con la edad, aplicable para TAC y
RMN, en la cual se subdividen las lesiones en cuatro grados
diferentes (21):

Grado 0: ausencia de lesion

Grado 1: lesiones focales

Grado 2: comienzo de lesiones

confluentes

Grado 3: lesiones difusas que comprenden regiones enteras

Estos aportes probablemente contribuyan a que surja una bi-
bliografia pasible de ser generalizada y comparada, lo cual
redundara en un avance del conocimiento sobre el tema.

Prevalencia

Difiere ampliamente segun los estudios. Las cifras varian
desde un 5,3% (22) hasta mas del 95% (23,24). Esta gran
variabilidad puede explicarse por las diferencias metodo-
logicas entre estudios, asi como diferencias en cuanto a la
presencia de factores de riesgo y comorbilidades entre las
poblaciones estudiadas
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Factores de Riesgo

Los factores de riesgo de leucoaraiosis han sido ampliamente
estudiados y los hallazgos han sido conflictivos, posiblemen-
te, debido a diferencias metodoldgicas entre estudios. Al-
gunos factores de riesgo son no modificables, mientras que
otros son adquiridos y tratables.

Edad: el aumento de la edad es, probablemente, el factor
de riesgo mds importante para desarrollar leucoaraiosis
(25,26,27), y es por esto, que con frecuencia esta patologia
es referida como Enfermedad de la Sustancia Blanca rela-
cionada con la Edad (Age related White Matter Disease). Si
bien la leucoaraiosis es un fenomeno patoldgico, hasta un
cierto punto, las alteraciones de la sustancia blanca podrian
ser parte del proceso normal de envejecimiento. Sin embargo
no esta claro a qué edad comienzan a desarrollarse estas alte-
raciones, y no existen datos precisos acerca de hasta qué ex-
tension pueden ser tomadas como “normales” a cierta edad.
La mayoria de los estudios sugieren que se pueden esperar
algunas lesiones en la sustancia blanca luego de los 50 a 65
afos (22). No hay duda de que la leucoaraiosis es un hallazgo
muy frecuente en poblacion envejecida, y que se torna mas
prevalente y mas severa con el incremento de la edad (26,27).
Sexo: una revision sistematica bastante reciente, no encontrd
diferencias significativas entre sexos (28).

HTA: la HTA esta fuertemente asociada con las alteraciones
de la sustancia blanca y es, probablemente, el factor de ries-
go modificable mas importante (29,27). Los estudios sobre
las alteraciones de la sustancia blanca indican con claridad
que la HTA juega un rol importante en el desarrollo de la
leucoaraiosis(28), tanto en el incremento de la TA sistolica
como de la diastolica.

Diabetes: existen resultados conflictivos respecto de esta
asociacion. Sin embargo, algunos autores sugieren fuerte-
mente una asociacion entre leucoaraiosis y diabetes (27),
particularmente respecto de las lesiones periventriculares
(30). Asimismo, la elevacion de la glucemia en ayunas, fue
asociada con alteraciones de la sustancia blanca (31). Estos
datos sugeririan que el aumento de la insulinoresistencia es
un factor de riesgo para las alteraciones en sustancia blanca.
Dislipemia: la dislipemia es un factor de riesgo importan-
te para las enfermedades de grandes vasos. Sin embargo, es
menos certera la asociacion entre anormalidades en el meta-
bolismo lipidico y patologia de pequefios vasos.
Tabaquismo: del mismo modo, no es claro si un historial
de tabaquismo (actual o pasado) influencia el desarrollo de
alteraciones en sustancia blanca. Algunos estudios encuen-
tran una asociacion significativa (32), mientras que otros no
encuentran diferencias entre fumadores y no fumadores en
cuanto a la prevalencia de leucoaraiosis (27).

Vitamina B12 y Homocisteina: varios estudios han encon-
trado una asociacion entre bajos niveles de vitamina B12 y
alteraciones de sustancia blanca, especialmente con lesiones
periventriculares (33,34). Sin embargo, a pesar de que existe
cierta evidencia de que bajos niveles de B12 e hiperhomocis-
teinemia (que podria deberse a la falta de B12) se asocian con
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leucoaraiosis, no existen datos que demuestren que el trata-
miento con B12 o el descenso de los niveles de homocisteina
mejoren la enfermedad de sustancia blanca o enlentezcan su
progresion.

En resumen, el aumento de la edad y la HTA son los unicos
factores de riesgo de leucoaraiosis generalmente aceptados.
La asociacion entre la enfermedad de sustancia blanca y
otros factores de riesgo puede ser en parte debido a la con-
fusion generada por la coexistencia de HTA (por ejemplo,
la alta prevalencia de leucoaraiosis en pacientes afro-cari-
befios, quienes son también mas propensos a ser hiperten-
s0s), y por la edad ( por ejemplo, la mayor prevalencia de
leucoaraiosis entre las mujeres, quienes pueden ser mayores
que los hombres en algunos de estos estudios). La asociacion
entre las alteraciones de la sustancia blanca y otros facto-
res es menos clara. Esto incluye incluso aquellos factores de
riesgo de los cuales ampliamente se cree que aumentan el
riesgo de desarrollo de enfermedad de la sustancia blanca,
tales como la diabetes mellitus.

Las diferencias metodologicas entre los estudios pueden ex-
plicar algunos de los resultados contradictorios. Las asocia-
ciones de factores de riesgo también podrian depender de
factores genéticos o comorbilidades y sélo ser relevantes
en ciertos grupos poblacionales. Esto requiere de mas estu-
dios. Sin embargo, una reciente revision sistematica de los
datos disponibles en la actualidad confirmé a la edad y la
HTA como los tnicos factores de riesgo consistentes para
leucoaraiosis, y no encontrd ninguna asociacion con otros
factores (28).

Presentacion clinica de la leucoaraiosis

Los cambios en la sustancia blanca a menudo parecen per-
manecer asintomaticos hasta que afectan a una proporcion
significativa del cerebro (35).

Estos sintomas aparecen lentamente con el tiempo, y a me-
nudo no es posible determinar el momento preciso de su
aparicion. Aun mas, los sintomas atribuidos a la enfermedad
de pequeflos vasos son bastante inespecificos y pueden ser
causados por otros procesos patologicos que son también co-
munes en la vejez. No es raro que estas condiciones puedan
coexistir. Por ejemplo, los pacientes pueden ser diagnostica-
dos con una “demencia mixta”, debido a que padecen tanto
de Enfermedad de Alzheimer como de Demencia Vascular.
Por lo tanto, es dificil saber con certeza en qué etapa se torna
sintomatica la afectacion de pequefios vasos y qué sintomas
especificos provoca en cada paciente. De cualquier manera,
existe consenso general en que la leucoaraiosis se asocia con:

Declinacion cognitiva (1,35,36)
Depresion (37,38)

Alteraciones en la marcha y caidas (37,39,40-45)
Incontinencia (41-45) (chequear cual habla de incontinencia
si es posible)

Riesgo incrementado de Stroke (1,28,46)

De éstos, el deterioro de la funcion cognitiva es el mas am-
pliamente reconocido, asociandose con un mal rendimiento a
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través de una variedad de pruebas cognitivas. Steingart et al.
(47), mediante el uso de la TAC, fueron los primeros en re-
lacionar la presencia de alteraciones en sustancia blanca con
sutiles déficits neuropsicologicos en sujetos voluntarios. La
funcion ejecutiva, la velocidad de procesamiento y la aten-
cion son predominantemente afectadas (1,35,36).

a) Enlentecimiento en la velocidad de procesamiento: es la
principal afectacion cognitiva de la leucoaraiosis, lo cual se
encuentra en sintonia con la nocion de que esta funcion es la
mas afectada en las demencias subcorticales (48,49). Existen
multiples reportes asociando las alteraciones o cambios en la
sustancia blanca a la velocidad de procesamiento cognitivo
en pacientes sanos (50,51,52,53) asi como en pacientes con
stroke (54,55). Aunque la velocidad de procesamiento es un
componente de muchos tests diferentes, fueron utilizados
para evaluar este dominio, aquellos cuyo principal criterio
de rendimiento fuera la velocidad de respuesta, o aquellos
que demostraron ser altamente dependientes de la velocidad
de procesamiento. Ejemplos de estos tests son el Trail A de
Trail Making Test (Reitan, 1958), el Stroop Color and Word
Trials (Stroop, 1935) y el Digit Symbol del WAIS revisado
(WAIS-R, Wechsler, 1981).

b) Alteraciones en las funciones ejecutivas: también se ha
encontrado un déficit en estas funciones tanto en personas
sanas (50) como en pacientes con ictus (54,56). Los tests de
funcionamiento ejecutivo fueron definidos como aquellos
tests(o subtests) que evaliian planificacion, flexibilidad men-
tal y habilidad para inhibir respuestas, entre otros. Incluyen
el Winsconsin Card Sorting Test (Heaton, 1981), el Category
Test (De Filipis y Mc Campbell, 1979), el Trail B del Trail
Making Test (Reitan, 1958) y el Stroop Interference Score
(Stroop, 1935).

¢) Otras funciones: se han encontrado alteraciones en fun-
ciones como memoria (50,57), visuoconstruccion y visues-
pacialidad Sin embargo, existe la hipotesis de que las
alteraciones en la velocidad de procesamiento y en las fun-
ciones ejecutivas podrian explicar los déficits hallados en

tareas mnésicas, visuoespaciales y visuoconstructivas (54).

De esta forma, observamos que el tipo de afectacion cog-
nitiva mencionado presenta un perfil de alteracion de tipo
fronto-subcortical. Es decir, que las funciones ejecutivas,
mediadas por el 16bulo frontal, son particularmente vulne-
rables a los efectos de las alteraciones de la sustancia blanca
(54). La causa subyacente a esta relacion seria la interrupcion
de los circuitos fronto-subcorticales (frontoestriadotalamo-
frontales), lo cual compromete la integridad de las funciones
del 16bulo frontal. Esta teoria es compatible con la hipdtesis
de la “desconexion cortical” del envejecimiento (59,60).

Relacion de la localizacion de las alteraciones de la
sustancia blanca con los cambios cognitivos
Algunas investigaciones sobre leucoaraiosis comienzan
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a mencionar la importancia de la localizacion de la lesion
en relacion con el déficit cognitivo. Concretamente, se ha
citado la necesidad de diferenciar la region periventricular
(SBPV) de la la region subcortical (SB Profunda). Se sugie-
re que una de las principales manifestaciones de lesion en
SBPV es el enlentecimiento en la velocidad de procesamien-
to (54), al igual que cierta afectacion de la memoria (53). En
cambio, la alteracion cognitiva asociada a la SB Profunda no
parece estar tan clara, y hay estudios en los que se informa
de la practica ausencia de alteracion (53,4). Dichos estudios
buscan determinar si la ubicacion de las alteraciones de la
sustancia blanca se refleja en diferentes aspectos de deterioro
cognitivo, concluyendo que son las lesiones periventricula-
res las que se asocian con deterioro cognitivo, no las sub-
corticales. Esto se deberia a que las lesiones subcorticales
afectan probablemente conexiones cortas corticocorticales
(entre regiones adyacentes) constituidas por fibras arcuatas
(en U), mientras que las lesiones periventriculares afectan
areas con alta densidad de tractos largos de asociacion que
conectan areas corticales distantes entre ellas (cortex con ni-
cleos subcorticales, como el estriado, y con areas corticales
distantes). Dado que el rendimiento en multiples tests neu-
ropsicologicos depende de las conexiones entre varias areas
corticales no necesariamente adyacentes, la indemnidad de
las fibras de asociacion largas es fundamental para un co-
rrecto desempeiio(53).

Asimismo, se ha asociado la presencia de altera-
ciones de la sustancia blanca temporal con deterioro de la
memoria (55).

Ademas  del
también

deterioro  cognitivo, la  leu-

coaraiosis deterioro la
marcha y conduce a un mayor riesgo de caidas (37,39,40).
Teniendo en cuenta la asociacion de la leucoaraiosis con de-
terioro cognitivo y pobreza motora, no es sorprendente que
en una poblacion de edad avanzada, aquellos pacientes con
grandes lesiones en sustancia blanca hayan tenido un rendi-
miento considerablemente peor en sus actividades diarias

que los controles sin lesiones significativas (61).

causa en

La asociacion entre Leucoaraiosis y Stroke

Cambios en la sustancia blanca y accidentes cerebrovascu-
lares se encuentran estrechamente relacionados. Un stroke
previo se asocia con una mayor prevalencia de leucoaraiosis
(62,27,63) y, a la vez, la leucoaraiosis es un factor de riesgo
para un primer stroke o para su recurrencia (1,28,46,64). Esta
asociacion puede, en cierta medida ser explicada por los fac-
tores de riesgo compartidos, como la HTA. Por otro lado, se
cree que la leucoaraiosis refleja un estado de isquemia croni-
ca leve. El tejido cerebral sometido a un estado de isquemia
cronica es mas propenso a desarrollar un infarto cuando se
expone a un incremento de la isquemia. Por ltimo, tal como
ya fue descripto anteriormente, existe una asociacion muy
estrecha entre leucoaraiosis e Infartos Lacunares. Ambas son
manifestaciones de alteraciones de pequefio vaso cerebral y,
a menudo ocurren simultaneamente. Como ya se ha mencio-
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nado, algunos autores creen que los infartos lacunares refle-
jan un dafo agudo, mientras que la leucoaraiosis representa
cambios por isquemia cronica. Sin embargo, otros autores
han demostrado que los perfiles respecto de los factores de
riesgo para estas dos condiciones difieren, y sugieren que
podrian representar patologias ligeramente diferentes (13).

Conclusiones

La leucoaraiosis es un concepto radiologico que hace alu-
sion a la afectacion de la sustancia blanca cerebral, proba-
blemente debida a una isquemia cronica, aunque las causas
permanecen aun hoy, en debate. Cada vez esta cobrando un
papel mas importante, ya que se asocia con la presencia de
deterioro cognitivo. Afectaria fundamentalmente a la veloci-
dad de procesamiento y las funciones ejecutivas. Los prin-
cipales problemas a la hora de valorar la importancia de la
presencia de estas lesiones y de su volumen, en relacion con
el deterioro cognitivo de los pacientes, son la diversidad de
criterios y técnicas usados para su cuantificacion, asi como
la escasez de estudios longitudinales, lo cual impide relacio-
nar la progresion de los cambios en la sustancia blanca con
la afectacion cognitiva (los estudios transversales dificultan
probar causalidad entre leucoaraiosis y deterioro cognitivo).

Para finalizar, resulta interesante citar las palabras del propio
Hachinski, respecto al estado conceptual actual del término
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leucoaraiosis: “...a veces los términos médicos adquieren
vida propia. El término leucoaraiosis fue concebido para
evitar presunciones acerca de la etiologia y neuropatologia
de un fenémeno radioldgico....Debia ser un término neutral
que, en la medida en que el significado de las lesiones se
tornara claro, fuese reemplazado por una nomenclatura mas
precisa y clinicamente relevante....Sin embargo, es evidente
que, en la forma en que es empleado este término, acompafia
una variedad de fendmenos patoldgicos con diferentes facto-
res de riesgo, diferentes manifestaciones clinicas, diferentes
alteraciones cognitivas y diferentes riesgos potenciales...
Multiples pasos deben llevarse a cabo, para poder clasificar
la leucoaraiosis en categorias clinicas y patologicas mas sig-
nificativas, a fin de poder crear orden del caos....”
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Introducciéon

Este trabajo esta dedicado a establecer algunas de las posi-
bles relaciones del sistema nervioso central y sus funciones,
entre las que se encuentran las que permiten las vivencias y
expresiones del ser humano.

El funcionamiento de este sistema permite comprender tam-
bién las patologias que afectan al individuo como los tras-
tornos de memoria, atencion, conciencia, aprendizaje y las
reacciones y respuestas emocionales presentes en todas las
situaciones de interaccion humana.

Cerebro y tipos de sinapsis

El cerebro humano pesa alrededor de 1200 gramos y contie-
ne aproximadamente 100 billones de neuronas. “Parte de su
complejidad radica en la diversidad de las células nerviosas
que lo componen”, decia Santiago Ramon y Cajal.

El aparato de Golgi revel6 una gran variedad de formas di-
ferentes de cuerpos celulares: arborizaciones dendriticas y
longitudes de axones.

La amplia y compleja variedad de células cerebrales son
responsables tanto de la capacidad de almacenamiento, re-
cuperacion, aplicacion o uso, expresion de la informacion,
las expresiones y manifestaciones emocionales, el control y
coordinacion de los movimientos y la regulacion de las sen-
saciones.

Los procesos de sinaptogénesis reactiva

El crecimiento y extension de nuevas ramas axonicas seria
totalmente inttil si no culminase con la formacion de nuevos
contactos sinapticos.

La sinaptogénesis reactiva, es parte indisoluble de un solo
proceso que comienza con la colateralizacion y concluye con
la formacion de nuevos contactos funcionales.

En este proceso de sinaptogénesis no soélo es importante la
colateralizacion de los axones, sino también el de las den-
dritas, que aportan el elemento post-sinaptico; las dendritas
sufren modificaciones como consecuencia de la desnerva-

cion y participan activamente en el proceso de reconstitucion
celular.

Plasticidad funcional y plasticidad sinaptica

La existencia de produccion de nuevas células nerviosas en
el cerebro adulto se ha demostrado en todas las clases de
vertebrados.

Las sinapsis son especializaciones anatomicas y funcionales
mediante las cuales la informacion, que circula en forma de
pulsos eléctricos, es transferida de una neurona a otra.

Las caracteristicas funcionales de estas estructuras sindpti-
cas y los mecanismos de expresion espacial y temporal que
realizan las neuronas post-sindpticas son la base de las pro-
piedades integradoras del sistema nervioso.

Este “modelo conectivista de la memoria” predice cambios
en la eficacia de los procesos de los circuitos neuronales im-
plicados en la transmision sinaptica y el de la adquisicion de
nuevos contenidos de memoria.

Se atribuyen a las sinapsis propiedades plasticas que rompen
con los conceptos primitivos que consideraban a las mismas,
inmutables en sus propiedades funcionales; como puntos de
una soldadura estatica, entre los componentes de un circuito
eléctrico.

Plasticidad sinaptica y memoria y la memoria celular

Se ha considerado a la LTP (del inglés Long-Term Potentia-
tion) no s6lo como una forma de plasticidad sinaptica, sino
también como un modelo celular de memoria.

Ciertas evidencias sefialan que los receptores de tipo NMDA
(N-metil-D-aspartato) también participan en los procesos de
adquisicion de nuevos contenidos de memoria. Asimismo, la
PK-II interviene también en la formacion de nuevos trazos o
“engramas” de memoria, segun demuestran los resultados de
trabajos realizados con mutantes deficientes de esta enzima.
Finalmente, se han encontrado cambios en la morfologia de
las sinapsis hipocampales, similares a los que ocurren en la
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LTP después de estar sometido a ejercitacion y entrenamien-
to.

Estas coincidencias entre los mecanismos de la memoria y
la plasticidad sinaptica sustentan la conviccion de que existe
una relacion funcional entre ambos procesos que validan el
empleo de los modelos conectivistas de aprendizaje.

Los fenomenos de plasticidad en otras estructuras
neurologicas.

La estimulacion eléctrica de ntcleos talamicos produce po-
tenciales evocados en la region lateral de la amigdala; esta
aferencia desarrolla una LTP relacionada con la generacion
de reacciones de miedo condicionado y podria constituir la
base de un tipo de memoria emocional. En la amigdala tam-
bién se ha descrito LTP.

En el cerebelo se han descripto fendmenos plasticos de tipo
LTD relacionados con el aprendizaje motor, dependientes de
receptores metabotropicos que pueden conducir a cambios
morfoldgicos en las dendritas de las células estrelladas.

Las sinapsis silentes

La existencia de sinapsis no funcionales, llamadas “sinapsis
silentes”, se ha demostrado en especies tan lejanas como la
de los peces y los mamiferos. Las sinapsis silentes represen-
tan una reserva funcional que puede ser muy importante para
la manifestacion de fendmenos neuroplasticos.

Estudios recientes han demostrado que, en el hipocampo, es-
tas sinapsis solo expresan receptores NMDA; circunstancia
que las hace no funcionales a los valores normales de poten-
cial de membrana en reposo.

Su conversion en sinapsis activas implica la aparicion de
receptores AMPA funcionales, ya sea bien por novo sinte-
sis o por alguna modificacion molecular que los capacita.
La activacion repetida, tal como ocurre en la induccion de
la LTP, desencadena este proceso, de modo tal, que la LTP
puede ser considerada como un mecanismo de maduracion
sindptica, tanto en el adulto como durante el proceso de on-
togénesis. Takumi et alt. han calculado que en la region CA1
del hipocampo adulto aproximadamente el 25% son sinapsis
silentes y que la coexpresion de receptores NMDA y AMPA
se relacionan con un aumento del tamafio de la densidad
post-sinéptica, correspondiendo esto a un cambio funcional.
El mecanismo de activacion de las sinapsis silentes, muestra
similitudes llamativas con la LTP. Ambas comienzan con la
activacion de receptores NMDA y terminan con la incorpo-
racion de receptores AMPA a la membrana.

En qué medida, la activacion de sinapsis silentes podria ser
parte del fendmeno de potenciacion sinaptica, es una pregun-
ta razonable que debera resolverse en el futuro.

Parece existir un continuum de modificaciones funcionales,
desde sutiles cambios de eficacia sinaptica hasta la formacion
de nuevas sinapsis, pasando por la activacion de contactos
silentes, sustentados por mecanismos moleculares comunes.
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La neuroplasticidad
Concepto

Durante muchos afios se consider6 al sistema nervioso cen-
tral (SNC) como una estructura funcionalmente inmutable
y anatomicamente estatica. Se consideraba que el sistema,
una vez concluido su desarrollo embrionario, era una entidad
terminada, definitiva y mutable sélo por lesiones o degenera-
cidn; y que esto era definitivamente irreparable. Aquella an-
tigua concepcion de circuitos invariables ha sido sustituida.
Esta nueva vision se sustenta en el concepto de neuroplastici-
dad. De acuerdo con esta concepcion, el SNC es un producto
nunca terminado; es el resultado, siempre cambiante y cam-
biable, de la interaccion de factores genéticos y epigenéticos,
por un sistema en que la modificacion dinamica de sus pro-
piedades, es respuesta a cambios en su ambiente.

Mecanismos de la Neuroplasticidad

Los mecanismos de la neuroplasticidad son muy diversos y
pueden abarcar desde modificaciones morfologicas extensas,
como las que se observan en la regeneracion de axones y la
formacion de nuevas sinapsis, hasta sutiles cambios mole-
culares que alteran las respuestas celulares a los neurotrans-
misores.

Cada neurona del SNC es sustentada por una unidad trofica
formada por otras neuronas, células de la glia, vasos sangui-
neos y moléculas de la matriz celular.

La neuroplasticidad esta vinculada a las enfermedades mas
importantes que afectan al sistema nervioso. Los procesos
neuroplasticos son responsables, en buena medida, de la re-
cuperacion de las funciones en los pacientes que sufren las
consecuencias de trastornos cerebrovasculares.

En las enfermedades neurodegenerativas, como la demen-
cia tipo Alzheimer y el morbus Parkinson, el agotamiento
de las capacidades neuroplasticas podria ser el responsable
de algunas de las consecuencias mas invalidantes de estos
trastornos.

La modificacion de las capacidades funcionales de sinapsis
existentes puede contribuir a su compensacion funcional a
expensas de sinapsis poco activas o “silentes”. Estos cambios
de conectividad sinaptica también se consideran hoy en dia
fundamentos fisiologicos de los procesos de aprendizaje y de
memoria, como fuera anticipado por Donald Hebb y Hans
Jirgen Matthies.

Desde el siglo pasado se conoce que los axones del siste-
ma nervioso periférico pueden regenerarse por crecimiento
a partir del cabo proximal. Ello no ocurre en el SNC de los
mamiferos, aunque si en el de los vertebrados mas primi-
tivos. Al parecer, la ausencia de regeneracion no se debe
a una incapacidad esencial de las neuronas centrales, por
cuanto cerca de las neuronas dafiadas se encuentran signos
de regeneracion abortiva, llamada “gemacion regenerativa”
(sprouting).

Existen evidencias de que la mielina central y los oligoden-
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drocitos que la producen contienen sustancias que inhiben la
regeneracion axonal. La regeneracion axonal seria 1til sobre
todo para la reparacion de tractos de fibras largas, como las
del nervio optico —que no es un nervio periférico— o los que
actian en la médula espinal.

Actualmente se experimentan nuevas estrategias para pro-
mover la regeneracion: puentes de nervio periférico, factores
troficos o anticuerpos monoclonales disefiados para bloquear
los factores inhibidores gliales.

La ausencia de regeneracion axonal no significa que no ocu-
rran cambios regenerativos ante la pérdida de innervacion.

Diferentes formas de plasticidad

Las capacidades plasticas de las conexiones sinapticas pue-
den expresarse de diversas formas, por su duracion y por los
mecanismos implicados en este proceso.

Existen mecanismos que conducen a cambios transitorios de
la eficacia sinéptica, del orden de milisegundos a minutos.
La facilitacion o inhibicidn por pulsos pareados y la llamada
“potenciacion postsinaptica” son ejemplos de estas formas
efimeras de plasticidad, que parecen depender de la acumu-
lacion de Ca2+ residual en la terminal presinaptica. Asimis-
mo, su duracion es limitada por los mecanismos de tampén
que reducen la concentracion de este ion.

Sin embargo, existen otras formas mucho mas duraderas de
plasticidad sinédptica. En 1973, se publicaron dos articulos si-
multaneos en el Journal of Physiology (Londres-UK), en los
que se describia un fenomeno de modificacion a largo plazo
de la eficacia de la transmision sinaptica. Este fendmeno se
ha Ilamado “potenciacion a largo plazo” (LTP) y se conside-
ra, hasta hoy, como el mejor modelo de cambio funcional en
la conectividad sindptica dependiente de la actividad.

Desde su descubrimiento se vinculd este fenomeno a los pro-
cesos de memoria, aunque en la actualidad se lo considera
también como un mecanismo importante en la maduracion
funcional de las sinapsis y en los procesos de remodelacion,
que conducen a la recuperacion de funciones perdidas como
consecuencia de lesiones o de trastornos degenerativos.

La plasticidad sinaptica a largo plazo puede también expre-
sarse en una disminucion de la eficacia en la transmision.
Si el cambio se produce en una poblacidén previamente po-
tenciada, suele llamarsele “despotenciaciéon”. En otro caso
se denomina depresion a largo plazo (LTD, del inglés Long-
Term Depression). La LTP y la LTD pueden tener lugar en
las mismas sinapsis, dependiendo de la frecuencia de esti-
mulacion utilizada. Frecuencias bajas, entre 1 y 5 Hz, con-
ducen a LTD, mientras que frecuencias mayores de 25 Hz
producen LTP. En ambos casos se ha comprobado la parti-
cipacion de receptores de tipo NMDA y corrientes de Ca2+
hacia la terminal post-sinaptica. En el caso de la LTP, ello
conduce a la activacion de proteinokinasas, mientras que en
la LTD, donde el incremento de Ca2+ es menor, se activan
fosfatasas que tienen una funcion antagonica. Ambos fend-
menos, en interaccion dinamica, parecen implicados en los
procesos de memoria.
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Los mecanismos de plasticidad como fen6meno universal

Los mecanismos de neuroplasticidad en adultos son, en
esencia, idénticos a los que ocurren durante el desarrollo
embrionario del SNC y operan en especies lejanas como
moluscos y ratas. La conservacion filogenética y ontogenéti-
ca de los mecanismos de neuroplasticidad es un ejemplo de
adaptacion.

Estudios recientes efectuados sobre las moléculas de reco-
nocimiento neural, han revelado funciones similares para
estas moléculas y la plasticidad, tanto durante el desarrollo
embrionario como en el adulto.

La diferencia fundamental estriba en que durante la primera
se establecen los circuitos nerviosos, vias y blancos, que son
comunes a todos los miembros de una especie; mientras la
segunda garantiza el desarrollo de patrones funcionales al-
tamente precisos, individualizados segun la experiencia par-
ticular de cada sujeto. Desde el punto de vista filogenético
se descubren aun cada dia nuevas y mayores coincidencias.
Finalmente, la universalidad de los mecanismos de plastici-
dad también se expresa en la identidad de los mismos en re-
giones diferentes del SNC, como el hipocampo y la corteza.

Regeneracion y gemacion

La “colateralizacion o gemacion (sprouting) colateral” se di-
ferencia de la regeneracion en que el crecimiento ocurre a
expensas de axones sanos, que pueden provenir de neuronas
no afectadas por lesion o de ramas colaterales de los mismos
axones dafiados, pero que la lesion no llego a afectar.

El proceso de colateralizaciéon normalmente concluye con
la formacion de nuevas sinapsis que reemplazan a las que
se han perdido por la degeneracion retrograda de los axones
destruidos. Este proceso se ha llamado “sinaptogénesis reac-
tiva”, para distinguirlo de la sinaptogénesis que normalmen-
te sucede en las etapas intermedias del desarrollo embriona-
rio; no obstante, no parece existir diferencia alguna entre los
mecanismos de una y otra.

La accién cooperativa de varios de los factores antes enun-
ciados contribuye a crear lo que se ha dado en llamar un
ambiente promotor de crecimiento que pone en marcha la
gemacion y extension de los axones o ramas intactas.

La importancia de algunos factores para la colateralizacion
se ha puesto de manifiesto en hallazgos recientes. Asi, por
ejemplo, la activacion de receptores de tipo N-metil-D-as-
partato (NMDA) en las neuronas post-sindpticas parece ne-
cesaria para promover el crecimiento axonal. El bloqueo de
estos receptores impide la induccion de la proteina GAP-43
y el crecimiento colateral.

La fosfoproteina GAP-43 (Growth Associated Protein), tam-
bién llamada F-1 o B-50, se relaciona con las terminales axo-
nicas y podria tener alguna funcion en la transmision sinap-
tica normal, pero su expresion se incrementa enormemente
en axones que se elongan. Los niveles mas altos de GAP-43
se encuentran siempre en neuronas que colateralizan y se la
considera, por lo tanto, como un marcador especifico de axo-
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nes en crecimiento.

Existen ejemplos de plasticidad estructural del cerebro
que muestran, que la plasticidad adaptativa, es decir, la re-
sistencia, con frecuencia se pierde en el proceso de enveje-
cimiento. Este es el caso de la neurogénesis, en la que hay
una reduccion de la misma en ratas de edad avanzada, que se
puede restaurar por adrenalectomia bilateral.

Los Factores Epigeneticos Moduladores de la Plasticidad

Los mecanismos de neuroplasticidad pueden contribuir, de
modo notable, a la recuperacion de funciones nerviosas. La
pregunta que se deriva de esto seria: ;Es posible, estimular,
modular y controlar a los procesos neuroplasticos para lograr
una mejoria mayor?

Existe una variada gama de agentes y factores que pueden
modificar de alguna manera, los procesos de neuroplastici-
dad; aprender a utilizarlos adecuadamente es una de las ta-
reas de la “Neurologia Restaurativa”.

Desde el descubrimiento del factor de crecimiento nervioso

(NGF, del inglés Nerve Growth Factor) la relacion de mo-
léculas proteicas de origen natural, capaces de estimular y
promover la supervivencia y desarrollo de las células ner-
viosas ha crecido continuamente. Hoy, ademas de las neu-
rotrofinas propiamente dichas, se conocen una variada gama
de moléculas con capacidades neurotrdficas. Estos factores
neurotroficos se agrupan en familias segtn el grado de ho-
mologia molecular de sus miembros y del tipo de receptores
que utilizan para lograr sus efectos tréficos, y muestran un
alto grado de conservacion filogenético. Esta constituye una
evidencia evolutiva de importancia.

La hipotesis neurotrofica atribuye a estos factores una accion
principal en la supervivencia de las neuronas. De acuerdo
con esta concepcion, los factores neurotréficos producidos
por el blanco son captados por las terminales presinapticas
y transportados retrogradamente por las neuronas. El sumi-
nistro continuo de un factor neurotrofico especifico resulta
imprescindible para mantener la vida y la expresion fenotipi-
ca de las neuronas. Esto parece particularmente importante
durante el desarrollo evolutivo, periodo en el cual un gran
numero de neuronas muere por apoptosis, aparentemente
porque no pudieron proveerse de una cantidad suficiente de
factor trofico.

Los factores troficos tienen un papel importante en los pro-
cesos de plasticidad cortical que conducen a la maduracion
funcional —dependiente de la experiencia— de las conexiones
talamocorticales; ello ha sido bien estudiado en el sistema
visual y en el somatosensorial.

Los factores neurotroficos han sido, durante mas de una
década, la gran esperanza en la busqueda de tratamientos
efectivos para combatir las devastadoras consecuencias de
las enfermedades neurodegenerativas.

Su uso, avalado por experiencias en modelos animales, se ha
propuesto para el tratamiento de la demencia de Alzheimer,
la enfermedad de Parkinson, la esclerosis lateral amiotrofica
y la corea de Huntington, entre otras. Pero la diversidad de
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factores con accion neurotréfica especifica dificulta encon-
trar el mas adecuado para una poblacion neuronal dada.

En la actualidad, se conocen mas de 20 factores troficos ca-
paces de sustentar a las neuronas dopaminérgicas de la sus-
tancia nigra.

(Cual de ellos, o combinacion de ellos, es mas eficaz? El
panorama se complica aun mas si consideramos que la sen-
sibilidad a los factores troficos varia en diferentes etapas del
desarrollo, fendmeno conocido como conmutacion neurotro-
fica (neurotrophin switching).

En aquellos casos en los que la sensibilidad a un factor tro-
fico esta demostrada, faltan estudios sistematicos de dosis-
respuesta, lo cual es importante porque el propio efecto del
factor trofico puede variar, incluso invertirse, dependiendo
de la dosis.

Los mecanismos de la neuroplasticidad son universales. En
la escala filogenética de las especies animales, mecanismos
basados en patrones de activacion y eventos moleculares si-
milares o idénticos participan tanto en la construccion del
sistema nervioso durante el desarrollo embrionario, como en
su reconstruccion durante la vida posnatal.

Esta reconstruccion puede darse por medio de sutiles mo-
dificaciones funcionales, por ejemplo en el aprendizaje, o
mediante procesos de crecimiento axonal, dendritico o de
formacion de nuevas sinapsis en respuesta un dafio sufrido.
En esencia, la plasticidad por crecimiento y la plasticidad
funcional no son tampoco procesos independientes. Como se
hace referencia en el caso de la LTP, estos procesos operan
formando un continuum que involucra desde las modifica-
ciones moleculares en las sinapsis existentes hasta la forma-
cion de nuevas sinapsis, segtn el tipo de estimulo aplicado.

La homeostasis

El concepto de homeostasis se aplica a un nimero limitado
de sistemas para referirse el mantenimiento que son esencia-
les para la vida y que, se mantienen en un rango estable para
preservar la supervivencia. Estos sistemas se activan o mo-
difican a fin de ayudar al individuo a adaptarse a su entorno.
Los sistemas que muestran “variaciones para satisfacer las
demandas percibidas / esperadas” caracterizan el estado del
organismo como un mundo cambiante y reflejan el funcio-
namiento de la mayoria de los sistemas del organismo frente
a los desafios del medio interno y del medio ambiente. Por
ejemplo, a través de las fluctuaciones del tenor de hormo-
nas, el ritmo cardiaco y la presion arterial, las citoquinas
del sistema inmune, y otros mediadores de tejidos como los
neurotransmisores. Estos mediadores, no se mantienen cons-
tantes, y sus niveles operan en un amplio rango que participa
en los procesos encaminados a la adaptacion, asi como con-
tribuyen a la fisiopatologia cuando se producen de manera
insuficiente o en exceso, es decir, fuera del rango normal.
Asi se puede definir mas ampliamente a la alostasis, como el
proceso activo para mantener la homeostasis.

Porlotanto,laalostasiseselprocesoquemantieneel organismo
vivoy funcionando; es decir que, la homeostasis es el “mante-
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nimiento de la estabilidad a través del cambio”, que promueve
la adaptacion y la supervivencia, al menos en el corto plazo.
Otro punto de vista de la homeostasis es que también puede
significar el funcionamiento de la coordinacion de los proce-
sos fisioloégicos que mantienen estables a la mayoria de los
estados del organismo.
En esta interpretacion, la homeostasis y la alostasis podrian
parecer significar casi lo mismo. El problema de esta acep-
cion de “homeostasis”, es que no distingue entre los siste-
mas esenciales para la vida y aquellos que lo mantienen.
(Cuales son algunos ejemplos de alostasis? Sterling y Eyer
utilizan las variaciones de la presion arterial como un ejem-
plo: por la mafiana, la presion arterial se eleva, cuando se
levanta de la cama y el flujo sanguineo se mantiene en el
cerebro cuando nos levantamos con el fin de mantenernos
conscientes. Este tipo de alostasis, ayuda a mantener la ten-
sion de oxigeno en el cerebro.
Hay otros ejemplos tales como: aumento de catecolami-
nas y glucocorticoides durante la actividad fisica para mo-
vilizar y reponer, respectivamente, las reservas de energia
necesarias para el cerebro y la funcion corporal en accion.
Estas  adaptaciones son esenciales
ner metabolismo 'y temperatura  corporal.
En el sistema inmune, el estrés inducido por la liberacion de
catecolaminas y de glucocorticoides, facilita el movimiento
de las células inmunes a las partes del cuerpo donde mas se
necesitan para combatir una infeccion o para producir otras
respuestas inmunes.
Por ultimo, en el cerebro, los glucocorticoides y las catecola-
minas actuan en concierto para promover la formacion de los
recuerdos de los acontecimientos de las situaciones poten-
cialmente peligrosas o particularmente desagradables, para
que el individuo pueda evitarlas en el futuro.

Sin embargo, cada uno de estos procesos de adaptacion tiene
un costo potencial para el organismo. Cuando la alostasis es
activada con demasiada frecuencia o se activa de manera in-
eficiente, ese costo se conoce como “carga alostatica”.

para  mante-

el la

El estrés
Historia

HansSelyeesconsideradocomoelpadredelconceptodeestrés;
en un trabajo pionero de 1936 (Hans Selye, 1936), publico un
articulo en la revista Nature.

El estrés generalmente se refiere a un acontecimiento o a una
sucesion de acontecimientos que desafia a la homeostasis
y provoca una respuesta, puede aparecer como “angustia”,
“euforia”, “enojo”, “agotamiento”, etc.

El término “estrés” se utiliza tanto para significar el hecho
(que provoca estrés) como la respuesta (al estrés).

Ademas, se utiliza con frecuencia para describir el estado
cronico de desequilibrio en la respuesta al estrés. En este
ultimo caso se utiliza la tension referida a las respuestas fi-
siologicas y al comportamiento a una “situacion estresante”;
que se define como un desafio a la persona, que o bien per-
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turba la homeostasis y requiere de una respuesta de adapta-
cidén o que se interpreta como una amenaza y su resultado
se traduce en una respuesta hormonal o de comportamiento,
aunque no se vea comprometida la homeostasis fisiologica.
En este ultimo caso, las hormonas del estrés y / o algtn tipo
de comportamiento se producen y se traducen en conse-
cuencias para el individuo que pueden crear problemas adi-
cionales. Por ejemplo, conductas compensatorias y / o des-
plazadas. Tales como comer comida chatarra, fumar, beber
alcohol. Esto puede aumentar la carga fisiologica a través de
niveles elevados de catecolaminas y de glucocorticoides.
Por otra parte, los niveles elevados de glucocorticoides y
de catecolaminas, en ausencia de una exigencia fisiolo-
gica pueden exacerbar los procesos fisiopatologicos ta-
les como la fijacion de grasa abdominal, la hipertension,
pérdida de masa muscular y la pérdida de mineral 6sco.
Los tipos de estrés percibidos que conducen a estas respues-
tas son el resultado de la interpretacion de la persona de que
es una amenaza, y es la reaccion del cuerpo a la amenaza que
causa los problemas; sobre todo si se vuelve cronica.
Contrariamente a Hans Selye quien hizo hincapié en los fac-
tores de estrés fisico, los factores psicologicos y la experien-
cia se encuentran entre los mas poderosos factores de estrés.
El cerebro es el controlador maestro de la interpretacion
de lo que es estresante y de las respuestas conductuales y
fisiologicas que se producen. El cerebro es también un ob-
jetivo del estrés, junto con el sistema inmunoldgico, los
sistemas metabolicos y cardiovasculares y otros sistemas
del cuerpo. Las hormonas del estrés juegan un papel im-
portante en la mediacion de las respuestas tanto de adapta-
cion y de desadaptacion, y lo hacen mediante la interaccion
con los aspectos especificos de la fisiologia de cada tejido.
Lo que a menudo se pasa por alto es que las hormonas del
estrés tienen un efecto protector en el corto plazo pero sin
embargo, pueden participar en el dafio. Cuando se producen
en exceso o no se extinguen cuando no se las necesita.

Por lo tanto, aunque el estrés es a menudo considerado como
malo y dafiino, estudios recientes presentan una diferente en
cuanto a sus efectos sobre el cerebro y el sistema inmuno-
logico. El punto principal es que el cerebro parece manejar
el estrés que se mantiene durante una semana, mostrando
la plasticidad adaptativa en la que los neurotransmisores lo-
cales, tanto como las hormonas sistémicas, interactuan para
producir cambios estructurales y funcionales.

En ese trabajo original Sellye realiza una descripcion gene-
ral, no especifica de los fenomenos de adaptacion e inadap-
tacion en ratas expuestas a varios agentes nocivos como el
frio, las heridas quirurgicas, las intoxicaciones subletales o
los shocks raquideos.

Las ratas observadas en estas situaciones experimentales
pasaban de una situacion general inespecifica de alarma, a
través de una fase de adaptacion a otra de desadaptacion y
muerte.

El comparo estas situaciones con lo que ocurria en las toxi-
cosis histaminicas o ante shocks quirurgicos.

Con posterioridad entre 1949 y 1950 el stress paso6 a conver-
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tirse en el principal tema de interés de Selye (1950). Desde
entonces empled el termino stress para referirse principal-
mente a las reacciones o respuestas de las ratas mas que para
denominar las situaciones de tension.

Este fue el origen del termino estresor. Investigaciones
posteriores (Mason 1968) sefialaron que la mayor parte de
los estimulos mas potentes tenian que ver con la actividad
pituitario-adrenocortical y psicolégica. Mason evit6 el uso
del término estrés para la compresion y consideracion de la
importancia de los factores psicologicos en las regulaciones
neuroendocrinas (Ursin, 1998). Se comprobd entonces que
el estrés no es necesariamente un factor negativo que debe
ser evitado. Selye ya habia pre anunciado este concepto esta-
bleciendo una distincion entre “eustress” y “distress” (Selye,
1974).

Cuatro aspectos del estrés

El estrés es definido como una experiencia conformada
como estimulos (estresores) subjetivos que generan un incre-
mento general inespecifico de la activacion, de las respuestas
interaccionales o feedback del cerebro a causa de estas reac-
ciones (Levine, Ursin, 1991)

a) El estimulo del estrés: si un estimulo resulta placentero
o amenazante depende de como el individuo se encuentre
ante una situacion dada; esta reaccion se basa en experien-
cias y expectativas previas, de lo que es dable esperar o de
lo que puede suceder. Hay algunos estimulos que podrian ser
considerados como negativos en la mayoria o en todas las
situaciones; y estimulos que son percibidos como positivos
por algunos individuos pero como negativos por otros. Esto
depende de la situacion, del marco contextual en que la situa-
cion se desarrolle y de las experiencias previamente vividas
o aprendidas.

b) La experiencia de estrés: todos los estimulos son eva-
luados o filtrados por el cerebro cuyas cargas emocionales
asociadas son frecuentemente consideradas como estimulos
estresores (Levine & Ursin, 1991). Estos estimulos particu-
lares o conjuntos de estimulos serdn percibidos como posi-
tivos o amenazantes por algunos seres humanos; si resultan
amenazantes o negativos, esto es el estrés. En los humanos
estas experiencias de sentir son faciles de medir a través de
entrevistas y de la aplicacion de cuestionarios de medicion
y evaluacion.

c) La respuesta al estrés: las reacciones generales como res-
puestas a los estimulos del estrés constituyen reacciones de
alarma inespecificas que generan un estado de alerta y de
activacion cerebral y reacciones especificas para contrarres-
tar a los factores vinculados a lo que provoca tal alarma. Nos
estamos refiriendo al incremento de la tension como activa-
cion neurofisioldgica.

d) La retroalimentacion o feedback de las respuestas de es-
trés es la retroalimentacion de los cambios periféricos so-
bre el cerebro; la experiencia de la respuesta al estrés que
se suma al sentimiento o a la percepcion de estar estresado;
este es el principio de la Teoria Emocional de James-Lange.
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Mecanismos de retroalimentacion positivas similares exis-
ten también en las ratas.

Concepto de alostasis

El término alostasis fue introducido por Sterling y Eyer para
referirse al proceso activo con que el cuerpo responde a los
acontecimientos diarios y que mantiene la homeostasis

El estado alostatico

El “estado alostatico” se refiere a la elevada actividad o des-
ajuste de los mediadores de la alostasis (hormonas circulan-
tes - mediadores tisulares) que puede causar “carga alosta-
tica”.

La prolongacion del estado alostatico puede producir una
fisiopatologia en el tejido, conocida como carga alostatica.
En otras palabras, hay circunstancias en las que el nimero
de hechos estresantes no puede ser excesivo, debido a que el
organismo no puede gestionar de forma eficiente la respuesta
a los desafios 0 no puede mantener un ritmo de vida diurno
normal.

El estado alostatico proviene de la idea de que una respuesta
aguda de un mediador de la alostasis debe ser de magnitud
suficiente como para producir una respuesta de adaptacion,
y, si no es asi, los sistemas que se ven afectados por estos
mediadores pueden fallar por sobre-reaccionar. Asi, la dis-
tincion entre la proteccion y el dafo, por lo que los media-
dores hormonales o el tejido de la alostasis se refiere, esta
relacionada con la dinamica de la respuesta del mediador.

El estrés, la Alostasis, y la carga alostatica

Hay dos aspectos clave de la respuesta al estrés. Por un lado,
el organismo responde a muchas experiencias mediante la
liberacion de mediadores quimicos, por ejemplo, las cateco-
laminas que aumentan la frecuencia cardiaca y presion arte-
rial. Estos mediadores promueven la adaptacion a un estresor
agudo, asi como a los actos simples como levantarse de la
cama por la mafiana o subir las escaleras.

Por otro lado, la elevacion cronica de los mismos mediadores,
por ejemplo, aumentan la frecuencia cardiaca y la presion
arterial, pudiendo causar cambios fisiopatologicos en el sis-
tema cardiovascular que dan lugar, con el tiempo,a condicio-
nes fisiopatologicas, como la aterosclerosis, que puede deri-
var en accidentes cerebrovasculares e infartos de miocardio.

Carga alostatica y respuesta al estrés

Mientras que la alostasis se refiere al proceso de adaptacion,
la “carga alostatica” se refiere al precio que el organismo
paga por estar obligado a adaptarse a situaciones psico-
fisicas adversas y representa ya sea la presencia de cambios
frecuentes en la alostasis o el funcionamiento ineficaz de los
sistemas de respuesta, que debe ser estar activado y apagado
nuevamente, después que la situacion de estrés haya pasado.
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El cerebro como objetivo de la carga alostatica

El cerebro es blanco del estrés y de las hormonas del estrés;
los procesos de alostasis y carga alostatica ejemplifican como
las diferentes regiones del cerebro responden a factores de
estrés agudo y crénico. Es debido a que el hipocampo fue
el primer centro superior del cerebro reconocido como un
blanco de las hormonas del estrés es que ha ocupado un lugar
destacado en la comprension de como la estructura del cere-
bro, el estrés y el comportamiento impactan en el cerebro.
El hipocampo en la regulacion del eje HPA y el proceso de
envejecimiento que reconoce tanto los efectos positivos y
negativos del estrés sobre la memoria; asi como los cambios
graduales en la estructura del hipocampo esta asociada a la
funcién vinculada con el estrés prolongado o repetido.

La estructura del cerebro: amigdala, hipocampo y
corteza prefrontal

El hipocampo y la amigdala son estructuras limbicas del ce-
rebro que procesan a las experiencias de la interconexion con
las zonas mas bajas del cerebro vegetativo, como el hipota-
lamo, el tronco cerebral, las areas corticales superiores, en
particular en la corteza prefrontal.

Estas estructuras también ayudan a interpretar, sobre la base
de las experiencias actuales y pasadas de un organismo, si
un evento es amenazante o estresante para ¢él; influyendo asi
en las respuestas alostaticas. La amigdala es un componen-
te esencial del sistema nervioso es la memoria del sistema
para las experiencias amenazadoras con gran carga emocio-
nal. Mientras que el hipocampo brinda el soporte para de-
terminar el contexto de las experiencias, asi como también
de otros aspectos de la memoria episddica y de la memoria
declarativa.

El hipocampo, la amigdala y la corteza prefrontal son anato-
micamente componentes de la red de un circuito neuronal
que coordina el comportamiento, junto con el eje neuroendo-
crino, las funciones inmunes y las autondmicas, al servicio
de la adaptacion, para hacer frente al medio ambiente y a los
problemas psicosociales.

Expectativas y significado de los estimulos

Pero no todos los efectos de una elevada actividad HTA, es
negativa para las funciones cerebrales.

Todo cerebro almacena relaciones entre estimulos y entre
estimulos y reacciones o respuestas. Este almacenamiento
de informacion (o aprendizaje) se constituye en expectativas.
Lo que constituye el input informativo es evaluado y filtrado
antes de que se elabore cualquier sistema de respuesta o reac-
ciones. Hay dos filtros bien claros, uno es el relativo a las ex-
pectativas estimulantes y el otro a las reacciones o respuestas
que resultan de esas expectativas. El primer filtro se refiere
a mecanismos de defensa del organismo; y el segundo a los
mecanismos de afrontamiento de situaciones de indefencion
y/o desesperanza.
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Las expectativas se constituyen en un registro particular de
funciones cerebrales, en las que se almacenan y emplean
la informacion particular con la que un estimulo o hecho o
situacion precede a otro estimulo, 0 una reaccion o respuesta
que conduce a un resultado especifico y particular. Los cere-
bros aprenden a asociar y a almacenar que éstos estimulos o
respuestas preceden a otros estimulos. Cuando el cerebro ha
establecido que un hecho precede a otro, cuando tiene lugar
uno de ellos, el cerebro queda expectante de que el segundo
tenga lugar luego del primero.

En sintesis, en una situacion de aprendizaje hay dos niveles.
En el primer nivel hay un aprendizaje de estimulos y de rela-
ciones entre los mismos; este es considerado asi en el condi-
cionamiento clasico.

En el segundo nivel el aprendizaje de la reaccion o respuesta
representa un condicionamiento instrumental. Esta postu-
ra se desarrolla llegando a considerar que la fase uno o del
condicionamiento clasico, es la adquisicion de expectativas-
estimulo y que la fase 2 o de condicionamiento instrumental
es la adquisicion de las expectativas frente a las respuestas
o reacciones.

Estimulacion y alarma
(JCudndo surge el periodo de alarma?

La reaccién o respuesta de estrés es una reaccion general de
alarma inespecifica, que se da cada vez que surge discre-
pancia entre lo que se espera o una situacion normal (o un
valor socialmente establecido y aceptado) y lo que ocurre o
aparece en la realidad presente.

La reaccion de alarma ocurre cada vez que surge discrepan-
cia entre lo que deberia ser y lo que es o entre lo que deberia
haber y lo que hay.

En general la reaccion de alarma surge en todas las situacio-
nes donde las expectativas no son claras o no se ven; donde
hay un desbalance homeostético; o cuando hay una amenaza
al organismo (Levine y Ursin 1991).

La alarma se prolonga hasta que esa discrepancia es elimina-
da por cambios en la situacion esperada y el valor real pre-
sente de la misma.

Si la alarma resulta incomoda, dolorosa; constituye el com-
ponente de un elemento que afecta al individuo cuando debe
aplicar sus propias soluciones.

La intensidad de Estrés

Ademas de ser cualitativamente definido como un estimulo
incontrolable y /o impredecible, un estresor también tiene una
dimension cuantitativa. La interpretacion de un individuo de
una situacion y su reaccion a ella puede variar de un con-
trol total a la pérdida parcial o completa de control. Por otra
parte, un factor de estrés puede ser leve en términos de sus
posibles consecuencias o puede ser potencialmente mor-
tal. Por supuesto, un acontecimiento traumatico que
amenace la vida puede ser considerado como una situa-
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cion imprevisible e incontrolable. En teoria, esto condu-
ce a una constelacion de tres dimensiones en las que la
controlabilidad y la previsibilidad forman dos dimen-
siones y la tercera dimension es la intensidad de estrés.

También en la situacion de un evento traumatico, la per-
cepcion subjetiva del evento parece contribuir a la gravedad
de sus consecuencias. Por ejemplo, en los seres humanos,
un evento traumatico, disparara un trastorno de Estrés Post-
Traumatico (PTSD) soélo en un 20 a 30% de los individuos,
a pesar de que se trate de una situacion similar incontrola-
ble, impredecible y potencialmente mortal (Breslau, 2001).
Porcentajes similares se obtuvieron en un modelo en rata de
trastorno de estrés postraumatico (Cohen et al., 2004). Esto
demuestra que la percepcion subjetiva y el posterior proce-
samiento nervioso central de informacion acttia sobre el ni-
vel cognitivo racional versus el emocional. Esta percepcion
subjetiva determinara la gravedad de un factor de estrés y
sus consecuencias patoldgicas potenciales. De lo expuesto
anteriormente surge que la velocidad de recuperacion de la
HPA vy la respuesta del SAM, asi como la adrenalina pue-
den ser utilizados como indices para determinar si un es-
timulo es percibido o no como estresor por el individuo.

Medicion del estrés

Los cuatro aspectos del estrés recién expuestos se relacionan
con cuatro maneras de medir el estrés. Se puede medir la
carga de estimulo o estresores, su intensidad y naturaleza.
La experiencia o sentimiento de estrés es tal vez una de las
vivencias mas relevantes en la investigacion del estrés que
experimentan los humanos en la vida cotidiana. Esta expe-
riencia o vivencia de estrés es otro elemento mensurable.

El tercer aspecto medible puede ser la respuesta o reaccion
al estrés; esta es la mas facil de medir ya que las activacio-
nes afectan a casi todos los 6rganos del sistema y existen
variados métodos psicofisiologicos, psicoendocrinologicos,
psicoinmunolégicos, analisis comportamentales y de la bio-
quimica cerebral, en la que se pueden verificar estos datos
objetivamente. El cuarto aspecto medible es la retroalimen-
tacion entre las reacciones o respuestas. Se investiga a tra-
vés de cuestionarios referidos al comportamiento humano.
Pueden ser escalas para medir ansiedad (Spielberger, 1976),
cuestionarios referidos a dolencias fisicas (Ericksen, 1999).
La mayoria quizas no diferencien bien entre el segundo y
cuarto factor.

Respuesta al estrés

Los sistemas fisiologicos mas cominmente estudiados, que
responden al estrés son el eje hipotalamo-pituitario-adrenal
(HPA), especialmente, la respuesta simpatica de la médula
suprarrenal y los nervios simpaticos. Estos sistemas res-
ponden en la vida diaria de acuerdo a los acontecimientos
estresantes, tanto en el ciclo diurno de descanso como de
actividad. Por lo tanto, estos sistemas hacen mas que res-
ponder al “estrés” a pesar de que son frecuentemente identi-
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ficados como “sistemas de respuesta al estrés”. La respuesta
al estrés puede consistir en la lucha o en las reacciones de
huida. También pueden incluirse las potencialmente relacio-
nadas con lo vital: tales como comer, el consumo de alcohol,
el tabaquismo y otras formas de abuso de sustancias. Otro
tipo de reacciones a situaciones potencialmente estresantes,
es un estado mayor de alerta, acompafiado de, al menos en
nuestra propia especie, por una mayor ansiedad y preocu-
pacion; sobre todo cuando la amenaza no esta bien defini-
da o es imaginaria y cuando no hay una clara respuesta de
comportamientos alternativos que pondrian fin a la amena-
za. Las respuestas conductuales ante el estrés y los estados
de ansiedad asociados son capaces de exacerbar y potenciar
la produccion de los mediadores fisiologicos de la salud.

La frecuencia y la previsibilidad de los factores del estrés

El caracter cronico de los agentes estresores es con-
siderado un factor importante en el desarrollo de las
de patologias

La declinacion gradual de la magnitud de las respuestas

diversas formas vinculadas al estrés.
fisiologicas junto a la exposicion repetida a los factores esti-
mulo - estresantes es bien conocida. Este descenso general-
mente se interpreta como producido por habituacion.

Sin embargo, Grissom y Bhatnagar (2009) argumentan que
la disminucion de la respuesta del eje HPA ante repetidas
exposiciones al / los estimulos evidencian procesos de un or-
den adaptativo superior y por lo tanto una interpretacion por
parte del individuo, elaborada por el sistema nervioso central
(el procesamiento), que lleva a una mayor previsibilidad y
control de la situacion dificil. Aqui, el papel de la corteza
medial prefrontal, especialmente la region infralimbica, jue-
ga un papel en la capacidad de control del estrés (Amat et al.,
2005) y ejerce una influencia inhibitoria sobre la capacidad
de respuesta emocional como ocurre durante la extincion del

miedo condicionado (Sotres-Bayon y Quirk, 2010).
La indefension

La indefension es una expectativa adquirida de que no hay
relaciones entre las reacciones o respuestas y los esfuerzos
que se hacen para lograr algo.

(Qué ocurre cuando el afrontamiento es imposible? Eso
puede ocurrir en situaciones experimentales frente a hechos
impredecibles e incontrolables negativos o en seres humanos
compelidos a vivir situaciones de su existencia desagrada-
bles y fuera de control.

Desesperanza

La desesperanza como expectativa de respuestas negativas
La desesperanza es una expectativa adquirida de que la ma-
yoria de los esfuerzos y respuestas conduciran a un resultado
negativo.

Las diferencias logicas y psicologicas entre la indefension
y la desesperanza pueden implicar diferencias neurobiol6-
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gicas entre dos estados, por ejemplo la depresion es mejor
expresada a través de la desesperanza o el trastorno de estrés
postraumatico puede ser mejor expresado por la indefension.
La intensidad del trastorno de estrés post traumatico no de-
pendo solo del hecho traumatico en si; factores tales como la
falta de control y la predictibilidad también cuentan (Yehu-
da, 2002). Esto ofrece una posible explicacion psicobiologica
interesante para describir las diferencias que se dan entre las
relaciones de los ejes hipotalamico — pituitario — cortical.

Estrés, fatiga y trastornos del dolor

Hay una serie de sindromes en los que se superponen su
existencia con trastornos de estrés postraumatico o disestres.
El sindrome de la fatiga crénica (CFS) y condiciones de
dolor crénico idiopatico, como la fibromialgia y el sin-
drome de intestino irritable adquirida (IBS), parecen re-
flejar un desequilibrio en los mediadores de la alostasis.
También hay una superposicion de estos sintomas con los
de “Burn out”, una condicion asociada con problemas
emocionales de agotamiento, despersonalizacion, falta
de satisfaccion con el logro personal, y baja autoestima.
Asi como un aumento del riesgo de diabetes tipo 2 se ha
reportado en el agotamiento crénico en individuos sanos.
El y
tensas

emociones  in-
papel

te en la promocion de los sintomas de la enfermedad

malestar  psicologico las

igualmente  juegan un importan-

Insidencia de los factores ambientales y del estilo del vida

Desde hacia tiempo se sospechaba que la deprivacion de
estimulacion compromete el desarrollo del sistema nervio-
so, pero solo en las décadas recientes se han comenzado a
entender los mecanismos y a conocer como estos mismos
factores pueden operar en la recuperacion de las funciones
del cerebro adulto dafiado.

Las primeras evidencias experimentales de plasticidad de-
pendiente del uso o la actividad, provienen de los trabajos
clasicos de Rosenzweig y Bennet en los afios 60. Ratas cria-
das en ambientes enriquecidos (cajas grandes con abundan-
tes laberintos, escaleras y objetos) mostraron tener una cor-
teza cerebral mas gruesa, mas contactos sindpticos, mayor
numero de dendritas y espinas dendriticas. Este experimento
fue el impulso inicial de un gran nimero de trabajos experi-
mentales para comprender qué, cuanto y como la actividad,
la estimulacion y la experiencia, contribuyen a la formacion
funcional del sistema nervioso.

Estudios ulteriores demostraron que la vida en ambientes
enriquecidos incrementa la talla de las neuronas, la ramifi-
cacion de sus dendritas y la densidad de las espinas dendri-
ticas, el nimero de sinapsis por neurona y el tamafio de los
contactos sinapticos, asi como la vascularizacion tisular y la
talla de astrocitos, oligodendrocitos y mitocondrias.

La permanencia por tiempos mas o menos prolongados en
ambientes enriquecidos mejora las capacidades de memoria
y la actividad de la PKC, protege contra las consecuencias de
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lesiones vasculares provocadas y mejora la expresion de otras
proteinas de plasticidad como el BDNF y la PK-I1. También
se ha comprobado que este procedimiento incrementa el ni-
mero de espinas dendriticas multiples en el nticleo caudado y
reduce algunas consecuencias negativas del envejecimiento,
como la reduccion del nimero de sinapsis en diversas areas
cerebrales y la neurotoxicidad por glucocorticoides. La fun-
cion glial, expresada en una mayor arborizacion astrocitica,
también se beneficia. La permanencia en ambientes enrique-
cidos también induce a cambios neuroplasticos en el cerebro
de ratas viejas. Recientemente se ha demostrado que vivir
en ambientes enriquecidos de estimulacion favorecen la neu-
rogénesis en ratas viejas.

En humanos adultos se observa que, la deprivacion de es-
timulaciones: emocionales, motoras, etc acaecida en situa-
ciones de institucionalizacion, incrementan y aceleran los
procesos de enlentecimiento y torpeza de las reacciones.
Los mecanismos de neuroplasticidad, que conducen a la
recuperacion por lesion del SNC, también se benefician de
ambientes enriquecidos. Tanto en animales jovenes como
adultos, los mecanismos de soporte trofico de tipo glial o por
medio de factores neurotréficos (FGF, NGF) muestran mejo-
rias por exposicion a ambientes enriquecidos, hecho que se
acompaia de un incremento en los procesos de colateraliza-
cién y sinaptogénesis reactiva en areas vecinas a la lesion.
Es interesante destacar que cambios similares a los que pro-
voca el ambiente enriquecido se han demostrado en animales
sometidos a entrenamiento cognitivo o en la recuperacion
después de dafio cerebral; esta es una evidencia de la univer-
salidad de los mecanismos de neuroplasticidad.

Para una rata de laboratorio, vivir en un ambiente enrique-
cido significa, sobre todo, mayor estimulacion sensorial,
motora y cognitiva. Todos los experimentos que utilizan el
paradigma del ambiente enriquecido vienen a significar que
la estimulacion neural de cualquier tipo, en cualquier etapa
de la vida, estimula mecanismos de plasticidad importantes
para la maduracion morfo funcional del sistema y su repara-
cion en caso de dafio. En efecto, los mecanismos de plastici-
dad son modulables por estimulacion sensorial. La LTP en el
hipocampo y la corteza piriforme es modulada por estimulos
olfatorios. Otras formas de plasticidad funcional pueden mo-
dificarse transitoriamente en la corteza somatosensorial por
asociacion de estimulos tactiles. La LTP est4 exacerbada y
la LTD disminuida en la corteza visual de ratas privadas de
luz, situacion que puede revertirse después de solo dos dias
de exposicion a la luz; esta circunstancia también modifica
la expresion de proteinas de plasticidad como AP-1 y zif-
268. Cambios equivalentes se describen en areas motoras y
ya algunos de estos conocimientos comienzan a comprobar-
se en la clinica. El uso determina el nimero, morfologia y
tipo de sinapsis, aun con periodos relativamente cortos de
activacion.

Existen evidencias de que la produccion de neurotrofinas, en
diversas estructuras nerviosas centrales y periféricas, es mo-
dificada por estimulos fisiologicos.

Nuevamente se demuestra la participacion de mecanismos
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similares a los anteriormente descritos en la plasticidad in-
ducida por la experiencia, incluida la mediacion de recepto-
res NMDA, que confirman la universalidad de los mecanis-
mos de neuroplasticidad.

Factores que inciden en el estres
Actividad fisica.

Un estilo de vida sedentario es un factor de riesgo para mu-
chas de las enfermedades de la vida moderna como la obe-
sidad, la diabetes, enfermedades cardiovasculares, la depre-
sién y la demencia, y estudios recientes han demostrado que
la actividad fisica moderada puede ser beneficiosa para el
cerebro y el sistema cardiovascular y metabolico. Actividad
fisica voluntaria se ha demostrado que aumenta la expresion
de neurotrofinas en la corteza y regiones del hipocampo del
cerebro, asi como para aumentar la neurogénesis en el giro
dentado de los jovenes, asi como el envejecimiento de los
animales. Uno de los mecanismos de estos efectos consiste
en las acciones circulantes de IGF-I, que ha sido tomado por
el cerebro y actua a través de receptores que se encuentran
en el hipocampo. Por otra parte, el aumento de la neurogé-
nesis en el giro dentado se ha relacionado con las acciones
de los farmacos antidepresivos, ofreciendo un paralelismo
con el potencial de las acciones de los antidepresivos de la
actividad fisica.

El aumento de neurogénesis mejora la memoria, y las nuevas
neuronas se cree que participan en el aprendizaje de tareas
dependiente del hipocampo. Aunque el papel de la neurogé-
nesis en el giro dentado es todavia controvertido, las nuevas
neuronas parecen ser mas excitables y puede contribuir a una
mayor flexibilidad cognitiva.

Bibliografia
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Relacionados con los efectos del ejercicio sobre la neurogé-
nesis esta el efecto de la restriccion dietética, lo que también
aumenta la neurogénesis y eleva el nivel de BDNF en el hi-
pocampo.

El BDNF es un factor importante en el pensamiento actual
acerca de las acciones de los tratamientos antidepresivos, in-
cluidas las consecuencias para el volumen del hipocampo, la
memoria y trastornos del &nimo de tener el alelo Val66Met
del gen BDNF.

Apoyo social

Otra intervencion de la conducta que ha comenzado a ser in-
vestigadas en cuanto alasaluddel cerebroy el cuerpo es social.
“El apoyo social” se compone de apoyo emocional e instru-
mental que surge de las relaciones interpersonales. Es un
proceso que no solo se caracteriza por el intercambio reci-
proco de informacion, sino que depende del contexto y se
traduce en la mejora la salud mental.

El apoyo social en la forma de establecer contactos periodi-
cos afectuosos de apoyo social con los amigos o familiares o
profesionales de la salud, que proporcionan seguridad, con-
fianza y estimulo emocional positivo se ha demostrado que
reduce la carga alostatica y los principales marcadores fisio-
l6gicos relacionados con el estrés cronico y potencialmente
perjudiciales para la salud.

Hasta el momento no se sabe nada acerca de como el apo-
yo social puede beneficiar a los circuitos cerebrales que
se ven afectados por el estrés cronico y la carga alostati-
ca, aunque esta claro que este tiene efectos beneficiosos
sobre el estado de animo y de salud mental en general.
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Taller de Prevencion del Deterioro Cognitivo
Y su Aplicacion desde la Musicoterapia

Lic Constanza del Rio

Lic. en Musicoterapia

Lic. Gabriela Pontoriero

Lic. en Musicoterapia

Introduccion

El presente trabajo es el resultado de un proceso de apren-
dizaje en el cual se ha ensamblado la Rehabilitacion Cog-
nitiva y la Musicoterapia. La primera es un proceso por el
cual las personas con lesiones cerebrales, trabajan en con-
junto con profesionales para mejorar o aliviar problemas
cognitivos causados por una lesion o enfermedad de ori-
gen neurologico, y para alcanzar un 6ptimo bienestar fisico,
psicoldgico, social y vocacional. La segunda se trata de una
disciplina que, enfocada a la neurorehabilitacion, aplica la
musica en pacientes con disfunciones cognitivas, sensoria-
les y/o motoras por causa de una enfermedad neuroldgica.
Observando que ambas apuntan a un mismo objetivo, que
es abordar principalmente disfunciones de tipo cognitivas,
se ha disenado este taller. Sin embargo el mismo presenta
una particularidad y es que su enfoque es preventivo, apun-
tando especificamente a estimular las funciones cognitivas
Desde la Rehabilitacion
Cognitiva se propone, por un lado el abordaje preventivo y

y mantenerlas “en movimiento”.

por otro la rehabilitacion propiamente dicha. Y es aqui donde
se decidid apuntar el disefio de este taller no s6lo a juntar
ambos caminos para llegar al mismo objetivo, sino también
a prevenir ciertos déficits que pueden aparecer con la edad, y
de alguna manera “ganarle” al tiempo.

Actualmente, el “Taller de Prevencion del Deterioro Cog-
nitivo y su Aplicacién desde la Musicoterapia” esta siendo
llevada a cabo por la Licenciada Constanza del Rio, en un
Hospital Publico de renombre en la Ciudad Autéonoma de
Buenos Aires.

Algunos Conceptos a Tener en Cuenta
Definicion de Musicoterapia

Segun la Federacion Mundial de Musicoterapia (Hamburgo,
1996): Musicoterapia es el uso de la musica y/o sus elementos
musicales (sonido, ritmo, melodia y armonia) realizada por
un musicoterapeuta calificado con un paciente o grupo, en
un proceso creado para facilitar, promover la comunicacion,
las relaciones, el aprendizaje, el movimiento, la expresion, la
organizacion y otros objetivos terapéuticos relevantes, para
asi satisfacer las necesidades fisicas, emocionales, mentales,
sociales y cognitivas. La Musicoterapia tiene como
fin desarrollar potenciales y/o restaurar las funciones del in-
dividuo de manera tal que éste pueda lograr una mejor inte-

gracion intra y/o interpersonal y consecuentemente una me-
jor calidad de vida a través de la prevencion, rehabilitacion y
tratamiento.

Rehabilitacion Cognitiva

La Rehabilitacion Cognitiva, es un proceso mediante el cual
se pretende proveer a la persona de una serie de estrategias
que contribuyan a mejorar o recuperar los déficits produci-
dos en las capacidades cognitivas (Restrepo — Arbelaéz. Ex-
traido de material presentado por la Lic. Fernanda Lopez).
Segtn la Lic. Fernanda Lopez la neurorehabilitacion puede
enfocarse tanto desde la prevencion, como desde la neurore-
habilitacion propiamente dicha. Ambos enfoques tienen sus
propios objetivos:

Prevencion
Mejorar el rendimiento
Psicoeducar
Alejar a los "fantasmas"
Fortalecer las redes sociales

Neurorehabilitacion
Enlentencer la pendiente del deterioro
Psicoeducar
Mejorar la autonomia del paciente
Mejorar la funcionalidad

Cualquiera sea el enfoque de este proceso, la base cientifica
que fundamenta el trabajo en neurorehabilitacion es la mis-
ma, y estd relacionada con la Plasticidad Cerebral o Neuro-
plasticidad y con la Activacion Cerebral.

La Neuroplasticidad es la capacidad del cerebro de modi-

ficar prolongada y favorablemente, tanto su funcionamiento
como su estructura, bajo el efecto de estimulaciones adecua-
das y sostenidas en el tiempo.
La Activacion Cerebral presupone una mejora en el rendi-
miento cognitivo, ya que significa la transicion de un nivel
dado de la actividad al nivel superior. Mientras mas com-
plejo es el ejercicio, mas se remite a diferentes niveles de
organizacién, mas numerosos son los territorios neuronales
activados y, por consecuencia, multiples las conexiones si-
napticas.
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Algunas Consideraciones Sobre Envejecimiento y sus
Cambios Cognitivos

El proyecto de taller que aqui se presenta esta diseflado para
enlentecer la curva del deterioro cognitivo en adultos ma-
yores jovenes (65 a 74) con un proceso de “envejecimiento
normal” (sujetos que aun en edades avanzadas continuan
presentando una ejecucion apropiada en pruebas cognosci-
tivas, llevando una vida normal).

Segun el texto “Proyecto Alzheimer” de la Fundacion Espa-
fia el envejecimiento normal se define por oposicion al de en-
vejecimiento patologico. Ambos conceptos son interdepen-
dientes. El envejecimiento normal es un constructo social
que hace referencia a un rango de variaciones en la salud,
la apariencia y los rendimientos de los adultos en diferentes
edades de la vida.

El envejecimiento normal, tal como lo define la Lic. Anabel
Orellano puede clasificarse en tipico y exitoso. El primero se
caracteriza por presentar cambios producidos por la combi-
nacion del proceso de envejecimiento y los factores relacio-
nados con el medio, el estilo de vida y la ocurrencia de enfer-
medades. Por lo general existen en el envejecimiento tipico
la presencia de dos o mas patologias que prevalecen con el
avance de la edad. El segundo, el envejecimiento exitoso, se
caracteriza por presentar cambios que se dan exclusivamente
debido al proceso de envejecimiento y por ausencia de co-
morbilidades.

La vejez es clasificada como improductiva por su resistencia
a los cambios. Sin embargo, tal como continua desarrollando
el texto “Proyecto Alzheimer”, la habilidad para adaptarse
depende mas de las experiencias vitales previas y de los ras-
gos de personalidad que de cualquier otro factor inherente
a la edad.

A medida que envejecemos ocurren dos fendmenos parale-
los, una declinacion fisioldgica normal y un aumento en la
prevalencia de ciertas enfermedades. El envejecimiento es
un proceso continuo, heterogéneo, universal e irreversible
que determina una pérdida progresiva de la capacidad de
adaptacion.

En conclusion, el envejecimiento se trataria de un proceso de
duracion variable, con caracteristicas homogéneas para cada
especie, sobre el cual influyen muchos factores condicionan-
tes propios del individuo —genéticos, pero también ambien-
tales, circunstanciales, etc.,- Este proceso esta relacionado
con el paso del tiempo y consiste en un progresivo incre-
mento de la vulnerabilidad y disminucion de la viabilidad
del organismo, asociados en una creciente dificultad en las
posibilidades de adaptacion y una mayor susceptibilidad de
contraer enfermedades, a los que eventualmente conducen
a la muerte.

Es asi, que el envejecimiento implica una serie de cambios
fisicos, psicologicos y sociales. Con el paso del tiempo se
comienza a observar una serie de cambios cognoscitivos
relacionados con la memoria, el lenguaje, la percepcion y
la atencion. Estos cambios constituyen uno de los factores
centrales de la etapa tardia de la vida y preocupante para los
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sujetos.

Los cambios cognoscitivos, entonces, comienzan a dar curso
a un proceso de deterioro de las funciones cognitivas. Para
comprender mejor como se van desarrollando estos cambios
se describiran a continuacion las funciones cognitivas mas
relevantes y el comienzo de su deterioro durante el envejeci-
miento normal. Los mismos pueden resumirse de la siguien-
te manera:

Atencion

Tomando el articulo “Aplicacion de la Musicoterapia en la
Rehabilitacion de las Funciones Cognitivas de Pacientes
Neurologicos” de Pfeiffer, C. y Alberti, L., la atencion es la
capacidad cognitiva mas importante en el ser humano y area
mas vulnerable en el funcionamiento cerebral. Es la base del
conocimiento, el aprendizaje y la accion, y regula el flujo de
informacion en el cerebro. Para poder atender es necesario
el “alerta” (arousal) como factor clave, la motivacion y el in-
terés. . Durante el envejecimiento, afirma la Lic. Orellano,
A., se produce una disminucion en la capacidad para inhibir
estimulos irrelevantes dentro de un contexto concreto. Esto
sucede en mayor grado en el sexo femenino y esta relaciona-
do también con el nivel educativo.

Velocidad de Procesamiento

Orellano, A., describe que se relaciona con la velocidad para
codificar los estimulos que ingresan al cerebro a través de
los sentidos. Durante el envejecimiento se produce un enlen-
tecimiento generalizado a nivel motor, sensorial y cognitivo,
es decir, una codificacion menos efectiva de los estimulos.

Memoria

Tal como describe Sabe, L. en “Rehabilitacion de la Aten-
cién”, la memoria es la capacidad para adquirir, retener y
evocar experiencias y/o informacioén. Junto con la atencion,
también es la base para el aprendizaje. La memoria es un sis-
tema de procesamiento de la informacion que opera a través
de procesos de almacenamiento (adquisicion-aprendizaje),
codificacion, construccion, reconstruccion y recuperacion
(expresion del conocimiento) de la informacion. Puede divi-
dirse en Memoria a Largo Plazo (MLP) y Memoria a Corto
Plazo (MCP) o Memoria de Trabajo. Durante el envejeci-
miento, continia su descripcion Orellano, A., comienza a
aparecer, en la MCP una dificultad en la codificacion de la
informacién. En cuanto a la MLP comienzan a observarse
importantes cambios en la memoria explicita mas que en la
implicita, y una mayor declinacion de la memoria episodica
en relacion a la semantica. Los sujetos tienen mayor capaci-
dad para recordar eventos lejanos mas que los cercanos.

Funciones Ejecutivas
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Segun Pfeiffer, C. y Alberti, L. son capacidades que nos per-
miten autorregular el comportamiento para poder hacer lo
que nos proponemos. Las funciones ejecutivas son represen-
tar, evaluar, ejecutar y planificar. Permiten guiar las acciones
mediante instrucciones que nos damos a nosotros mismos.
Son actividades mentales complejas, necesarias para planifi-
car, organizar, guiar y evaluar el comportamiento necesario
para alcanzar metas. Tal como menciona Orellano, A., du-
rante el envejecimiento comienza a aparecer una disminu-
cion en la capacidad para elaborar conceptos, una dificultad
en la flexibilidad cognitiva y en la resolucion de problemas.
Por otro lado, el lenguaje es la funcion que pareciera dete-
riorarse menos durante el envejecimiento normal. Las difi-
cultades que aparecen con mas frecuencia tienen que ver con
la denominacion, la disminucion de la fluencia verbal y las
estructuras gramaticales complejas.

,Como Influye la Musica a Nivel Cerebral?

Ahora bien, ya hemos expuesto lo que respecta a las defini-
ciones tanto de musicoterapia, como de neurorchabilitacion
cognitiva y las funciones que se podrian estimular en el pre-
sente taller que estamos desarrollando. Pero ;Coémo influye
la Mtsica en el cerebro? ;Cuales son los aportes que la mu-
sicoterapia puede realizar para estimular dichas funciones?
(Como se podrian asociar la musicoterapia y la neuropsico-
logia en un taller de estimulaciéon neurocognitiva?

Para responder a todos estos interrogantes es pertinente sa-
ber algunas consideraciones en relacion a lo que la musica
produce a nivel cerebral.

Neuropsicologia Cognitiva de la Musica

Segun el articulo “Musica y cerebro: fundamentos neuro-
cientificos y trastornos musicales” de Gema Soria-Urios, Pa-
blo Duque, José M. Garcia-Moreno, la Real Academia de la
Lengua, define a la musica como ‘melodia, ritmo y armonia,
combinados’, asi como ‘sucesion de sonidos modulados para
recrear el oido’. Estas dos definiciones nos aportan dos con-
cepciones distintas sobre el término. Por un lado, tenemos la
musica como un ‘lenguaje’ organizado que se basa en un sis-
tema de reglas que coordinan una serie de elementos basicos
y, por otro lado, tenemos la miisica como elemento cultural.
La musica, como el lenguaje, es sintdctica y esta formada
por diversos elementos organizados jerarquicamente (tonos,
intervalos y acordes). Las pruebas cientificas muestran que
musicay lenguaje tienen representaciones corticales diferen-
tes y, ademads, se pueden ver alteradas de manera indepen-
diente.

Todas las personas sin ningtin problema neuroldgico nacen
con la maquinaria necesaria para poder procesar la musica.
Esto lo podemos ver en los nifios menores de un afio, que son
capaces de mostrar sensibilidad ante las escalas musicales y
la regularidad temporal, les es mas facil procesar intervalos
consonantes que los disonantes, y son capaces de percibir
una estructura tonal, asi como breves disrupciones en una
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melodia. Todas estas capacidades se dan en el nifio antes de
que su lenguaje esté desarrollado, lo cual evidencia que la
musica tiene redes propias de procesamiento.

Percepcion y Reconocimiento de la Musica

Segtin desarrolla Dorita Berger en su libro “Music Thera-
py, Sensory Integration and the Autistic Child”, una can-
tidad enorme de informacion sensorial ingresa al cerebro a
cada instante, no solamente a través del sentido de la vista
y del oido, sino también a través de cada punto del cuerpo.
El cerebro debe organizar toda esta informacion para que la
persona pueda moverse, aprender o comportarse de manera
adecuada. El cerebro localiza, clasifica y ordena las sensa-
ciones. Si éstas fluyen de manera organizada o integrada,
el cerebro las utiliza para formar percepciones, comporta-
mientos y aprendizajes. Por el contrario, cuando estas sensa-
ciones se encuentran desorganizadas, la percepcion, el com-
portamiento y el aprendizaje sufriran grandes distorsiones.
Las sensaciones son torrentes de impulsos eléctricos, pero
también hay agentes bioquimicos que participan en la pro-
duccion de impulsos, y estos deben ser integrados para darle
sentido a las sensaciones. La integracion es lo que convierte
las sensaciones en percepcion.

Toda la informacion que ingresa al sistema sensorial (ya sea
por estimulos internos o externos), viaja hasta el Sistema
Nervioso Central a través de la médula espinal, la cual forma
parte del paleoencéfalo. En el extremo superior de la médula
espinal, esta informacion llega a un “paquete” de nervios,
llamado Sistema Activador Reticular (RAS). Es aqui donde
comienza la percepcion. El RAS es el primer lugar donde
se toman las decisiones sobre qué informacion serd distri-
buida a otras regiones del cerebro (la cual requerira, ade-
mas, un procesamiento en el Neo Cortex), y qué informacion
sera simplemente descartada del sistema. Solo aquella que
el RAS considere apropiada para un futuro procesamiento,
pasara a otros niveles del cerebro. Este sistema, ademas de
controlar el arousal (alerta), atencion y conciencia, maneja
la manera en que se interpreta, se responde, o bien, se reac-
ciona a los estimulos.

Tal como menciona Perea, M.V. y Ladera, V. en “El Talamo:
Aspectos Neurofuncionales”, una vez que el estimulo atrave-
s6 el RAS, el mismo alcanza el Talamo. Este ultimo junto
con la corteza cerebral juegan un papel muy importante en
el analisis e integracion de las funciones sensitivas. Toda la
informacion sensorial que ingresa (excepto la olfativa), se
dirige al talamo, donde hace escala, y se proyecta a las co-
rrespondientes areas corticales especificas' En el caso de la
informacion auditiva, la misma se dirige a la corteza tem-
poral.

Una vez que el estimulo alcanzé la corteza del 16bulo tem-
poral, segun se desarrolla en el articulo “Procesamiento
Auditivo: Pieza Clave en los Déficits de Atencion y el De-
sarrollo del Lenguaje”, se pueden distinguir dos tipos de
areas: la Corteza Auditiva Primaria y la Corteza Auditiva
de Asociacion (o secundaria). La corteza auditiva primaria
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unicamente recibe sonidos de baja y alta frecuencia y pro-
porciona a la persona la sensacion psiquica de los tonos. En
la corteza secundaria o de asociacion es donde los sonidos
son “relacionados” entre si y con otra informaciéon prove-
niente de otras areas sensitivas de la corteza. De esta forma,
el sistema auditivo es un gran analizador de los sonidos que
recibe. El sistema auditivo central permite reconocer la natu-
raleza y origen de los sonidos, y permite la comprender esa
informacion sensorial.

Como se menciona en el articulo “Preservacion de la Me-
moria Musical en un Sindrome Amnésico”, a diferencia
del lenguaje, que habitualmente se procesa en el hemisfe-
rio cerebral izquierdo, la percepcion musical, generalmente
se lateraliza en el hemisferio derecho, donde se procesan la
mayor parte de las emociones y habilidades visuoespaciales.
La actividad musical involucra a casi todas las regiones del
cerebro que se conocen, que diferentes aspectos de la musi-
ca son manejados por diferentes regiones neuronales; y que
el cerebro utiliza un sistema de detectores que se encargan
de analizar aspectos especificos de la sefial musical, como
el tono, timbre, tempo, etc. Las diferentes dimensiones de
un sonido musical necesitan ser analizadas (usualmente in-
volucran varios procesos neuronales casi independientes),
y luego esas dimensiones deben ser llevadas conjuntamente
para formar una representacion coherente de lo que se esta
escuchando, segun lo afirma Daniel J. Levitin en “This Is
Your Brain on Music”.

Ahora bien, jcomo se perciben los diferentes elementos mu-
sicales?. En la musica estan presentes diferentes elementos
musicales que el cerebro percibe de manera diferente.
Continuando con el articulo “Musica y cerebro: fundamentos
neurocientificos y trastornos musicales”, las pruebas cienti-
ficas nos muestran que la percepcion musical esta basada en
dos procesamientos distintos por dos subsistemas neurales
diferentes: organizacion temporal y organizacion del tono.

Organizacion del Tono:

El tono es lo que conocemos como un sonido musical dife-
renciado, pero es la secuenciacion de diversos tonos lo que
nos permite percibir una melodia, y si esta secuencia se ve
alterada tendremos una percepcion distorsionada de la pie-
za musical. Los distintos analisis que podemos realizar con
el tono son numerosos e implican diversas areas auditivas
primarias y secundarias, las cuales interaccionan con areas
frontales, predominantemente en el hemisferio derecho.

“La identificacion de la melodia de una pieza musical bien
conocida se basa principalmente en el reconocimiento de la
correcta alternancia de los tonos con una distancia relativa
entre ellos lo que nos permite discriminar entre los mas agu-
dos y los mas graves; esta distancia debe conservarse aun-
que cambiemos el tono de partida, no es tan importante que
la nota inicial sea «doy» o «fa» si las distancias relativas con
las notas siguientes es la misma, en ambos casos identifica-
remos la misma pieza ya que conservara el mismo esquema
melddico. Posteriormente necesitaremos identificar la me-
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lodia en nuestro repertorio de melodias conocidas al igual
que necesitamos identificar lexicones con nuestro lenguaje
verbal, lo que implica la existencia de una representacion
abstracta y un sistema de almacenamiento de tonos que el
sujeto es capaz de reconocer. Un cambio en la velocidad de
emision, en el timbre del instrumento o en el ritmo no pro-
duce una distorsion significativa en el reconocimiento de la
pieza, un error en la secuencia de los tonos serd reconocida
como extraiia a la pieza y si es lo bastante importante podra
llegar a impedir su identificacion” (Barquero Jimenez, M.S.,
Payano Vargas, M.A. 2001, p. 456)

Organizacion Temporal (Ritmo):

La organizacion temporal de una pieza musical se basa en
dos relaciones fundamentales: fraccionar una secuencia en
grupos basandonos en su duracion temporal (agrupamien-
to) y la extraccion de una regularidad temporal subyacente
o compas (regularidad). La percepcion del ritmo produce la
percepcion de una organizacion correspondiente a la alter-
nancia periddica entre ritmos fuertes y suaves. Evidencias
neuropsicologicas demuestran que existe una disociacion
funcional entre el agrupamiento y la regularidad. El he-
misferio derecho domina mejor la métrica, mientras que el
agrupamiento estaria basado esencialmente en el hemisferio
izquierdo. Esto significa que las personas golpean mas facil-
mente un patrén ritmico con la mano derecha y la métrica
con la mano izquierda, que a la inversa.

Para todo esto, no solo estan involucradas las dreas auditivas,
sino también el cerebelo y los ganglios basales, asi como el
cortex premotor dorsal y el area motora suplementaria, que
se encargan del control motor y la percepcion temporal.

En “Music and the Brain: disorders of musical listening” de
Stewart, L., Von Kriegstein, K., Warren, J. y Griffiths, T.,
se describe la activacion de areas del cerebelo tanto en la
percepcion como en la produccion de secuencias temporales.
Esto demuestra la activacion de estructuras motoras, sugi-
riendo la posible existencia de una teoria motora de la per-
cepcion ritmica, como un paralelismo de la teoria motora de
la percepcion del habla, mediante el cual, nuestra percepcion
del ritmo podria depender de mecanismos motores requeri-
dos para estas producciones.

Podemos afirmar, pues, que contamos con interacciones en-
tre los sistemas auditivo y motor para el analisis del ritmo
que se activan cuando escuchamos musica o la imaginamos.

Produccién e Interpretacion Musical

La produccion musical ha sido estudiada de manera exten-
sa a través del canto, la practica instrumental y la escritura
musical, involucrando un procesamiento predominantemen-
te izquierdo. Incluye, ademas, improvisar musica y pueden
considerarse aqui también los componentes de planeamiento
motor para poder cantar o tocar.

La interpretaciéon musical incluye diferentes tareas, que
combinan habilidades motoras y cognitivas ademas del com-
ponente perceptivo, emocional y la memoria.
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Canto:

La produccion verbal, ya sea cantada o hablada, es mediada
por el mismo sistema, pero la ruta para la produccion del
habla y la producciéon melodica son distintas. El canto im-
plica un incremento en la actividad de estructuras motoras
bilaterales con predominancia en el hemisferio derecho, par-
ticularmente en regiones auditivas, insulares y premotoras.

Interpretacion Musical:

En cuanto a la practica instrumental, como se afirma en el
articulo “Neurobiologia de la Experiencia Musical: la Mu-
sica y la Mente Humana”, de M. Dierssen, se sabe que la
musica requiere tanto el desarrollo y la integracion de pro-
gramas motores complejos, como también de elevados nive-
les de competencia en tareas visuoespaciales, secuenciales y
propioceptivas, relacionadas con la motricidad fina.

La interpretacion musical, como afirma Gema Soria-Urios,
Pablo Duque, José¢ M. Garcia-Moreno, requiere que el musi-
co cuente con tres controles motores basicos: coordinacion,
secuenciacion y organizacion espacial del movimiento. La
coordinacion implica una buena organizacioén del ritmo mu-
sical, y la organizacion espacial y secuenciacion del movi-
miento suponen que el musico toque las diferentes notas en
su instrumento musical. Diversos estudios con neuroimagen
funcional y con pacientes con dafio cerebral relacionan la
coordinacién con diversas regiones corticales y subcorti-
cales, incluyendo el cerebelo, los ganglios basales, el area
motora suplementaria y el cortex premotor dorsal. Respecto
a la secuenciacion de los movimientos, incluimos cerebelo,
ganglios basales, drea motora suplementaria y area premo-
tora suplementaria, cortex premotor y cortex prefrontal. Se
ha podido observar que aquellas secuencias mas complejas
requieren la actividad de los ganglios basales, el cortex pre-
motor dorsal y el cerebelo. En cuanto a la organizacion espa-
cial de los movimientos para tocar el instrumento, supone la
activacion del cortex parietal, sensoriomotor y premotor, ya
que implica la integracion de informacion espacial, sensorial
y motora.

L obulo temporad
P — Cma: antsl
e Clex premoior

{ventral)

Wit Biwri, tie o e
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Cuando se desea ejecutar una obra musical, o una cancion,
segin M. Dierssen, resulta necesario desarrollar una coor-
dinacion bimanual compleja y precisa. Un ejemplo puede
ser tocar la guitarra, donde una mano ejecuta actividades
muy diferentes a la otra. Para poder realizar estas acciones
motoras de manera exitosa, es necesaria la presencia de un
ajuste audio — motor muy preciso, ademas de una memoria
especifica para estas tareas motoras. Cuando se habla de
“ajuste audio — motor” se hace referencia a la capacidad de
relacionar la audicion con el acto motor que se esta realizan-
do. Esta capacidad debe estar presente en una persona si
ésta desea aprender una secuencia motora para la ejecutar
una obra musical. Estas funciones se encuentran sustentadas
por el hemisferio izquierdo. Aqui es donde se realiza un ana-
lisis temporal y donde se regulan las secuencias motoras. El
cerebelo ajusta estas secuencias de manera muy precisa, y es
el encargado también de regular la velocidad, la fuerza y la
localizacion requerida durante la ejecucion musical.

Emociones

Gema Soria-Urios, Pablo Duque, José M. Garcia-Moreno
afirman que la musica tiene la capacidad de provocar en to-
dos nosotros respuestas emocionales. Las emociones pueden
clasificarse en dos dimensiones, segun su valencia (positivas
o negativas) y su intensidad (alta o baja). Las emociones po-
sitivas inducen conductas de aproximacion y las negativas
conductas de retirada.

Ambas respuestas estan mediadas por el cortex prefrontal
ventromedial (derecho para la aproximacion e izquierdo para
la retirada). La musica no supone conductas de aproximacion
o retirada, ya que no induce emociones, sino que comuni-
ca informacién emocional. No obstante, si observamos las
respuestas fisiologicas ante las emociones y las respuestas
emocionales que provoca la musica; la musica induce cam-
bios fisiologicos en nosotros como cualquier otro estimulo
emocional.

Existen diversas teorias que intentan explicar como nuestro
cerebro procesa las emociones. Una de ellas es la clasica ruta
subcortical, en la que el sistema limbico desempeiia un papel
fundamental. Contamos con suficientes datos para confir-
mar que el nicleo accumbens se activa cuando escuchamos
musica agradable y que decrece la activacion de la amigdala
cuando escuchamos musica relajante.

Ademas de los sistemas subcorticales, contamos con diver-
sas estructuras corticales implicadas en el procesamiento
emocional a partir de la musica, como el cortex orbitofron-
tal, el cortex temporal superior y el cingulado anterior. La
amigdala y el cortex orbitofrontal cuentan con conexiones
reciprocas y, a su vez, estan conectados con representacio-
nes corticales de todas las modalidades sensoriales, por lo
que forman un circuito funcional que integra informacion
sensorial.
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Lexicon Musical

Otro aspecto que no podemos dejar de lado, segun es la
familiaridad con las piezas musicales. Todas las personas
contamos con un ‘léxico musical’ en el cual se almacena
nuestra experiencia, con canciones, piezas musicales, etc.
Obviamente, los oyentes no recordamos cada detalle de una
pieza, pero si recordamos lo esencial, que hace que la reco-
nozcamos.

Estudios con neuroimagen han permitido observar que el
surco temporal superior derecho e izquierdo, el planum tem-
porale, el area motora suplementaria y el giro inferofrontal
izquierdo, son areas implicadas en el reconocimiento de me-
lodias familiares, siendo el area crucial el surco temporal
superior derecho.

Desarrollo del Taller desde un Enfoque Preventivo

Los Talleres de Prevencion segun la Lic. Maria Fernanda
Lopez “actuan como espacios para entrenarse en estrategias
que facilitan el recuerdo y dan contencion a los fantasmas
que se asocian a la pérdida de memoria. El objetivo es esti-
mular y entrenar las funciones cognitivas, tomando en cuenta
las 3 fases de la memoria, Registro, Procesamiento y Alma-
cenamiento de la informacion y su Restitucion o Evocacion,
a través del ofrecimiento de ejercicios y actividades. Para el
paciente, el objetivo es lograr una memoria mas funcional,
mejorando la eficacia de los recursos presentes y mayor sen-
timiento de confianza que evite la pérdida de habilidades”.

Aplicacién del Dispositivo

En un dispositivo grupal de no mas de 8 personas, lo primero
que se produce es un refuerzo de los programas debido a la
participacion conjunta de todos los beneficiarios, favorecien-
do las relaciones interpersonales.

El apoyo afectivo, la respuesta afectiva, elimina su inhibi-
cion ante las dificultades surgidas y la tarea propuesta. El
aplauso ante sus logros y minimizar sus fallas, es lo que re-
fuerza y anima positivamente su participacion favoreciendo
en los beneficiarios una gran satisfaccion y autoestima.
Segun el texto “Algunas consideraciones en relacion con las
sesiones” del “Cuaderno de Evaluacion Psicologica. Talle-
res de Activacion Cerebral y Entrenamiento de la Memoria”
(M. Acuiia- M. Risiga), para llevar a cabo un taller de estas
caracteristicas es importante en cada sesion:

-Estimular la motivacion.

-Estimular la comunicacion.

-Tener en cuenta los gustos, los intereses y las particularida-
des de cada integrante (las personas recuerdan mas cuando
entran en juego el afecto y lo placentero).

-Estimular la creatividad y la imaginacion de los participan-
tes.

-Hacer la sintesis por parte de los participantes de lo que se
ha trabajado en fia sesion.
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-Que expresen su gusto-disgusto por cada tarea realizada.
-El humor como motivante a través de todas las sesiones.
-No trabajar con demasiados ejercicios. Prestar atencion a
la fatiga.

T-ener a mano lupas plasticas para los que olvidan sus an-
teojos.

Y en cada ejercicio:

-Explicar los objetivos del ejercicio y su relacion con la me-
moria.

-Enunciar muy claramente las consignas.

-Asegurarse de que todos las hayan comprendido y que ten-
gan a mano el material que van a utilizar.

-Aprovechar cada ejercicio para desarrollar el maximo de
funciones, cuidando de no cansar o aburrir a los pacientes.
-Tener sumo cuidado de respetar los tiempos individuales.
-Si se presentan dificultades en la evocacion, el operador
siempre debe dar pistas para ayudar a recordar.

-Al terminar cada ejercicio, solicitar a los participantes que
senalen las aplicaciones para la vida cotidiana que creen que
tiene.

-No pasar nunca a otros ejercicios antes de haber sido reali-
zados correctamente por todos.

-El operador debe dar cuantas pistas y ayuda sean necesarias
para este fin.

-Aprovechar toda reminiscencia espontanea. Utilizarla como
referente.

La frecuencia de dicho taller seria de una vez por semana
con una hora y media de duracion y los elementos a utilizar
en el espacio seran:

-Musica editada (CDS, mp3)
-Equipo reproductor de musica
-Instrumentos musicales
-Imagenes, fotos, etc.

Los objetivos generales planteados para este grupo de traba-
jo serian los siguientes:

-Enlentecer la curva de deterioro cognitivo.

-Estimular y mantener las funciones mentales (o mejorar el
rendimiento cognitivo).

-Favorecer la generacion de estrategias internas para com-
pensar las dificultades.

-Evitar las desconexiones del entorno y fortalecer las rela-
ciones sociales.

-Dar seguridad al incrementar la autonomia personal del pa-
ciente.

-Estimular la propia identidad y autoestima.

-Mejorar la calidad de vida del paciente.

Mientras que los ebjetivos especificos serian:

-Lograr reducir la ansiedad y el estrés al aparecer trastornos
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mnésicos y/o cognitivos generando confianza y mayor segu-
ridad en los pacientes.

-Estimular el interés, la curiosidad, la comunicacion y la mo-
tivacion reforzando la identidad del paciente con el fin de
superar el repliegue sobre si mismo.

-Procurar la estimulacion y activacion cerebral desde la fun-
cion musical.

Actividades a Implementar

Con respecto a la eleccion de los ejercicios a realizarse en el
taller, el texto “Talleres de actividad cerebral y entrenamien-
to de la memoria” recomienda:

-Tener muy claro qué se pretende entrenar con el ejercicio
elegido y qué opciones de entrenamiento de funciones ofrece
éste a fin de poder explicitarlo a los pacientes.

Adaptarlos a:

-los distintos niveles de integridad cognitiva de los partici-
pantes,

-el nivel cultural, los gustos y la motivacion.

-Seleccionar con complejidad creciente: desde lo mas simple
a lo mas complejo.

-Deben ser presentados de forma clara y nitida.

-Adaptados para adultos.

Conclusion

Consideramos acertada la decision de poder trasponer y, de
alguna manera, ensamblar conceptos propios de la neurop-
sicologia con conceptos musicoterapéuticos. Y aqui se nos
aparece un término que tiene que ver justamente con lo mu-
sical, el ensamblar.

En términos musicales ensamblar hace referencia a un grupo
de instrumentos tocando simultdneamente una obra musical.
Desde el punto de vista “pedagégico”, el trabajo de ensamble
significa aprender a tocar junto con otros musicos, desarro-
llando la capacidad de “oir”, comprender los diferentes co-
digos establecidos, poder seguir las indicaciones del director
y demas.

Justamente, lo que se pretendid hacer es “tocar junto con
otros musicos la misma obra” que seria este proyecto, unien-
do a la neuropsicologia con la musicoterapia. Esto lo pode-
mos realizar tomando lo que nos compete a nosotras como
profesionales y lo que nos aportan a nuestro trabajo discipli-
nas diferentes.

Nos parece fundamental mantener una actitud abierta, de es-
cucha y de aprendizaje hacia lo que otras disciplinas tienen
para ofrecernos, con el objetivo de poder seguir aportando
informacion y conocimientos a nuestro quehacer profesional.
Finalmente, luego de todo lo elaborado, pensado y repensado
con este trabajo consideramos que en definitiva, todas las
disciplinas, profesiones o carreras que se encuentran relacio-
nadas con el campo de la salud, no importa de que manera,
forma o con cual herramienta, vamos en busca del mismo
objetivo: mejorar la calidad de vida de las personas que con-
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curren en busca de nuestra ayuda. Y este trabajo se enrique-
ce mucho mas cuando trabajamos en equipo.
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Patologia cerebrovascular y factores de riesgo
como base de...

La patologia cerebrovascular incluyendo los accidentes ce-
rebrovasculares (ACV) y la enfermedad crénica de la sus-
tancia blanca son la base del deterioro cognitivo vascular
y, podria ser la base de la Enfermedad de Alzheimer (EA).
Existe evidencia sobre que la EA esporadica podria ser un
proceso primariamente vascular y no neurodegenerativo. Se
ha demostrado que el control de los factores de riesgo car-
diovasculares, especialmente la hipertension arterial (HTA)
en la década media de la vida disminuye el riesgo de desa-
rrollar EA. Hay estudios epidemiolégicos que muestran que
practicamente todos los factores de riesgo para EA tienen un
componente vascular que disminuye la perfusion cerebral y
que precede al hipometabolismo, al deterioro cognitivo y a
la neurodegeneracion de la EA. Esta hipoperfusion cerebral
regional se puede detectar con en las técnicas de imagenes
utilizadas para el diagnostico preclinico de EA. En estudios
anatomopatologicos, se ha demostrado la presencia de anor-
malidades microvasculares antes de los cambios cognitivos
o neurodegenerativos.

ACV

Los ACV constituyen un problema en la salud publica: en al-
gunos paises desarrollados es la cuarta causa de mortalidad
pero en los subdesarrollados puede llegar a ser la segunda y
es, sin duda, la primera causa de discapacidad y produce una
alta mortalidad. Los ACV pueden modular la manifestacion
clinica de la EA, o sea, tener sintomas con menores cambios
patologicos

Los marcadores de riesgo para ACV tales como edad, sexo
y factores genéticos, no son modificables pero si podemos
y debemos actuar sobre los factores de riesgo modificables:
HTA, diabetes, hipercolesterolemia, tabaquismo, sedentaris-
mo y cardiopatias. Estos factores de riesgo cardiovasculares
son detectables, tratables y, sobre todo, prevenibles. Luego
de un ACV el riesgo de demencia aumenta nueve veces, ya
sea vascular o de tipo EA.

La HTA es responsable del 52% de los ACV que ocurren
cada afio - tanto la presion arterial (PA) sistdlica como la
diastolica o ambas combinadas y el riesgo de ACV aumenta
proporcionalmente al grado de HTA. Se ha demostrado que
la reduccion de PA sistolica en mayores reduce el riesgo de
ACYV en hasta 42%, sin aumentar la mortalidad.

Diversos estudios longitudinales han demostrado que el tra-
tamiento activo de la HTA disminuye significativamente la
incidencia de deterioro cognitivo o demencia incidental y
que hay una mejoria significativa en todas las areas cogniti-
vas con el control de la PA, aun en pacientes que ya presentan
cierto deterioro.

Las isquemias silentes son lesiones, generalmente de tipo
lacunar o de pequefios vasos asintomaticas y que se detectan
e forma incidental por una resonancia magnética. Estudios

poblacionales longitudinales demostraron que su presencia
duplica el riesgo de demencia. Asi mismo, la presencia de
microsangrados, generalmente subcorticales afectan tam-
bién la funcion cognitiva.

Demencia vascular

. Es la segunda causa de demencia, luego de la EA. Su preva-
lencia es del 1,5-16,3% en mayores de 65 afios y se duplica
cada 5 a 10 afios. Se desarrolla en 26,3% de los sobrevivien-
tes de un ACV en mayores de 60 afios. El riesgo de DV au-
menta nueve veces luego de un ECV en el primer aflo y al
doble en cada ano subsiguiente. La ECV puede ser la causa
directa de la DV o puede precipitar el comienzo de una EA.
Las lesiones vasculares pueden ocurrir por isquemias, ya sea
por aterotrombosis, embolias, lipohialinosis, o hipoperfu-
sion, o por hemorragias. Generalmente tiene un comienzo
agudo en relacion a un ACV vy tiene un curso fluctuante o
progresivo. Clinicamente, suelen presentarse trastornos
tempranos en la marcha, inestabilidad o caidas a repeticion,
trastornos urinarios, signos seudobulbares, tales como disar-
tria, disfagia y labilidad emocional. El perfil neuropsicologi-
co suele ser bastante heterogéneo, dependiendo del nimero,
tamafio y localizacion de las lesiones También se pueden
observar cambios de caracter y de personalidad con abulia o
depresion, retardo psicomotor y anormalidades en la funcion
ejecutiva.

Las neuroimagenes confirman la presencia de lesiones su-
pratentoriales y, la sobrevida suele ser menor a los 5 aflos.

Enfermedad de Alzheimer

El flujo sanguineo cerebral (FSC) esta afectado en sujetos
mayores normales con HTA, tanto en regiones subcortica-
les como en estructuras limbicas y paralimbicas, aun bajo
tratamiento antihipertensivo. La HTA afecta estructuras
cercbrales target de patologia de EA tales como amigdala e
hipocampo, aumentando la vulnerabilidad de los sujetos con
HTA para desarrollar EA. Estudios longitudinales demostra-
ron que, a lo largo de siete afios, con HTA, el FSC desciende
en la corteza prefrontal, girus angular anterior y corteza tém-
poro-occipital. También, la HTA puede contribuir a déficits
cognitivos aun en ausencia de isquemias cerebrales..
Numerosos estudios han demostrado que la PA esta elevada
en pacientes con EA décadas antes del comienzo de la enfer-
medad y la PA medida a los 70 afios es mayor en pacientes
que desarrollan demencia entre los 79 y los 85 aiios. Estudios
con PET demostraron disminucion del (FSC) en el cuerpo
estriado y talamo, en el territorio de las arterias perforantes
en pacientes con HTA. Pacientes con HTA han tenido me-
nor activacion, ante pruebas de memoria, en areas limitrofes
posteriores, lobulos parietales y talamo.
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Demencia vascular y Enfermedad de Alzheimer

La DV existiria en un continuum con EA y, hasta podrian
ser dos subtipos de una misma entidad. Comparten factores
de riesgo y cambios histopatolégicos: casi todos los casos de
EA tardios tienen cambios morfolégicos y bioquimicos en la
microvasculatura cortical y subcortical, cambios en la sus-
tancia blanca, lesiones isquémicas coexistentes y depositos
de amiloide semejantes.

También compartirian factores genéticos y ambientales tales
como la apolipoproteiana E: Apoe Ee4, HTA, hipercolestero-
lemia, hiperhomocictinemia, inflamacion sistémica, sindro-
me metabolico.

Depresion vascular

La depresion mayor es un trastorno severo y frecuente en
los mayores, con una prevalencia del 1 al 5%. Habria un tipo
de depresion especifica de la edad: en mayores de 65 afios,
asociada a un fuerte componente vascular. La enermedad
cerebrovascular (ECV) podria predisponer, precipitar o per-
petuar la depresion. Aunque los mecanismos fisiopatologi-
cos de esta depresion no se conocen, podria deberse a una
disrupcion de la funcion frontosubcortical.

La hipotesis de depresion vascular se basa en el alto grado de
depresion en pacientes con HTA, DBT y enfermedad corona-
ria, el alto nivel de depresion en pacientes que han tenido un
ACV, la alta incidencia de ACV silente e hiperintensidades
de la sustancia blanca en la depresion de inicio tardio y la
infrecuente historia familiar de trastornos del 4nimo en la
depresion en el contexto de ACV silente.

El mecanismo detras de la asociacion entre depresion y dete-
rioro cognitivo aun no ha sido elucidado y se han propuesto
diferentes teorias: la depresion podria ser un factor de riesgo
para demencia: mediante dafio al hipocampo mediado por
alteracion hipotalamo-hipofisario-adrenal; los sintomas
depresivos tempranos podrian ser una reaccion a una disca-
pacidad cognitiva y funcional o un sintoma de un factor de
riesgo relacionado: un ACV.

Los criterios diagnosticos incluyen: depresion mayor junto
a lesiones vasculares difusas o confluentes en la sustancia
blanca subcortical.

Prevencion

Sin dudas, la mejor intervencion para evitar cualquiera de
estos cuadros es la prevencion del “cerebro en riesgo”, co-
menzando por el control de los factores de riesgo cardiovas-
culares, el diagnostico correcto y tratamiento efectivo del
ACV agudo y una correcta prevencion de recurrencias. Es
necesario un abordaje multidisciplinario de los pacientes
en riesgo, con estrategias integradas sistematicas de trata-
miento y prevencion. Ante la ausencia de mecanismos para
contrarrestar el deterioro cognitivo, controlar los factores de
riesgo vasculares y mejorar la salud cerebrovascular es la
unica oportunidad de disminuir el impacto de las demencias
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Introduccion

La Enfermedad de Alzheimer (EA) de inicio tardio es una de
las principales causas de demencia, de origen multifactorial,
caracterizada por un progresivo deterioro de las funciones
cognitivas con compromiso de las actividades de la vida dia-
ria.

Esta patologia es causante de discapacidad e institucionali-
zacion, constituyendo un importante problema a nivel social,
economico y cultural, y de atencion para la salud publica.
Actualmente no existen tratamientos curativos de la enfer-
medad, sin embargo estudios epidemioldgicos muestran
fuerte evidencia que la prevencion o tratamiento de los facto-
res de riesgo podrian prevenir e incluso retrasar la evolucion
de la misma.

El riesgo de desarrollar o no esta patologia esta asociado a
multiples factores a los que un individuo se expuso a lo lardo
de su vida, y los efectos que estos produjeron.

En el desarrollo de la EA se pueden distinguir la presencia
de diversos factores de riesgos, algunos de ellos son modifi-
cables y otros no modificables.

Dentro de los factores de riesgo inmodificables encontramos
la edad, la genética, los antecedentes familiares, la raza y el
género.

Los factores modificables, son aquellos que a través de un
control médico periddico y modificando algunos habitos de
vida, influyendo en el inicio y curso de la enfermedad, y es-
tan relacionado con la patologia vascular. Estos factores son:
la presion arterial, el colesterol, la diabetes, la hiperhomocis-
teinemia y el traumatismo de craneo, entre otros.

A continuacion desarrollaremos cada uno de ellos y daremos
algunas pautas para su control.

HIPERTENSION

La presion arterial elevada o hipertension arterial (HTA) es
uno de los principales factores de riesgo de las enfermedades
cardiovasculares.

La presion arterial corresponde a la tension que la sangre
ejerce sobre las paredes arteriales impulsada por el corazon
hacia los diferentes 6rganos y tejidos del cuerpo.

Esta fuerza se mide:
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Sistolica (PS): cuando el corazén se contrae y expulsa la
sangre hacia las arterias.

Diastélica (PD): cuando el corazon se relaja para ser llenado
de sangre.

Los valores normales de presion arterial corresponden a una
PS <120 mmHg y PD < 80 mmHg.

Por lo tanto la HTA es aquella que rebasa los limites de la
presion arterial normal, correspondiéndose a valores de PS
> 140 mmHg y PD > 90 mmHg . Esta puede presentarse en
cualquier persona, hombre o mujer; delgado u obeso; nervio-
so o calmado; joven o adulto. Y si a esto se agrega un estilo
de vida inadecuado hay mayor posibilidad de que la persona
padezca hipertension.

Frecuentemente la HTA se debe a una hipertension esencial,
primaria o idiopatica, cuando la etiologia es desconocida;
mientras que la hipertension secundaria es aquella debida a
alguna causa facilmente identificable.

Los sintomas que se presentan frente a un cuadro de HTA
son: zumbido de oidos, vision de manchas, palpitaciones,
insomnio, dolor de cabeza, falta de aire, depresion, mareo.
Es importante que frente a la presencia de algunos de ellos se
realice un control de la presion arterial, dado que los indivi-
duos con tension arterial alta tienen mas riesgo de suftrir un
ACV o un ataque al corazon, insuficiencia cardiaca, enfer-
medad renal cronica, insuficiencia renal y dialisis.

Sin embargo el tratamiento de la hipertension reduce este
riesgo.

Por lo tanto es necesario que cada individuo conozca su pre-
sion arterial y lleve un control periddico de la misma. No es
necesario esperar a la aparicion de sintomas ni a enfermarse.
En caso de estar en tratamiento farmacologico, no suspen-
der la medicacion bajo ningtn concepto salvo indicacion
médica

(Qué medidas se pueden realizar para controlar la HTAr?
-Disminuir la cantidad de sal en las comidas

-Ingerir una dieta rica en frutas y verduras

-Realiza ejercicio fisico de tipo aerdbico en forma regular
-Bajar de peso

-Dejar de fumar

-Consumo de alcohol moderado
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DISLIPEMIAS

La dislipemia es cualquier alteracion en los niveles normales
de los lipidos plasmaticos: colesterol total (CT), triglicéridos
(TG), colesterol HDL y colesterol LDL.

El diagnostico de las dislipemias se realiza a través de la me-
dicion de lipidos en la sangre.

La hipercolesterolemia es uno de los principales factores de
riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular.

Los valores objetivos de lipidos plasmaticos considerados
elevados son:

Prevencion Primaria
HIPERCOLESTEROLEMIA --> CT > 250 mg/dL 6 LDL >
130 mg/dL
HIPERTRIGLICERIDEMIA --> TG > 200 mg/dL

Prevencion Secundaria
HIPERCOLESTEROLEMIA
-->CT >200 mg/dL 6 LDL > 100 mg/dL
HIPERTRIGLICERIDEMIA--> TG > 150 mg/dL

La modificacion de habitos de vida es el primer paso frente a
un paciente con una dislipemia o frente a valores lipidicos no
deseables para su nivel de riesgo. Cabe destacar que cuando
debe asociarse tratamiento medicamentoso, la modificacion
de habitos debe mantenerse e incluso reforzarse. Los linea-
mientos dietéticos desde el punto de vista practico se tradu-
cen en aconsejar una dieta de tipo "Mediterraneo".

Aceiteoliva,
canola, maiz
Palta
Nueces
Mani sin sal

Carne
Frituras
Margarinas duras
No reutilizar
aceites

Tf 4 11

Otras medidas importantes a tener en cuenta son:

Cereales
Legumbres
Frutas
Verduras

Pescado

-Realizar actividad fisica: ejercicio aerobico (bailar, nadar,
bicicleta, etc.) al menos 1 hs la mayor parte de los dias de la
semana.

-Bajar de peso

-Dejar de fumar

DIABETES

La diabetes mellitus (DM) es un conjunto de trastornos me-
tabolicos, que afecta a diferentes 6rganos y tejidos, se carac-
teriza por un aumento de los niveles de glucosa en la sangre:
hiperglucemia.

La causan principalmente la baja produccion de la hormona
insulina y su inadecuado uso por parte del cuerpo.

Los sintomas que la caracterizan son: la emision excesiva
de orina (poliuria); el aumento anormal de la necesidad de
comer (polifagia); el incremento de la sed (polidipsia) y la
pérdida de peso sin razon aparente.
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Para el diagndstico de la enfermedad la OMS establecio los
siguientes criterios:

Sintomas cléasicos de la enfermedad mas una toma sanguinea
casual o al azar con cifras mayores o iguales de 200mg/dl
(11.1 mmol/L)

Medicion de glucosa en plasma en ayunas mayor o igual a
126mg/dl (7.0 mmol/L).

La de
La medicion en plasma se hace dos horas posteriores a la
ingesta de 75g de glucosa en 375 ml de agua; la prueba es po-
sitiva con cifras mayores o iguales a 200 mg/dl (11,1 mmol)

A su vez, si los individuos presentan factores de riesgo con-
comitantes como obesidad, hipertension, enfermedades is-
quémicas, ser fumador, es recomendable UNA ANALITICA
ANUAL, para medir los niveles de glucosa en sangre.

La importancia de mantener los niveles de glucosa dentro
de valores normales se debe a las complicaciones que esta
enfermedad produce como ser: dafio de los pequefios vasos
sanguineos, dafio de los nervios periféricos, pie diabético,
dafio de la retina, dafio renal, higado graso, dafio de los vasos
sanguineos grandes, cardiopatia, coma diabético y dafios a
la piel.

prueba tolerancia a la  glucosa oral:

TRAUMATISMO DE CRANEO

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es un factor de ries-
go importante al que se ven expuestos los adultos mayores,
influenciado principalmente por las caidas.

Las enfermedades asociadas al envejecimiento y los golpes
consecutivos que recibe el craneo predisponen a sufrir por
un lado un hematoma subdural cronico en los adultos mayo-
res debido a la atrofia cortical normal que se va produciendo
con el paso del tiempo, aumentando la incidencia de exponer
a los pacientes a un procedimiento neuroquirdrgico, con las
consecuencias que esta puede producir.

Por otra parte los TCE a repeticion aumentan fuertemente el
hecho de disminuir la edad de comienzo de una demencia.
Hay que tener en cuenta que las caidas son una de las princi-
pales causas de lesiones, de incapacidad e incluso de muerte
en los pacientes ancianos. Por ello es de suma importancia
prevenirlas.

Debemos tener en cuenta que las caidas pueden producirse
tanto dentro del hogar como en la calle.

En la via publica los pacientes se encuentran a diario con
distintos obstaculos como ser la presencia de baches en las
veredas, escalones muy altos, rampas con distintas pendien-
tes, que deben aprender a superarlos sin mayores complica-
ciones.

Para evitar las caidas y mantener la autonomia del pacien-
te y su bienestar el mayor tiempo posible, hay que tener en
cuenta:

-Ayudar al paciente a elegir el recorrido mas adecuado segiin
su capacidad motriz. Acompafarlo en un primer momento
identificando las dificultades existentes, buscar aquellos ca-
minos que se encuentren en mejor estado, estén bien ilumi-
nados y sefializados.
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-El paciente debe utilizar un calzado comodo pero seguro,
con suela de goma o antideslizante. En lo posible utilizar el
mismo calzado en el hogar y para salir, y en el caso de las
mujeres evitar los tacos. Si el paciente tiene problemas para
atarse los cordones, utilizar calzados con sistema de abrojo.
-Suprimir las ojotas, dado que son muy inestables y facilitan
los tropiezos.

-Es importante tener los brazos y manos libres, dado que
ayudan a la postura y el equilibrio. Por eso hay que evitar el
uso de carteras, bolsitas o maletines. En cambio si se puede
utilizar carritos o changos con ruedas que faciliten trasla-
dar objetos o bien una bandolera cruzada. En el caso que se
produzca una caida, los brazos y las manos pueden ayudar a
frenar o amortiguar el golpe.

-El baston puede ser de gran utilidad como punto de apoyo y
sostén. Existen distintos tipos de acuerdo a las necesidades
de cada individuo.

Para facilitar el desplazamiento de los pacientes dentro del
hogar las modificaciones recomendadas son:

-Colocacion de barandas/pasamanos en pasillos o en el bafio.
- Los ambientes deben estar iluminados.

-En el caso de escalones puede colocarse sefializaciones.

-Si los objetos que utilizan los individuos se encuentran por
encima de su altura, colocarlos a una distancia aceptable
para que sea de facil acceso.

-Evitar el uso de banquitos o escaleras para realizar arreglos
en el hogar.

HIPERHOMOCISTEINEMIA

La homocisteina (HC) es un aminoacido que interviene en
el metabolismo celular, siendo un factor influyente en el de-
sarrollo de enfermedades cardiovasculares y cerebro vascu-
lares.

El aumento de la concentracion plasmatica de la HC (hiper-
homocisteinemia) produce aumento del estrés oxidativo y
dafio endotelial, teniendo consecuencias toxicas celulares
con daflo neuronal.

Los factores que aumentan las concentraciones plasmaticas
de homocisteina se deben principalmente a la deficiencia de
folatos, piridoxina, fallas en la absorcion de la vitamina B12,
alteraciones sistémicas (insuficiencia renal y hepatica, hipo-
tiroidismo, neoplasias y trasplantes) y factores farmacologi-
cos y toxicos como el consumo elevado de café y/o alcohol,
tabaquismo, entre otros.

Conclusion

La prevencion de los factores de riesgo en la EA es una her-
ramienta util y de bajo costo que pueden aplicarse en la pob-
lacion general.

El estudio epidemioldogico de la poblacion sera importante
para continuar proporcionando informacion sobre los fac-
tores de riesgo/proteccion y sus efectos sobre los mecanis-
mos patologicos de la enfermedad.

Esto ayudara a identificar problemas y buscar soluciones
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para poder implementarlas desde el campo de la salud publi-
ca, estableciendo estrategias de prevencion e intervencion.
Siendo esenciales para ofrecer una mejor calidad de vida a
los pacientes y sus familiares.
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Introduccion

Con el paso del tiempo se van produciendo cambios en el
organismo propios del envejecimiento. Aparecen modifica-
ciones tales como la pérdida de masa muscular, la reduccion
de la densidad 6sea, y la disminucion de la movilidad de las
articulaciones, originando movimientos mas lentos y torpes.
La capacidad para alimentarse y obtener de estos los nutrien-
tes necesarios también se ven afectados en esta etapa. Esto se
debe a cambios que se producen a nivel del aparato digesti-
vo como la disminucion de las secreciones estomacales, que
retrasan la digestion y reducen la absorcion de vitaminas.
Problemas con la dentadura que traen como consecuencia
dificultad para masticar y tragar alimentos.

Todo esto trae aparejado que se deba adaptar la diera a las
nuevas condiciones fisioldgicas que se van produciendo con
la edad, de forma tal que ayuden a prevenir el desarrollo de
patologias como la hipertension, la diabetes o incluso la de-
mencia, como es el caso de la enfermedad de Alzheimer.

En este ultimo afio se vio que las dietas basadas en baja in-
gesta de calorias modificaron en varios animales las estruc-
turas moleculares responsables del avance de males como el
Alzheimer, la diabetes, el Parkinson, el cancer y las dolen-
cias coronarias.

Qué elementos debe incluir la dieta

La dieta debe ser equilibrada y adecuada a la actividad fisica
y gasto energético de cada individuo:

Lipidos

Los lipidos, comiinmente llamados grasas, deben constituir
aproximadamente el 25% de la dieta. Aunque no se debe
abusar de los alimentos grasos, dado que afecta el corazon
y sistema cardiovascular, tampoco es conveniente eliminar
totalmente del aporte nutricional diario de los ancianos. Es
importante que el 15% de la grasa total consumida sea mo-
noinsaturada, este tipo de grasa se encuentra presente, por
ejemplo, en el aceite de oliva y vegetales en general.

Proteinas

El total de proteinas a consumir constituyen un 20% de la
dieta. Para poder cumplir con este aporte nutricional es con-
veniente no abusar de la carne, y consumir mayores canti-
dades de pescado, combinado con hortalizas y verduras. La
falta de proteinas puede alterar o empeorar el estado de salud
del anciano, produciendo trastornos en la piel y generando
fatiga.

ALZHEIMER ARGENTINA

Tercera Edad

Por lo tanto, las necesidades proteicas deben cubrirse segun
el siguiente esquema:

El 60% proteinas de origen animal, carnes magras a la plan-
cha, pescados cocidos o al vapor y una cantidad orientativa
de 3 huevos a la semana (cocidos o pasados por agua)

El 40% restante aportado por proteinas de origen vegetal,
combinando legumbres y verduras, o legumbres y cereales
para mejorar la digestion y mejorar la tasa de aminoacidos
esenciales.

Hidratos de carbono

El porcentaje de hidratos de carbono recomendada en la
dieta es de un 55%. Los alimentos que integran este grupo
corresponden a:

Cereales.

Frutas.

Pastas

Legumbres.

Estos alimentos, ademas, contienen bastante cantidad de fi-
bra.

Vitaminas

Es importante el consumo de alimentos ricos en vitamina
A,B,CyD.

Es frecuente observar que los niveles de vitamina D en las
personas mayores suelen estar por debajo de los valores nor-
males, esto puede deberse a una escasa exposicion al sol. En
aquellas personas que presenten escasa movilidad y no sea
posible un minimo de exposicion al sol, debe incrementarse
el aporte de esta vitamina a través de la dieta. Es necesario
asegurar un aporte de 300 [U/dia.

La vitamina A no suele representar problemas por su dis-
minucion, dado que con una dieta equilibrada y variada se
puede asegurar los aportes necesarios. Algunos alimentos
de origen animal son especialmente ricos en vitamina A en
forma de retinol: higado, aceite de higado de pescado, leche,
etc.

El 4cido ascorbico tiende a disminuir sus niveles en perso-
nas tabaquistas y que padecen estrés; al igual que los valo-
res de vitamina C. La deficiencia en estas dos vitaminas se
relaciona con alteraciones en las encias, rotura de los vasos
sanguineos de pequefio calibre (capilares), purpura, etc. En
ambos casos se recomienda consumir alimentos ricos en es-
tos nutrientes.

Algunos alimentos que contienen vitaminas son:
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Mandarinas, ciruelas, zanahorias, acelgas,

Vitamina A : 7
espinacas, productos licteos

Mandarinas, ciruelas, zanahorias, coliflor,
repollo, acelgas, escarola, guisantes, maiz,
frutos secos, arroz, productos lacteos, carne de
cerdo

Vitamina B

Fresas, naranjas, limones, cerezas, mandarinas,
manzanas, espinacas, zapallitos de Bruselas,
pimientos, papas

Vitamina C

Vitamina D Leche, mantea, huevos

En caso que los individuos presenten problemas de deglucion
es efectivo administrar suplementos en la dieta.

Minerales
En los adultos mayores es necesario asegurar el aporte de
cantidades adecuadas de minerales en general, sobre todo de
hierro, calcio y zinc.

Hay que incorporar en la dieta los lacteos, como ser yogur,
leche y queso, entre otros. Estos representan una importante
fuente de calcio, imprescindible para prevenir la aparicion de
enfermedades como la osteoporosis Se recomienda 800 mg/
dia para mujeres a partir de los 51 afios.

Los aportes de hierro se ven favorecidas su absorcion y bio-
disponibilidad a través del 4cido ascorbico, importante para
prevenir la aparicion de anemias. Sin embargo no hay que
olvidar que la aparicion de esta patologia puede darse por
pérdidas sanguineas intestinales que hay que identificar
oportunamente.

El hierro que se absorbe mejor se encuentra en los tejidos
animales. Recordar que la capacidad de absorcion disminuye
con los filatos, salvados, te y antiacidos.

Los valores recomendados de zinc en la dieta son de 12-15
mg/dia. Su aporte es necesario para evitar alteraciones rela-
cionadas con la inmunidad, la aparicion de ulceras, etc.
Tabla de pesos netos de las raciones individuales de
alimento pg

Alimantos Racion recomandada

Lacteos

200ml
T
40-609

Leche o yogurt

Requesdn o quesos frescos

Cuese (semicurado)

Carnes y equivalentes
100g
100g
100g

1 unid

Jamén coclde
Huevos (50-60 g)

Pollo {15009} 14
Fannacaos
Pan integral s0g
409
2009

400

AITOT & pasta (crudo)
Patalas
Legumbres
Frutas
En general 130g
Verduras
En general 1509
Grasas

Se considera que cada comida importante (almuerzo o cena), puede

inchar 20-30 g de materia grasa, si no hay contraindicacién perscnalizada
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Algunos errores frecuentes que se presentan en la
alimentacién

Los adultos mayores son considerados un grupo vulnerable
de padecer malnutricion.

Los errores que suelen cometerse e influyen en el estado nu-
tricional de los ancianos son:

Dejar de cocinar: Ya sea por cansancio, falta de motivacion,
pérdida de apetito o comodidad, que muchos adultos mayo-
res sustituyen las comidas elaboradas por picoteos que no les
aportan los nutrientes necesarios ni los valores energéticos
adecuados. Suspender la cena por haber merendado café con
leche y galletitas, o no comer al mediodia por haber tomado
un refresco con patatas fritas, son habitos poco saludables. A
su vez este tipo de practicas pueden provocar obesidad, por
contener un exceso de grasa o azlcar, y originar o agravar
patologias como hipertension, hipercolesterolemia o diabe-
tes, entre otras.

Consumo excesivo de alimentos precocidos: Este tipo de
alimentos contienen muchos conservantes, como sal, grasas
y azucares, que resultan nocivos cuando se consumen a me-
nudo, y pueden elevar los niveles de colesterol o de azlcar.
Eliminar alimentos de la dieta: Muchas veces las personas
mayores presentan dificultades para masticar por lo cual sus-
penden el consumo de carne, o bien debido a dificultades
para ver las espinas dejan de comer pescado. Frente a es-
tas situaciones se pueden implementar algunas alternativas
para facilitar su ingestion, como ser cortar la carne en trozos
pequeios o picar la carne para elaborar albondigas o ham-
burguesas; elegir pescados con espinas faciles de encontrar
y eliminar como atun, lenguado, merluza, etc. A su vez tam-
bién se pueden incluir ambos alimentos en puré.

Signos de malnutricién en los adultos mayores

Las personas mayores representan un grupo de riesgo para
padecer malnutricion. Las causas responsables de este esta-
do son multiples.

Podemos referirnos a causas exdgenas como problemas so-
ciales (soledad, aislamiento), problemas econdémicos (bajas
jubilaciones, pérdida de ingresos), conocimiento inadecuado
de preparacion de los alimentos o una dieta incorrecta, des-
equilibrada o insuficiente.

También se pueden identificar causas enddgenas como un
metabolismo inadecuado de los alimentos, problemas den-
tales, alteracion de los sentidos como el olfato o el gusto, etc.
El uso de algunos farmacos, a su vez, puede producir interac-
ciones con el metabolismo de los nutrientes. Su desconoci-
miento por parte de los profesionales puede llevar a generar
desnutricion en la vejez, debido a que disminuye la absorcion
de los alimentos.

Los estados de desnutricion producen que los adultos ma-
yores se encuentren mas expuestos a enfermedades relacio-
nadas con alteraciones del sistema inmune, generando mas
dificultades para la recuperacion.
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Todas estas circunstancias hacen que la calidad de vida de
las personas disminuya. Por eso es necesario tener en cuenta
cuales son los signos que pueden alertar un estado nutricio-
nal deficiente son:

Falta de apetito
Cansancio

Pérdida exagerada de peso

Anemia (debido al déficit de hierro, vitamina B12,vitamina E y acido
félico)

Las heridas que tardan bastante tiempo en cicatrizar

Aparicion de dlceras o heridas cuando las personas permanecen mucho
tiempo en acostados, localizadas en la zona de presion o roce.

Alteraciones en la vista debidas a la falta de distintos tipos de vitaminas.
Mayor facilidad de hemorragias (debido al déficit de la vitamina K)

Deterioro de la demencia, en caso de padecerla.
Consejos para una nutricion adecuada

Algunos consejos para cubrir las necesidades nutricionales
en la etapa tardia de la vida son:

-Hacer una lista de la compra con los alimentos que se van a
consumir en la semana.

-Las comidas deben ser sencillas y de facil preparacion.
-Fraccionar las comidas en cuatro o cinco veces al dia, y no
prescindir nunca del desayuno.

-Es aconsejable beber liquidos entre comidas (jugos de fru-
tas), y suficiente agua para mantenerse hidratado, especial-
mente en épocas de calor.

-Los alimentos deben ser faciles de masticar y deglutir.
-Beber en forma moderada café, alcohol y bebidas azuca-
radas.

-Aumentar el consumo de alimentos que contengan fibra y
alimentos integrales.

-Comer en un ambiente armonioso y relajado.

-No usar sal ni azucar en exceso. Se pueden utilizar especias
en su lugar como romero, pimienta, tomillo, orégano, etc.
Para endulzar bebidas y postres pueden usarse edulcorantes
artificiales.

Cocinar con aceite de oliva. No freir los alimentos, en su
lugar prepararlos al vapor o al horno. Un exceso de grasas
puede elevar los niveles de colesterol.

Es importante consumir productos lacteos, como yogur, le-
che o queso, para cubrir las necesidades de calcio.

Conclusion

Como se ha sefialado a lo largo del articulo, es importante
llevar una dieta adecuada y balanceada que aporte los nu-
trientes necesarios para el gasto energético diario.

El deterioro del estado nutricional en los adul-
tos mayores es multifactorial, de forma tal que hay

ALZHEIMER ARGENTINA

que tomar las medidas necesarias para prevenir la
desnutricion. En primer lugar, se debe impedir el aisla-
miento de los ancianos, estimulando su reinsercion social.
Por otro lado se debe hacer hincapié en la calidad de la ali-
mentacion, favoreciendo el consumo de agua y nutrientes
necesarios.

Sedebeinsistirenlaeducaciondelos cuidadoresy personal sa-
nitario de los centros hospitalarios y residencias, en los que los
adultos mayores puedan vivir o de los familiares si permane-
cenenelhogar,atravésdeprogramasde educacionnutricional.
Este hecho repercutira favorablemente en la salud y calidad
de vida de los ancianos y de sus familiares.
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