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Particularidades de abordaje
en las instituciones geridtricas

INTRODUCCION

Elincremento de la poblacion de adultos mayores debido al
aumento de |a expectativa de vida incide sobre el incremento de
las personas que podrian padecer demenciay, en especial, la de
tipo Alzheimer (DTA) ya que no sélo es la demencia mas preva-
lente sino que el principal factor de riesgo es la edad. Si bien al
inicio los sintomas denominantes son los trastornos cognitivos,
-y los gue en algtin punto definen el cuadro- a medida que
avanza la enfermedad se suman los de la esfera conductual,
siendo estos ultimos los que la mayoria de las veces determi-
nan una internacion.

En este trabajo, en una primera parte, se desarrollaran las
caracteristicas clinicas de la DTA vy, en una segunda parte, como
una posible propuesta, se abordara la estimulaciéon cognitiva
adecuando las caracteristicas al contexto de una institucion
geriatrica.

CONCEPTO DE DEMENCIA

Se puede definir a la demencia como un sindrome adquiri-
do (no es de naturaleza congénita), secundario a una afectacién
cerebral (implica organicidad) que produce un debilitamiento
progresivo y espontaneamente irreversible de todas las funcio-
nes cognitivas (incluyendo memoria) con la suficiente severidad
para interferir en |a actividad laboral y/o social, sin alteracién de
la conciencia (distinguiéndose asi de los trastornos confusiona-
les). Sus diferentes expresiones clinicas tienen que ver con el
periodo de evolucién en el que se encuentra y las causas que lo
originaron.

Juliana Maria Olgiati
Lic. en Psicologia
Hogar Shénbrunn

DEMENCIA TIPO ALZHEIMER (DTA)

La DTA es la causa mas comun de demencia. Es una enfer-
medad neurodegenerativa progresiva, cuyo perfil de deterioro
es de tipo cortical, con hallazgos neuropatolégicos especificos y
con una implicancia clinica cognitivo-conductual.

Su importancia no es sélo por su creciente frecuencia y por
el alto costo econémico, sino también por el alto costo social y
emacional que conlleva esta enfermedad ya que compromete a
todo el sistema familiar.

1- CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DTA

® ASPECTOS COGNITIVOS
MEMORIA

Los trastornos de memoria caracterizan a esta demencia
siendo uno de los sintomas de inicio de la enfermedad. Estos
sintomas tienen una heterogeneidad clinica y evolutiva.

En las fases iniciales se ve afectada la memoria episédi-
ca, con marcada alteracion en el recuerdo libre -el que no
mejora con claves-. Tienen dificultad en incorporar aprendiza-
jes nuevos y la memoria semantica puede tener alteraciones
muy sutiles. No hay compromiso de la memoria implicita,
buena atencién sostenida pero fallas en la atencién dividida.
Hay progresiva fatiga mental, intrusiones y falsos reconoci-
mientos. En fases moderadas la memoria a largo plazo esta
comprometida, tanto en su forma episédica como semantica
y el compromiso de la memoria visual y verbal interfiere en lo
intelectual y en las actividades de la vida diaria (AVD). La



memoaria procedural se encuentra preservada. En las fases
severas hay una demencia masiva, comprometidos todos los
tipos de memoria pudiendo tener la memoria implicita cierta
conservacion.”®

LENGUAJE

Las alteraciones del lenguaje tienen un patron caracteristi-
coy predecible que correlaciona con la severidad y evolucién del
cuadro.

En las fases iniciales hay alteracién del lenguaje verbal
espontaneo teniendo dificultad para hallar la palabra adecuada,
recurriendo a circunloquios. Hay disminucién de la fluencia ver-
bal y fallas en la evocacion categorial (nominar objetos de baja
frecuencia de uso o de poder generar una lista de palabras). La
sintaxis se encuentra conservada aungue pobre, sin encontrar-
se trastornos articulatorios y fonolégicos. Puede leer y escribir
sin mayores problemas aungue la comprensién de textos com-
plejos se le dificulta y es muy vulnerable a las interferencias. A
medida que evoluciona la enfermedad, en las fases moderadas,
el lenguaje se empabrece creciendo la dificultad en la expresién
tanto semantica como sintdctica, las frases se vuelven agrama-
ticales y estereotipadas, habiendo franca anomia. Hay utiliza-
cion de parafasias (semanticas y fonoldgicas), circunloguios,
perseveraciones y neologismaos. Se produce una desintegracion
integral a nivel expresivo traduciéndose en un discurso vacio,
afectdndose también la comprensién del lenguaje hablado vy
escrito lo que vuelve a la comunicacién muy dificil, produciendo
gran carga para familiares y cuidadores. La escritura se ve com-
prometida con la omisién, inversién o agregado de letras o de
silabas, habiendo pérdida sintactica progresiva hasta la agrafia.
En las fases terminales hay ecolalia, hipotonia, sonidos gutura-
les llegando al mutismo por lo que la comunicacién se desarro-
lla a nivel gestual y emocional. En lo que se refiere a Ia escritu-
ra sélo pueden realizar garabatos."

APRAXIA

La apraxia puede aparecer en grados leves de demencia
pero es mas comun en estadios intermedios. Correlaciona con el
nivel de deterioro cognitivo. Comienza con una apraxia cons-
tructiva -pudiéndosela evaluar en la copia de la figura de cubo-,
prosigue con apraxia ideomotora (trastorno de la ejecucion del

movimiento voluntario) conocida como la apraxia del gesto sim-
ple (gestos simbalicos como la sefal de la cruz) pudiendo afec-
tar tanto a la reproduccion del gesto como a la orden de ejecu-
cién. Se agrega una apraxia ideatoria donde el paciente tiene
dificultades para representar el gesto de uso de un objeto y
luego la manipulacion del objeto mismo (agnosia de utilizacion),
pudiendo omitir o mezclar dos o mas acciones de una secuencia
de movimientos gue implican el uso correcto de ese objeto.**

AGNOSIA

La agnosia es otra de las manifestaciones de la DTA. Su
identificacién puede dificultarse cuando se superpone con otros
trastornos de la enfermedad como la afasia, la visuoespaciali-
dad y el trastorno cognitivo en si. La mayoria presenta agnosia
visual y, en menor proporcién, prosopagnosia. También forma
parte de la agnosia visual el no reconocimiento de la propia ima-
gen en el espejo y falsos reconacimientas, lo que incrementa
significativamente las alteraciones en la esfera conductual ®

VISUOESPACIALIDAD

En las etapas iniciales hay relativa orientacion témporo-
espacial, pudiendo haber desorientacion espacial ocasional en
lugares desconocidos o poco frecuentados por el paciente. En
estadios moderados los trastornos mnésicos traen aparejada
desorientacion témporo- espacial importante, agnosia topogra-
fica (no reconoce el espacio de lugares conocidos) vy, en fases
avanzadas, pueden desorientarse en su propia casa.™

SINDROME DISEJECUTIVO
Se instala en fases moderadas evidenciandose en alteracio-

nes en la planificacién, secuenciacién y en la flexibilidad cogni-
tiva.*

OTRAS ALTERACIONES COGNITIVAS

En estadios intermedios se puede observar acalculia, alte-
racion del pensamiento abstracto, ldgico y racional. También



hay dispersion y confusién derecha-izquierda, trayendo todo
esto una creciente incapacidad.®

® SINTOMAS NO COGNITIVOS

Estos trastornos son disfunciones del caracter con caracte-
risticas individuales segun cada caso, por eso estos sintomas
no tienen la misma evolucién temporal. No hay un consenso
para la denominacion de éstos sintomas: trastornos de la con-
ducta, sintomas psiquiatricos, sintomas neuropsiquiatricos,
sintomas psicolégicos y conductuales y sintomas no cogniti-
vos.” Su importancia reside en que causan distrés y agotamien-
to tanto a familiares y cuidadores, como al paciente mismo ya
gue éstos aumentan el deterioro de sus funciones, dificultando
su atencion y siendo, en muchos casos, el motivo de institucio-
nalizacién. Es importante establecer un diagnéstico diferencial
ante estos sintomas no cognitivos con el delirium, iatrogenia
farmacoldgica (polifarmacia, efecto paradéjico de la medica-
cion), dificultades sensoriales del paciente (vision-audicion),
enfermedades agudas intercurrentes, enfermedades crénicas,
situaciones estresantes como rutinas poco familiares, situacio-
nes inestabilizantes, relaciones familiares poco o no operati-
vas, manejo y cuidado inapropiado del paciente.

La asociacion entre sintomas cognitivos y no cognitivos
en las demencias ha recibido varias explicaciones: los sinto-
mas no cognitivos son secundarios al deterioro cognitivo, el
mismo proceso fisiopatoldgico del deterioro cognitivo es res-
ponsable de los sintomas no cognitivos por las lesiones en el
sistema nervioso central con localizacién especificay, por dlti-
mo, teorias mixtas donde cada sintoma no cognitivo puede
tener una etiologia diferente o varios mecanismos fisiopato-
|6gicos pueden causar un mismo sintoma.? Por otro lado hay
gue tener en cuenta gue los pacientes que cursan un proceso
demencial son mas vulnerables a factores estresantes,
pudiendo reaccionar a dichos factores con trastornos en la
esfera conductual.® En los estadios iniciales hay relativa pre-
servacion de la esfera conductual siendo mas evidente en los
estadios medios a avanzados.

ALTERACIONES PSIQUIATRICAS

La concomitancia de demencia y depresion incrementa la
incapacidad funcional y conductual del paciente aumentan-
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do el riesgo de tener alucinaciones, ideas delirantes y agita-
cién.” Es un término controversial ya que es dificil precisar la
prevalencia de depresién en la demencia respecto de la
poblacién mayor a 65 afios que puede presentarla. Aproxi-
madamente entre un 40 a 50% de los pacientes presentan
en algun momento -generalmente al inicio cuando es con-
ciente o relativamente conciente de su deterioro- algln
rasgo depresivo o distimico, siendo un porcentaje bajo los
gue cumplen los criterios de un trastorno depresivo mayor.®
No hay relacién entre depresion y evolucién del deterioro
cognitivo pero si con déficit funcionales y trastornos conduc-
tuales.” En los pacientes con demencia que presentan un
trastorno depresivo mayor hay alta historia familiar de
depresién y se relaciona mas con factores biolégicos. Se ini-
Cia antes del deterioro cognitivo asociandose a una menor
conciencia de los déficit cognitivos. En cambio la distimia se
inicia luego del deterioro cognitivo; se observa en los esta-
dios iniciales de la enfermedad relacionandose con una reac-
cién emocional ante dicho deterioro.?

Los sintomas psicoticos incrementan la vulnerabilidad del
paciente y del cuidador provocando que la declinacion cognitiva
y funcional sea mas rapida.’ Se presentan bajo la forma de
ideas paranoicas de tipo persecutorio (perjuicio personal como
haber sido robado), falsos reconocimientos de personas que no
son quienes dicen ser (sindrome de Capgras), desconocimiento
de la propia casa (si bien puede reconocerla, “vive” en otra casa,
refiriéndose esto a su casa materna), presencia de personas
extrafas en la casa (silueta fantasma) y los de tipo celotipico.?
Ocurre en el 50% de los casos siendo tipico de las fases inter-
medias de la enfermedad.’

Las alucinaciones son generalmente de tipo visual y menos
constantes ya que se presentan en el 25 a 30% de los casos en
etapas tardias,® no encontrandose relacién entre la aparicion de
las alucinaciones y el nivel de deterioro cognitivo.*

Tanto los delirios como las alucinaciones han sido relacio-
nados a bajos niveles educacionales y trastornos sensoriales.®

ALTERACIONES EN LA CONDUCTA / COMPORTAMIENTO

La apatia es el sintoma no cognitivo mas frecuente, con
una prevalencia de entre el 35 al 72%. Se la asocia a una impor-
tante incapacidad de las AVD, a una mayor declinacion cogniti-
va y edad avanzada.’



La agresion no se da espontaneamente. Se asocia con la
presencia de delirios, alucinaciones y manias, siendo prevalen-
te en estadios intermedios y en la poblacion internada en resi-
dencias.* Generalmente son dirigidas a familiares o cuidadores
pudiendo ser las mismas tanto fisicas como verbales. La causa
de las mismas es multifactorial desde excesivo ruido a enfer-
medades fisicas como psiquiatricas, estrefiimiento, insomnio,
ansiedad, depresion y dolor.**®

La agitacién es relativamente frecuente, siendo la mayoria
de las veces respuesta a causas ambientales o de un entorno
inapropiado. Es el motivo mas frecuente para la internacion.®

También se pueden presentar episodios maniacos, siendo
particulares de estadios intermedios, aumentando su frecuen-
cia en la poblacién institucionalizada. El factor de riesgo princi-
pal es que estos episodios antecedan a un trastorno bipolar.®

La ansiedad puede presentarse entre el 40 al 50% de los
casos, manifestandose como una exagerada preocupacion.?
Suele coexistir con fenémenos depresivos, agresividad y un
mayor deterioro cognitivo.’

Las reacciones catastroficas se las puede definir como un
cambio subito de la conducta, desproporcionado respecto al
estimulo que la generad.

Respecto a las conductas motoras anémalas generalmente
se presentan en estadios moderados a avanzados como el
caminar permanentemente dentro de la casa (wandering,
pacing), continuo movimiento con los dedos sin finalidad apa-
rente (carphologia), en donde el paciente pliega o arruga saba-
nas o ropa.® También se pueden observar comportamientos
compulsivos y repetitivos como manipulacién de objetos, lle-
varselos a la baca, abrir y cerrar puertas, ventanas, marchar en
el lugar, etc.

A veces los cambios agudos del comportamiento aparecen
hacia el final de |a tarde, denominado “sindrome del atardecer”
0 “sindrome sun downers”. No se puede especificar si este
fenémeno tiene relacién con los cambios fisiolégicos o es pro-
ducto de la fatiga.®

Dentro de los trastornos neurovegetativos se incluyen los
trastornos del suefio, de la conducta alimentaria y sexual. El
trastorno del suefio se presenta entre el 45 al 60% de los casos
siendo la causa mas frecuente de inquietud. Respecto al cam-
bio del apetito también se observa en la mayoria de los pacien-

tes. Si bien se presentan cambios en donde se observa hipero-
ralidad, con el avance de la enfermedad se presenta desinterés
por la comida lo que trae consecuencias en el estado nutricio-
nal. Pueden presentarse alteraciones de la conducta sexual
como desinterés en la misma vy, en forma menos frecuente,
conductas sexuales inapropiadas.® El sindrome de Kluver-Bucy
es un trastorno conductual complejo, constituyendo una triada
de vagabundeo exploratorio, hiperoralidad e hipersexualidad,
siendo raro gue se presente la triada completa.®

CAMBIOS EN LA PERSONALIDAD

Se presentan como irritabilidad, incremento de la rigidez
personal, labilidad emocional, pérdida de interés por los senti-
mientos de los demas, aislamiento social, abandono de hob-
bies.’

CONDUCTAS FiSICAS NO AGRESIVAS

Se manifiestan guardando objetos en lugares inapropiados
o0 esconderlos, inadecuacion al vestirse o desvestirse.’?

CONDUCTAS VERBALES NO AGRESIVAS

Se manifiestan con conductas negativistas: llamar la aten-
cién, lamentos, gritas y/o llamados (piden por alguien en espe-
cial o piden ayuda), gemidos, interrupciones irrelevantes, fra-
ses y preguntas repetitivas.’

CONTEXTO DE LAS INSTITUCIONES GERIATRICAS (IG)

Ahora bien, ¢de qué modo podemos intervenir los psicolo-
gos con este tipo de pacientes en las IG? Una de las maneras
posibles es |a de tipo cognitivo. Pero ¢qué sucede en este tipo
de instituciones? No sélo hay pacientes con DTA sino con otro
tipo de demencias, patologia psiquiatrica compensada, sindro-
me depresivo, envejecimiento normal, pacientes post strock,

pacientes post intervencion quirtrgica (generalmente fractura
de cadera con todo lo que conlleva la rehabilitacion y Ia posible



incapacidad para volver a caminar) etc., e incluso pacientes
“jévenes” para dicho contexto (55-65 afios) pero que necesitan
un marco institucional por diferentes razones, habiendo una
variable importante a tener en cuenta para el trabajo concreto
en si.

En el contexto especifico de los pacientes con demencia -
y de muchos de los otros perfiles que se encuentran interna-
dos en IG- no habria posibilidad de una “rehabilitacion” de Ias
funciones cognitivas ya que las mismas cursan un deterioro
progresivo e irreversible o un deterioro instalado importante.
Si se puede hablar de intervencion o estimulacion cognitiva,
las mismas son técnicas y estrategias cuyos objetivos son la
relentizacion del declive cognitivo, mantener sus capacidades
residuales y funcionales para mejorar, por el mayor tiempo
posible, su calidad de vida y autonomia, siendo las mismas
complementarias al tratamiento farmacolégico.

Estas intervenciones denominadas integrales o terapias
combinadas’, deben también tener en cuenta Ia historia perso-
nal-laboral-social y familiar del paciente ya que todas ellas se
imbrican e implican en el “perfil cognitivo” del paciente. Es
importante sefialar que estas intervenciones no operan exclu-
sivamente en lo cognitivo sino que, al proporcionar puntos de
referencia y al ser guia, permiten una seguridad fisica y afecti-
va gue interviene en lo conductual al estar ocupado con una
actividad gue lo estimula y socializa, ayudando asi a inhibir o
disminuir trastornos conductuales.

Hay que tener en cuenta ciertas pautas en la intervencion
cognitiva. La misma no puede ser generalizada ni generalizable
dada la heterogeneidad clinica de la demencia.’ Por otro lado
debe partir de una evaluacién y diagndéstico neuropsicolégico
preciso para poder definir el momento evolutivo de la enferme-
dad, capacidades funcionales concretas, perfil cognitivo, aparte
de los datos de su historia de vida, intereses, etc. Por otro lado
en cuanto a la modalidad de intervencian, Jordi Pefia-Casanova’
plantea que para que la misma sea terapéutica debe ser indivi-
dualizada.

Ahora bien ¢qué pasa en general en las IG?. No se hacen
evaluaciones neuropsicoldgicas y la modalidad de trabajo es
de manera grupal dado que el propio trabajo institucional asi
lo impone. Al trabajar grupalmente y teniendo en cuenta que
participan pacientes con deterioro cognitivo pero con origenes
patoldgicos diferentes “se generalizaria” la intervencién. Lo
gue en realidad se hace es “evaluar” empiricamente perfil/
grado de deterioro y funcionalidad y a partir de ahi se los agru-
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pa. lgualmente, considero que esta modalidad de trabajo gru-
pal permite una continua resocializacién y un continente afec-
tivo y comunicativo importante para el trabajo cognitivo en si
y también, ante todo, lo que implica el plus de una cotidianei-
dad y continuidad de un sujeto institucionalizado, teniendo
esto también intervencion en los rendimientos cognitivos,
funcionales y conductuales. Por otro lado, la gradacién de los
ejercicios deben ser adecuados al perfil cognitivo, evitando la
rutina y la reiteracién. Este punto muchas veces se ve compli-
cado dado gue, por un lado, a medida gue se internan pacien-
tes en una residencia, los mismos se van incorparando al tra-
bajo de estimulacién y, por otro, la propuesta en las IG es “con-
tinua”, lo que hace que en un determinado momento “se ago-
ten” los recursos. Como se planted anteriormente, los grupos
deben ser homogéneos en las capacidades preservadas vy
deterioradas, no superando las 8 personas. Este punto si
puede ser un poco mas manejable ya que en el caso de haber
varios pacientes con perfiles cognitivos similares se pueden
hacer varios talleres dado que los mismas, para que sean ope-
rativos, no deben superar los 30 minutos de trabajo especifico
cognitivo (sin contar iniciacion y cierre). Si bien lo ideal son dos
psicoterapeutas por taller para coordinarlos, para poder aten-
der a las dificultades que pueden tener los participantes, en la
realidad es muy dificil que esto ocurra. Si son variables mane-
jables el establecimiento de horarios fijos, constituyendo asi
referentes temporales lo mismo gue la misma sala (referente
espacial). La disposicion del grupo debe ser en semicirculo
para que haya una mayor fluidez en la comunicacién y para un
mayor control por parte del coordinador. Es conveniente iniciar
y terminar el taller con una sefial que lo identifique, también
es importante el control de variables externas como procurar
salas que no tengan contaminacién como ruidos, movimiento
de gente, que haya buena iluminacién, que permita un
ambiente confortable, contenedor, etc. pudiendo esto ser
adaptable en Ias instituciones geriatricas.

Algunas de |as estrategias de abordaje que plantea Pefia-
Casanova’ son:

Terapia de orientacion a la realidad (TOR): El objetivo de
la misma es favorecer la reorientacién témporo-espacial, la
comunicacién y evitar la desconexién. Esto se realiza brindan-
do informacién directa sobre si mismo y el entorno del
paciente, trabajando sobre la memoria episddica a corto y
mediano plazo por intermedio de diversas ayudas externas.
En las IG lo podemos trabajar con calendarios, relojes, crono-
gramas donde estén las actividades que propone la institu-
cion, fechas de cumpleanos, otras fechas importantes, acon-
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tecimientos sociales, fechas patrias, recordando diay la fecha
cuando se inicia una actividad conjuntamente con alguna
noticia destacada del dia, lectura y critica de noticias, etc.. En
particularenlas IG es importante que las habitaciones no sélo
estén numeradas para su identificacién y con el nimero de
camas que hay en las mismas (que es lo que exige las norma-
tivas) sino también que figuren los nombres de quiénes las
ocupan como asi también la posibilidad de que ellos puedan
llevar objetos de su pertenencia (por ejemplo: relojes, cua-
dros, muebles, etc.).

Reminiscencia: Tiene como finalidad que recuperen
recuerdos personales de su pasado para ayudar a mantener la
propia identidad. Se trabaja sobre la memoria episédica a largo
plazo (biografica) pero yendo mas alla del dato concreto en si
de tal o cual acontecimiento, debiendo trabajar también lo sen-
sorial (auditivo, olores, imagenes, etc.). Hay que tener cuidado
sobre como y qué recuerdo se aborda, dado las emociones que
pueden despertar los mismos y en donde muchas veces las IG
no estan preparadas para contenerlas. Aparte, al trabajar gru-
palmente se puede provocar cierto efecto multiplicador sobre
otros residentes, ocasionandose descompensaciones impor-
tantes. La reminiscencia la podemos trabajar por intermedio de
fotos, canciones, poesias, lugares gue hayan conocido, ido de
vacaciones, hobbies; sabiendo datos del paciente de antemano
e indagar sobre los mismos, relacionando determinados acon-
tecimientos de la historia nacional o mundial y qué hacian o
dénde se encontraban, etc.

Programas de estimulacion y actividad cognitiva: Se pro-
pone realizar intervenciones globales sobre las diferentes capa-
cidades cognitivas para, como se sefialé anteriormente, man-
tenery ralentizar el deterioro. Estas estan graduadas de acuer-
do al nivel de gravedad del trastorno cognitivo. Los ambitos
cognitivos a trabajar son: lenguaje, orientacién, atencién-con-
centracién, esquema corporal, memoria, praxias, lectura y
escritura, problemas aritméticas y calculo, funciones ejecuti-
vas, actividades ocupacionales y significativas de la vida diaria.
Aqui, como se plante6 anteriormente, la mayor dificultad en Ias
IG se produce en la conformacién del grupo ya gue se van
sumando nuevos pacientes provocando un reacomodamiento
del grupo, de los posibles perfiles, dificultando una planifica-
cién anticipada, trabajando mas en el dia a dia y con los domi-
nios cognitivos que les resulten menas dificultosos ya que el
objetivo de estas propuestas en las IG mas que la ralentizacion
del deterioro tiene que ver con un uso activo, creativo y recrea-
tivo del tiempo libre. Los ejercicios pueden prolongarse mas
alla del taller siendo provechoso que aquellos pacientes que

puedan, colaboren con tareas sencillas como doblar servilletas,
ayudar a poner los utensilios en la mesa, a secar platos, aten-
der el teléfono, etc..

Asimismo, es importante que esta estimulacién se prolon-
gue en las actitudes e intervenciones de todo el equipo profe-
sional, incluyendo a las enfermeras y asistentes gerontolégi-
cas. Muchas veces se ve en las IG que se asiste alimentaria-
mente a pacientes que pueden hacerlo por si mismos (aungue
tardan mucho) o que se les resuelven situaciones que podrian
resolver solos con tal de “acelerar” y “simplificar” las tareas,
trayendo esto consecuencias negativas en lo cognitivo y en lo
conductual.

Adaptacion cognitiva y funcional de entorno fisico: |a
capacidad cognitiva y funcional del paciente no depende sélo
del grado de deterioro cognitivo sino también de cémo el entor-
no fisico se adapta o no al mismo. De mas esta decir que cuan-
do hay una internacién hay una readaptacién del entorno del
paciente. Las |G deberian estar adaptadas teniendo en cuenta
la poblacién con la cual trabajan. Deben ser: franqueables (el
individuo puede entrar por sus propios medios), accesibles
(puede entrar a todas las partes del edificio por si mismo), usa-
bles (puede realizar sus actividades corrientes, sin que las mis-
mas estén impedidas por la arquitectura o equipamiento del
lugar) vy visitables (franqueable + accesible + usable),’a veces
no lo son del todo. Para ello es necesario contar con el asesora-
miento del profesional adecuado (en este caso terapista ocupa-
cional y/o arquitecto especializado) para realizar las adaptacio-
nes del entorno de manera eficaz, prevenir accidentes, no
sobrestimulando ni deprivando sensorialmente, dando asi
mavyor seguridad y orientacion.

Hasta aqui algunas de las estrategias que plantea Pefia-
Casanovay que pueden ser aplicadas a las realidades concretas
de las IC.

Otras formas de intervencién posibles son ver peliculas,
documentales, llevar cantantes, bailarines, realizar salidas
barriales, visitas a museos, exposiciones, etc., ya que muchas
veces si esto no lo propone la institucion muchos pacientes una
vez que se internan no salen mas.

Por dltimo otra intervencion, la cual considero personal-
mente muy operativa, es el trabajo intrageneracional, con nifios
hasta adolescentes visitando éstos a los pacientes en la insti-
tucion y realizando con ellos diversas actividades. Aqui se pone
en juego un abanico de factores muy interesantes, en donde



estos “nifios y adolescentes” pueden ser sus “nietos o bisnie-
tos”, jugando, divirtiéndose y trascendiendo con ellos.

Demencia, internacion y familia: como planteé al comien-
zo de este trabajo la demencia es una enfermedad que afecta
a todo el sistema familiar. El trabajo que se hace con las mis-
mas en las |G es a manera de asesoramiento, no interviniendo
a nivel terapéutico. Hay gue tener en cuenta que cuando una
familia toma la decisién de internar a un familiar que padece
demencia u otro tipo de deterioro/patologia es porque el recur-
so que podia proveerle esta agotado, donde a la crisis que pro-
voco la enfermedad en si se suma la de internar al familiar.
Siguiendo este concepto considero importantes los aportes de
Salvador Minuchin® para entender la dindmica familiar que se
presenta en esta situacion. El plantea que el sistema familiar
tiene una serie de ciclos (ciclo vital familiar) cada uno de los
cuales con una crisis particular en donde, en el dltimo ciclo, los
hijos pasan a ser “padres” de sus padres. Ahora este rol de cui-
dador sera compartido con la institucién si la familia acompafa
0 serd exclusivo de la institucién si la familia no lo hace. Por
otro lado Minuchin hace una diferencia entre crisis y urgencia.
En la urgencia hay una movilizacién extraordinaria de recursos,
pero no exige un cambio; en la crisis siya que afecta la perma-
nencia del modelo. Lo que hace la institucion es reordenar y
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reorientar a la familia, una familia que muchas veces sobreexi-
ge respuestas rapidas y efectivas: que se cambie lo incambia-
ble, pero también aquellas que poco a poco se reordenan y reo-
rientan en este proceso.
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gue se preserve por el mayor tiempo posible su autonomia.
Asimismo este y otro tipo de intervenciones que se puedan
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Aspectos neuropsicologicos
de la Enfermedad de Alzheimer
en el sindrome de Down

INTRODUCCION

El avance cientificoy la inclusién de las personas con sindro-
me de Down en programas de salud, de educacion y sociales,
tienen un papel clave para que cuenten con un bagaje vital muy
diferente al desarrollado hace no tantos afios atras. Su espe-
ranza de vida, a diferencia de la registrada a principios del siglo
XX, gue era de nueve afnos (Penrose, 1949 en Boada Rovira et al,
2005; Castro Volio, 2007), se aproxima a los 60 afos, la cual es
inferior a la de la poblacién general y a la poblacién con deficien-
cia mental no debida a sindrome de Down; a pesar de ello no
son pocos los que la superan.

Las personas con sindrome de Down envejecen a edades
mas tempranas, por lo cual tienen una tasa de morbilidad y
mortalidad superior al de Ia poblacion general, siendo que este
envejecimiento involucra de manera especial al cerebro, que
manifiesta una disminucién progresiva en el volumen, especial-
mente en regiones frontales (corteza prefrontal), parietales y
temporales, una expansion de los ventriculos cerebrales
(Beacher et al. 2010, en Flérez, 2010) y una tendencia notoria al
desarrollo de demencia.

Si bien existen distintos tipos de demencias, la que se asocia
al sindrome de Down, es la demencia de tipo Alzheimery, si bien
en 1948 Jervis observa y declara dicho vinculo por primera vez, la
naturaleza del mismo recién empieza a ser estudiada en los afios
setenta y ochenta, a medida que crecia la cantidad de personas
con sindrome de Down que alcanzaban la mediana edad.

Lo que pudo registrarse en ese momento en estudios reali-
zados post mortem con sujetos con sindrome de Down mayo-
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res de 40 afios, fue que casi todos ellos presentaban las carac-
teristicas neuropatolégicas de la enfermedad de Alzheimer, si
bien no todos habian desarrollado |a sintomatologia clinica de la
demencia. El material genético del cromosoma 21 seria un fac-
tor clave en esta relacién.

A'lo largo de la presente monografia se buscara inda-
gar acerca de las modificaciones en los criterios diagnésticas
gue resultan de adaptaciones en funcién de las caracteristicas
de esta poblacién y de las herramientas diagnésticas con las
gue actualmente se cuenta. Ademas se indagara sobre la evo-
lucién de la demencia de tipo Alzheimer en poblacién con sin-
drome de Down, con las respectivas manifestaciones neuropsi-
colégicas vy, finalmente, sobre los recursos para la evaluacién
neuropsicolégica a tener en cuenta para el diagnéstico y segui-
miento de los casos de demencia de tipo Alzheimer en sujetos
con sindrome de Down.

DESARROLLO
Criterios diagnésticos

El grupo de investigacién de Schapiro, en el afio 1987, ha
propuesto los siguientes criterios diagnésticos de demencia
de Alzheimer en las personas con sindrome de Down (Florez,
1995):

a) pérdida adquirida y progresiva de las funciones intelectua-
les, manifiesta en las habilidades para la vida y laborales,
b) alteraciones de la memoria,



¢) disminucién de la capacidad lingiiistica para la expresion y
comprension,
d) alteraciones de la personalidad

Cabe mencionar una diferenciacién gue se observa respec-
to de la deteccién precoz que se realiza con |as personas que no
tienen sindrome de Down, referida a la consideracién de cam-
bios que se producen en el ambito de actividades no rutinarias
gue requieren el procesamiento y adquisicién de informacién
nueva, porgue las actividades de la vida rutinaria se ven afecta-
das mas tardiamente. En el caso del sindrome de Down, se
tiende a la observacion y registro de actividades rutinarias ya
gue la valoracion de cambios sutiles en la capacidad cognitiva
resulta mas compleja cuando se parte de la base de una defi-
ciencia intelectual.

Pensando, por ejemplo en la memoria, sus primeras altera-
ciones suelen guedar encubiertas, especialmente cuando se
presume gue no recuerdan muchas cosas y se afiaden dificulta-
des verbales de base.

Por otro lado, podria relacionarse con que muchas habilida-
des de la vida diaria fueron adquiridas en la adultez, no en la
infancia como en la poblacién general, por lo cual son memorias
relativamente recientes (Kerr, 2000). Esto sin duda cuestiona la
posibilidad de realizar una deteccién precoz de la demencia, por
el contrario, con frecuencia se observa que se encuentra avan-
zada.

Es importante realizar un diagnéstico adecuado vy el des-
carte de cuadros que puedan engafar. Entre ellos se desta-
can el estado de confusién agudo que pueden causarlo varios
factores, algunos de ellos frecuentes en el sindrome de
Down, por lo cual deberia darsele especial atencion (Florez,
1995):

a) Toxicidad: la persona con sindrome de Down a los 50 afos
ya presenta una susceptibilidad marcada frente a la pobla-
cién general respecto de los efectos adversos de algunos
medicamentos y de sus distintas combinaciones, especial-
mente a las anomalias en el acido félico que puede gene-
rar el uso de anticonvulsivas.

b) Trastornos enddcrinos y metabalicos. El caso mas frecuen-
te resulta ser el hipotiroidismo, presente en el 20 a 30% de
las personas con sindrome de Down con |a siguiente mani-
festacion: letargia, confusién, fatiga, sequedad en la piel,
estrefiimiento, deterioro funcional.
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¢) Trastorno sensorial que puede generar que el sujeto no
comprenda lo acontecido en su entorno, que lleve a gue se
desoriente, se frustre o se torne agresivo, llegando facil-
mente a un declive funcional.

d) Reacciones de afliccion y cambios en el entorno como pue-
den ser la pérdida de los progenitores o cuidadores, que
seguramente hayan sido quienes los orientaban cuando
era necesario. También reviste importancia porque podria
llevar a una depresidn reactiva.

e) Falta de sueno, ya que las personas con sindrome de Down
tienden a padecer apneas durante el suefio y dificultades
para conciliar o mantenerlo. Esto trae aparejado trastornos
de conducta, deterioro funcional, inactividad diurna, patro-
nes de suefio alterados, etc.

Otro de los cuadros a considerar es |a depresién, ya que en
general |as personas con sindrome de Down expresan de mane-
ra indirecta sus cogniciones y sentimientos depresivos, como
puede ser con irritabilidad, mayor dependencia, agresiones,
retraimiento, quejas somaticas y trastornos de la funcién vege-
tativa. Sin duda, puede confundirse con el deterioro de demen-
cia de Alzheimer (Florez, 2010). Siendo que ademas este grupo
poblacional se ve afectado doblemente, porgue las personas
gue sufren de hipotiroidismo tienen una mayor susceptibilidad
al padecimiento de una depresién (Flérez, 1995) y porgue se
comprobé que la enfermedad de Alzheimer esta asociada a
depresién (Coppus et al., 2006).

También es de importancia discriminar la existencia de
otras causas de demencia que no sea la enfermedad de Alzhei-
mer, como puede ser de origen vascular (Flérez, 2000).

Evolucion de la enfermedad de Alzheimer
en el sindrome de Down
y sus aspectos neuropsicolégicos

Existe una graduacion temporal y espacial de Ias lesiones
neuropatolégicas de la enfermedad de Alzheimer en el cere-
bro de las personas con Sindrome de Down, siendo que Ias
placas seniles aparecen primero que los acimulos neurofibri-
lares, de manera tal que entre los 30 y 40 afios la cantidad de
placas neuriticas supera entre tres o cuatro veces a la canti-
dad de ovillos. Las primeras placas aparecen en el hipocampo
y amigdala, y luego se extienden al neocdrtex, mientras que
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los ovillos neurofibrilares comienzan su aparicién en el hipo-
campo, la amigdala y la corteza entorrinal, finalmente ambas
lesiones se extienden a regiones corticales y subcorticales
(Wisniewski, 1985 en Flérez, 1995; Boada Rovira et al., 2005).

Esto determina la evolucién clinica que puede reflejarse a
nivel neuropsicolégico con un deterioro cognitivo (lesiones Iim-
bicas), que puede concluir en una demencia (lesiones limbicas y
ademas las lesiones amplias y difusas en corteza de asociacién
frontotemporoparietal).

En funcién de estas evidencias, Schapiro en el afio 1992 se
refiere a dos etapas de evolucién del declive cognitivo de las per-
sonas con Sindrome de Down a lo largo de sus vidas, y gue pue-
den verse separadas entre si por hasta veinte afios (Florez, 1995).

En la primera etapa, que coincide con una acentuada acu-
mulacion de placas neuriticas y antes de que se presenten los
ovillos neurofibrilares, la pérdida neuronal y la atrofia cortical,
se detecta en la evaluacién neuropsicolégica una disminucion
de la capacidad cognitiva relacionada con una menor facultad
para procesar ciertos aspectos de la informacién, ya gue se
observa una disminucién en la memoria visuoespacial inme-
diata, en la memoria anterdgrada respecto de la retencién y
utilizacion a largo plazo de informacién nueva y en la realiza-
cion de disefios visuoespaciales. No se detectan modificacio-
nes en la memoria verbal inmediata ni a nivel de lenguaje.
Distintas posturas vinculan estas modificaciones con la expre-
sién del envejecimiento normal, aungue prematuro, mientras
que otras las consideran sintomas prodrémicos o de iniciacion
de la enfermedad de Alzheimer (Flérez, 2000).

Ya en la segunda etapa, existe una pérdida de conductas
que exigen aprendizaje generandose un deterioro en habilida-
des sociales, laborales y adaptativas, lo cual coincide con los cri-
terios de demencia. En dicha etapa, hay evidencia de cimulos
de ovillos neurofibrilares, pérdida acelerada de neuronas y las
tomografias muestran atrofia y pérdida de la capacidad meta-
bélica de las neuranas. A nivel neuropsicolégico se reflejan en
esta etapa alteraciones en la memoria de corto y largo plazo,
agravamiento del declive visuoespacial previo, y deterioro, de
manera marcada, del lenguaje (Flérez, 2000).

Si bien la velocidad con que la curva de deterioro se presen-
te se encuentra bajo la variabilidad intraindividual, existen

estudios que afirman gque las edades promedio en las cuales
aparecen los primeros sintomas de la demencia se ubican entre
los 51y los 54 afios con desvios estandar de 5-6 afios, 0 mas
especificamente 54,2 afos (Flérez, 2000); y, una vez diagnosti-
cada la demencia transcurren entre 4 y 5 afios hasta la muerte,
con desvios estandar de 2-3 afios' (FI6rez, 1995), si bien otros
estudios mencionan entre 2,5y 9,2 afios (Devenny et al, 1992).

Cuando la demencia se encuentra instalada, pueden distin-
guirse tres fases en las alteraciones presentadas que fueron
descritas por Lai y Williams en el afio 1989. En la primera etapa
se observa que cierta sintomatologia hace una diferenciacion en
funcion de la afectacién del nivel intelectual, mientras gue otra
se mantiene constante. Asi en el caso de las personas con sin-
drome de Down con nivel intelectual menos afectado, la demen-
Cia se expresa con alteraciones de la memoria, desorientacion
temporal y disminucion en el lenguaje expresivo, en su intencién
comunicativa espontanea y en la amplitud de sus intereses.
Mientras que en los sujetos con mayor compromiso previo del
nivel intelectual, se observan sintomas mas frontales como dis-
minucion de |a atencion, apatia, menor cantidad y calidad en Ia
interaccién social, falta de cooperacién, pérdida de habilidades
cotidianas (Ball et al., 2006). Ahora bien, la desorientacion espa-
cial en lugares conocidos ya sea dentro o fuera del hogar, los
cambios en la personalidad con inestabilidad emocional e irrita-
bilidad y la creciente deambulacién se registran precozmente,
sin distincién del nivel intelectual de los sujetos; pudiéndose
notar que mas del 80% presentan crisis, a diferencia de la
poblacién general cuyas crisis aparecen en etapas mds avanza-
das. Con frecuencia esta sintomatologia no se detecta hasta
gue se produce alglin cambio en el entorno que desorganiza
notoriamente al sujeto (Florez, 1995; Florez, 2000).

Ya en la segunda fase, se registra una disminucién en la cali-
dad de Ias habilidades funcionales de |a vida diaria, referidas a la
vestimenta, a alimentacién y el aseo, asi como una deambula-
cién mas lenta, deterioro en los trabajos manuales, aparicion de
convulsiones’ con crisis generalizadas ténico-clénicas y mioclo-
nias, y agravamiento de Ias alteraciones en memoria. Se eviden-
cia el avance de la enfermedad en las personas con sindrome de
Down, en los cambios, que comienzan a ser mas repentinos
(Florez, 1995; Florez, 2000; Parajua Pozo y Casis Arguea, 2000).

En la tercera y dltima fase hay deterioro cognitivo grave,
pérdida de la marcha hasta inmovilidad con hipertonia, inconti-

' Estos datos comparados con los de |a poblacién general, denotan lo un diagndstico tardio.

Las convulsiones han aparecido como constante en los diferentes estudios, mostrandose con una frecuencia muy superior a la existente en personas con

enfermedad de Alzheimer que no tienen sindrome de Down, por lo cual los autores las consideran especificas de esta enfermedad en sindrome de Down.



nencia, reflejos neuroldgicos patolégicos como se mencionaran
luego, agresion, alucinaciones y miedos irracionales.

La evaluacion neuropsicolégica

A continuacién se exponen test neuropsicolégicos uti-
lizados en personas con Sindrome de Down para la
valoracién de trastornos cognitivos propios de la
demencia de Alzheimer (Flérez, 1995):

Inteligencia
1) Test de Peabody
2) Standford-Binet Intelligence Scale

Atencién/Memoria de corto plazo
3) Memoria de digitos
4) Memoria de cubos (Test de Corsi)
5) Memoria de objetos

Memoria de largo plazo (de nueva adquisicion)
6) Examen del estado mental para sindrome
de Down: susbtest de memoria de objetos
7) Memoria de dibujos

Lenguaje

8) Examen del estado mental para sindrome
de Down: subtest nombrar

9) Examen del estado mental para sindrome
de Down: subtest repetir

10) Examen del estado mental para sindrome
de Down: subtest comprender

1) Expresion manual

12) Cierre gramatical

Habilidades visuoespaciales
13) Examen del estado mental para sindrome
de Down: subtest visuoespacial.
14) Escala de Wechler: subtest blogues
15) Test ampliado dibujo de blogques
16)Subtest Hiskey-Nebraska para blogues
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Los datos arrojados en poblacién con sindrome de Down
de entre 45y 63 afos sin demencia respecto del grupo control
de adultos con sindrome de Down de 19 a 34 afios de edad en
la evaluacién de las habilidades visuoespaciales, como en |as
técnicas referidas con los ndmeros 1, 4, 6 y 10 muestran una
disminucién significativa y en la referencia 7 es muy significa-
tiva, siendo que en 2, 3,5, 8,9, 11y 12 se mantenian los resul-
tados.

Cuando el grupo control fue comparado con una muestra de
ancianos con sindrome de Down con demencia de entre 45y 63
afos, los datos arrojados fueron los siguientes: disminucién
muy significativa en toda la evaluacion, siendo que en 3y 14 el
deterioro se encontré ain mas acentuado y 11y 12 no se pudie-
ron evaluar.

También existen escalas para el diagnéstico diferencial de
enfermedad de Alzheimer en personas con discapacidad men-
tal, algunas especificas para el sindrome de Down, gue han sido
disefiadas o adaptadas especialmente para la aplicacion a esta
poblacién. Entre ellas se destacan: Tests d~ Aptitudes
Cognitives per a Deficiencia del 65% (TACD-65), de Castello,
Carrillo y Barnosell; Dementia Scale for Down Syndrome (DSDS),
de Gedye; Dementia Questionnaire for Persons with Mental
Retardation -for adults with Down syndrome-, de Prasher; Early
Signs of Dementia Checklist (ESDCH), de Visser; adaptacion del
Cambridge Cognitive Examination (CAMCQOG-R), de Hon; adap-
tacion del Cambridge Examination for Mental Disorders of the
Elderly (CAMDEX-DS), de Ball (Flérez, 2000, Flérez, 2010, Boada
Rovira et al., 2005).

Ademas existe el Protocolo Aura de Seguimiento
Neuropsicoldgico (PAS-NPS), que es un protocolo de segui-
miento que debe implementarse inicialmente cuando el estado
cognitivo, adaptativo y emocional se encuentran estables,
entre los 30 y 35 afios, permitiendo establecer una base sobre
la cual se demarque el declive o deterioro a partir del segui-
miento anual (Fl6rez, 2010).

También se destaca la importancia de los datos declarados
por familiares, cuidadores y profesionales que pueden servir
para registrar el deterioro respecto del rendimiento previo y la
pérdida de habilidades adquiridas anteriormente, si bien es
necesario cierto nivel de alerta debido a que en oportunidades
dichos datos, especialmente cuando surgen de los familiares,
pueden enmascarar el deterioro (Parajua Pozo y Casis Arguea,
2000).
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CONCLUSION

La demencia tipo Alzheimer se presenta con una frecuencia
superior en las personas con sindrome de Down respecto de Ia
poblacién general y la poblacién con discapacidad mental no
debida al sindrome de Down. Diferentes estudios muestran
como la edad media de debut es precoz, siendo que ademas
presenta una evolucién mas rapida, si bien cabe considerar una
gran variabilidad interindividual, de hecho existen personas
viejas con sindrome de Down que no han desarrollado la
demencia de Alzheimer. Asi es como ciertos autores concluyen
en que el desarrollo de la demencia de Alzheimer en dicha
poblacién demanda la concurrencia de diversos factores, y no
sélo los referidos a la sobreexpresion del cromosoma 21.

Con frecuencia se suelen referir a una evaluacién que tien-
de a considerar aspectos adaptativos y conductuales mas que
cognitivos, justificada esta posicién en las dificultades de eva-
luacién de dicha poblacién y en la carencia de baterias especifi-
camente disefiadas. Pero la actividad imprime un nuevo des-
afio, ya que ha habido un aumento de oportunidades y mejora
de las programaciones sanitarias, educativas y sociales, lo cual
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Dos mundos,

un espacio compartido

INTRODUCCION

La idea de este trabajo se basa en comparar el tratamiento
con musicoterapia en dos casos con demencias: demencia tipo
Alzheimer y demencia fronto-temporal.

Elavance de la cienciay el desarrollo de la investigacion nos
permiten abrir puertas hacia terrenos desconocidos, es asi que
este escrito pretende contribuir a la continua constitucion de
esta afieja y nueva disciplina terapéutica con el intento de des-
cribir determinadas observaciones. Para tal efecto se presen-
tan los casos y a continuacion una breve sintesis sobre la etio-
logia y sintomas de las enfermedades, finalizando con una
resefia del tratamiento llevado a cabo en musicoterapia.

Presentacion de los casos:

Caso I:

Leopoldo (nombre ficticio)

Diagnéstico: enfermedad de Alzheimer desde hace 12 afios.
Etapa de la enfermedad: moderado-severa.

Ingresa a la institucion hace cinco afios.

Familia actual: Esposa, 2 hijos, y 2 nietos.
Profesion/ocupacion: aviador profesional del Ejercito
Argentino.

Encuadre

- Institucion: residencia geriatrica.

- Frecuencia: Sesiones semanales de una hora y media de
duracion.

- Abordaje: Grupal
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Caso Il:

Clara (nombre ficticio)

Diagnéstico: Demencia Fronto-temporal
Etapa de la enfermedad: media

Ingresa a la institucion: hace un afio
Familia actual: viuda, un hijo, un hermano.
Profesion/ocupacién: ama de casa

Encuadre:

- Institucion: residencia geriatrica.

- Frecuencia: Sesiones semanales de una hora y media de
duracion.

- Abordaje: grupal.

Antes de describir las observaciones de las sesiones de
musicoterapia, pasemos brevemente a ver de qué hablamos
cuando hablamos de demencias.

Demencia segln la recopilacion de varias definiciones’:

“Demencia es un sindrome caracterizado por el deterioro
adquirido de las funciones intelectuales respecto de un estado
anterior conocido o estimado, suficiente para interferir amplia-
mente con las actividades del diario vivir, no referida a una sino
a tres categorias de perfomance intelectual y que es indepen-
diente del nivel de conciencia. Dicho deterioro debe ser: a) sos-
tenido por la evidencia histérica y b) documentado por la eva-
luacién neuropsicoldgica, lo mas completa y detallada posible.
Efectuada con instrumentos de evaluacién cuantificables y

' Mardsen 1985, Cummings 1992, OMS 1993-Allegri y otros.
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reproducibles, respecto de los cuales existan datos normativos
disponibles.”

Demencia segtin el DSM 1V, la definen los siguientes crite-
rios:

- Deterioro de la memoria a corto y a largo plazo: hechos,
fechas, datos.
- Al'menos una de Ias siguientes alteraciones cognoscitivas:
- Afasia
- Apraxia
- Agnosia
- Alteracién de la funcién ejecutiva
- Repercusion significativa de estos trastornos en la vida
social y/o laboral del paciente.
- Hade suponer una merma o declive con respecto a la
funcionalidad previa del paciente.
- El déficit no aparece exclusivamente durante un estado de
confusién mental, aungue éste puede superponerse a la
demencia.

Entre las demencias generativas mas comunes se encuen-
tran la enfermedad de Alzheimery la demencia fronto-temporal.

La degeneracion frontotemporal se corresponde con
un sindrome caracterizado por una degeneracién o atrofia
cortical selectiva de los l6bulos frontales y de |a parte ante-
rior de los Iébulos temporales, causados por procesos neu-
rodegenerativos. Este tipo de demencia presenta distintas
variantes de acuerdo a las manifestaciones clinicas, como
a los hallazgos de la anatomia patélogica o por la diferen-
ciacién en la topografia de las lesiones. En base a esto ulti-
mo tenemas:

-Demencia frontal

-Demencia frontal con enfermedad de motoneurona
-Disfasia progresiva primaria

-Enfermedad de Pick

La enfermedad de Alzheimer se corresponde con la dege-
neracion progresiva del cerebro. La corteza se encoge a medida
gue avanza la enfermedad, especialmente en la zona del hipo-
campo. Se pierden neuronas y conexiones (sinapsis). Bajo el
microscopio se observa la presencia de placas y ovillos neurofi-
brilares creados por la acumulacion de la proteina beta-amiloi-
dey la proteina Tau.

La enfermedad cursa en tres etapas:

-Leve
-Moderado
-Severo

Mas un primer periodo “silente”, donde los sintomas atin no
son detectados pero ya existe formacién de marafias, ovillos vy
placas.

Los primeros sintomas aparecen en el déficit cognitivo,
como la pérdida de memoria, los trastornos de lenguaje, de
atencién, en las funciones ejecutivas, en las gnosias y en las
praxias. Los sintomas cronobiolégicos son: disomnias para-
somnias, trastornos ritmos corporales, trastornos ritmos de
temperatura, cambios ritmos cardiacos, cambios ritmos hor-
monales. Entre esta clase de sintomas, merece destacarse Ia
Agitacion Vesperal (Sundowning) tipica en la enfermedad de
Alzheimer. Se trata de la agitacion, deambulacién, atencion
disminuida, alteraciones perceptivas (ilusiones y alucinacio-
nes) y conductas repetitivas que prevalecen al atardecer o al
llegar la noche.

A medida que avanza la enfermedad aparecen los sintomas
conductuales como la apatia, los trastornos afectivos, la ansie-
dad, las alucinaciones, la irritabilidad, la agresividad, la impulsi-
vidad, la desinhibicién, la alexitimia, los trastornos alimenticios
y las conductas repetitivas.

Agitacion Vesperal (Sundowning)

Son sintomas delirantes prevalentes en el atardecer o
comienzo de la noche. Los mismos se presentan como: agita-
cién, deambulacién, conducta repetitiva, atencién muy dismi-
nuida. Alteraciones perceptivas (ilusiones y alucinaciones).

Sintomatologia que disminuye en horas del dia.

Los sintomas que presenta un enfermo
de demencia fronto-temporal son:

- Declinacién precoz en la conducta social interpersonal y en
el manejo de la conducta personal.

- Los desérdenes conductuales serian: desinhibicién social,
temprana pérdida de la conciencia de enfermedad, rigidez
mental, cambios en |a dieta (algunos pacientes comen
compulsivamente y tienen una llamativa preferencia por
comidas dulces), pierden preocupacion por la apariencia
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En una primera etapa predominantemente existe déficit en
las funciones ejecutivas y, a medida que avanza la enfermedad
los sintomas se asemejan a los de la enfermedad de Alzheimer.

personal y el aseo, presentan conducta antisocial y, en oca-
siones, euforia. Pueden presentar conductas repetitivas o
compulsivas. En ocasiones apatia.

Cuadro comparativo entre la enfermedad de Alzheimer y la demencia fronto-temporal.

Edad de inicio

Sint iniciales

Areas cerebrales afectadas

Demencia fronto-temporal
Después de los 40 antes de los 64

Cambio de personalidad
o0 desajustes sociales

Lébulo frontal y temporal

Enfermedad de Alzheimer
Después de los 60

Pérdida de memoria o desorientacién
espacial

Lobulo temporal medial (hipocampo)

(cuernos anteriores)

Lenguaje Perseverativo
Visuoespacialidad Conservada
Memaria Variable
Conducta Inapropiada

Signos neurolégicos Reflejos arcaicos
EEG Normal

Imagenes (TAC,RMN):
(SPECT, PET):

Atrofia precentral

del hemisferio.

Patologia

o0 inespecifica.

Es de suma importancia en este tipo de patologias que el
médico realice un diagnéstico precoz y diferenciado, para que
luego el mismo disefie un plan de tratamiento farmacolégico y
no farmacolégico, llevado a cabo por un equipo interdisciplina-
rio integrado por psicélogos, terapeutas ocupacionales, fono-
audidlogos, kinesiélogos y musicoterapeutas; y de esta forma
llevar adelante, junto con el apoyo de familiares y cuidadores,
un plan de rehabilitacion y estimulacion.

Una vez sabido esto, la pregunta seguida que aparece es:
¢Para qué rehabilitar y estimular en demencia?

Principalmente para intentar retrasar el progreso de la
enfermedad y para brindar una mejor calidad de vida.

¢Qué significa rehabilitar?

Rehabilitar sguin la Licenciada Edith Labos:

anormalidades en la parte frontal

Células infladas, cuerpos de Pick, o
degeneracién de las motoneuronas,

luego se expande hacia otras areas.
Anomia, logoclonias

Alterada

Muy afectada

Apropiada al inicio

Mioclonias, signos extrapiramidales
Lento

Atrofia postcentral
anormalidades en las regiones
posteriores.

Placas seniles, ovillos neurofibrilares
degeneracién granulo vacuolar,
depositos de amiloide.

“Es el esfuerzo -mediante la aplicacién de procedimientos,
técnicas y la utilizaciéon de apoyos- para optimizar la maxima
adaptacién del funcionamiento cognitivo en pacientes con
alteraciones funcionales consecutivas a un dafio cerebral”

Se deduce entonces que rehabilitar involucra el reentrena-
miento, la restauracién y/o compensacién de las funciones cog-
nitivas deterioradas y la estimulacién de las funciones preser-
vadas.

¢A qué nos referimos con funcién cognitiva deteriorada?
¢Cuando existe un trastorno cognitivo? Si tenemos en cuenta
la definicién de cognicién: “habilidad para atender, percibir,
comprender, manipular, integrar y comunicar informacién,”
podemos hablar de trastorno cognitivo cuando encontramos
una desorganizacién de determinada habilidad que impide el
desempefio armonioso de las funciones.

¢Coémo se mide el deterioro de Ia atencion, la memoria, el
lenguaje, las praxias, las gnosias y las funciones ejecutivas?

’ Lic Labos Edith-Trat. de Neurologia
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Mediante el uso de una bateria de test neuropsicolégicos (eva-
luaciones cuantitativas y cualitativas) gue, junto a los estudios
de laboratorio e imagenes, permitiran al médico realizar un
diagnadstico.

La neuropsicologia es una disciplina que estudia el déficit
cognitivo de las capacidades mentales superiores. Su aporte es
de suma importancia para el trabajo inter-multi-disciplinario. En
el caso de la musicoterapia es interesante observar la disparidad
en la curva de deterioro entre las funciones cognitivas vy las
musicales como se detalla a continuacion.

CASO I:
Recordemos que estamos hablando de un paciente que
transita por una etapa moderado-severa’ de la enfermedad de

Alzheimer.

Durante el transcurso de un afio y medio, en las sesiones de
musicoterapia se observo:

En cuanto a las funciones perceptivas:
Gnosias musicales y memoria musical-:
- El paciente no reconoce una cancién familiar, ni mediante el
titulo de la obra, ni por el recitado de su letra, ni asociando

la misma a algin hecho pasado de su vida.

- Reconoce una cancién familiar cuando escucha las primeras
notas de una melodia (estimulo tonal)

En cuanto a las funciones expresivas:
Ejecucion instrumental:

- El paciente negaba saber ejecutar la guitarra, cuando la
informacién aportada por sus familiares en una entrevista

previa dejaba explicito lo contrario.

- Mediante estimulo (tarareo de las primeras notas de la
melodia) comienza a ejecutar la guitarra.

En el ritmo:

- Realiza esquemas ritmicos (ecos) en un breve periodo de tiem-
po, luego contintia ejecutando un “tempo” (pulso) constante.

En el canto:
- Lalectura de la letra funciona como sostén.

- A medida que avanza el deterioro cognitivo, el paciente
pierde la capacidad de lectura. Logra continuar cantando
(con letra) gracias al reconocimiento del estimulo tonal de
las melodias familiares.

Relacién entre la musica, la emocién y la memoria:

“... Es muy bonita esa obra..”, “..es algo que no se puede
definir con la razén..” Esta frase surge en una sesién de
musicoterapia a partir de la audicién de una obra académica
del periodo clasico y podria considerarse que deja expresa la
relacion entre la musica y la emocion en los pacientes con
demencia.

Si bien a partir de la musica el paciente no recuerda el
hecho pasado de su vida (memoria episddica) asociado a esa
melodia, si podria pensarse gue la musica funcioné como un
estimulo para activar un tipo cualitativo de la memoria: la
memoria emocional, donde se almacena el contenido afecti-
vo del recuerdo, cuya estructura cerebral implicada es la
amigdala que pertenece a un conjunto de estructuras deno-
minado: sistema limbico. También podria inferirse gue si
bien la memoria episddica se encontraba alterada, la memo-
ria emocional pareciese que se encontraba conservada en
este paciente.

Es asi como puede considerarse que el paciente mediante
esta frase dejé en evidencia junto a sus expresiones faciales, la
prosodia del discurso y, con el lagrimeo de sus o0jos, la relacion
entre la musica y la emocion.

Afirma esta observacion el Dr Oliver Sacks en su libro
“Musicofilia” al decirnos al respecto:

“Oir musica conocida actlia como una especie de mnemo-
tecnia, suscitando emociones y asociaciones olvidadas desde
hace mucho tiempo, lo que permite a los pacientes acceder a
estados de animo vy recuerdos, pensamientos y mundos gue
parecian haberse perdido del todo”. “La percepcion de la musi-
cay las emociones gque suscita no dependen exclusivamente de
la memoria, y la musica no tiene por qué ser conocida para ejer-

cer su poder emocional.”
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Parece ser entonces, que no s6lo zonas corticales bihemis-
féricas estan implicadas en el procesamiento musical sino que
podria pensarse sobre la activacion subcortical ante la reaccion
emocional a la musica. Por otro lado se observé como el pacien-
te logrd fijar la atencién e interrumpir ideas delirantes durante
los momentos de audicion de musica editada.

Por otro lado se observeé que logré ejecutar un instrumento
(habilidad motora-perceptual y cognitiva) a partir de la escucha
de las primeras notas de una melodia familiar, podria pensarse
gue esas notas funcionan como un estimulo “tonal” gue activa
la memoria procedural (ganglios de la base y cerebelo®). Es asi
como dejo asentada la evidencia: esa habilidad la mantenia
conservada por mas gue no pueda afirmar acerca de la conser-
vacion de la ejecucion de la guitarra, a través de la conciencia y
del uso de la memoria episédica. El Dr Oliver Sacks dice al res-
pecto: “..a medida que avanza la demencia, la reaccion ante Ia
musica y algunos tipos de memoria, casi siempre sobreviven:
sobre todo, la clase de memoria y reaccion motora...”

Ahora si consideramos que el paciente reconoce una melo-
dia familiar sélo a partir de la escucha de esas primeras notas
(estimulo tonal) nos induce a pensar gue existe un tipo de
memoria musical que se encuentra preservada. A su vez a par-
tir de este reconocimiento en el archivo musical, “lexicon
musical™, logra cantar con letra (sin el sostén de la lectura).
Esto Gltimo nos hace entender a la melodia familiar como un
estimulo, un apoyo y/o sostén necesario para la recuperacion
de esa informacion (letra de la cancion). Ahora ¢ podria pensar-
se en una posible conexién entre la memaria musical y Ia
memoria semdntica durante esos minutos que transcurre |a
cancién?

La respuesta es afirmativa si tomamos en cuenta que hay
una relacion directa entre la memoria emocional y la declarati-
va (semantica y episadica), y a su vez entre la memoria musical
y la memaria emocional. Pero es importante destacar que sélo
el paciente recupera parte de la informacion (letra de Ia can-
cion/memoria semantica) durante los minutos que transcurre
la melodia, ya que en ningin momento verbalizé hechos de su
vida pasada (episadica), ni antes o después de la cancion, como
tampoco accedi6 a la cancién sélo a partir de la escucha verbal
del titulo de la misma. Reitero que sélo a partir de la escucha
de esas primeras notas conocidas por él accede a la letra de la
cancion sin el apoyo visual (letra impresa).
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Otra reflexién gue tiene lugar es: la memoria semantica no
contiene parametros espacio-temporales, ¢es por eso que
cabria pensar entre otros factores la relacién momentanea
entre la memaria musical y la memoria semantica en pacientes
con Alzheimer, mas alla de Ia relacién de ambas con la memo-
ria emacional? O sea, la memoria semantica y la musical tienen
en comun existir mas alla de estar ligadas o no a la memoria
episodica. Recuerdo la melodia, luego Ia letra sin necesidad de
recordar dénde, cuando, cémo aprendi tal cancion (letray musi-
ca). Si esto sucede asi, como es frecuente en los pacientes
enfermos de Alzheimer, el poder evocativo de la misica se basa
en la relacién con la memoria emacional, en |a conservacién del
contenido afectivo del recuerdo, mas alla de haber olvidado el
recuerdo mismo (memoria episadica).

CASO Il
Recordemos que |a paciente presenta DFT variante conductual.
En cuanto a las funciones perceptivas se observa:
En gnosias musicales y memoria musical:
- Audicion de la melodia
En cuanto a las funciones expresivas:
En el canto:
- (anta: conserva la linea melddica y ritmica.

- Ritmo: alteraciones en la reproduccién de esquemas ritmi-
cos y en la mantencién de un “tempo” constante (pulso).

En la ejecucion instrumental y el ritmo:

- No logra reproducir en forma constante un pulso, ni un
esquema ritmico dado.

- Através de la expresion corporal, ordena patrones ritmicos
que no logra reproducir con la ejecucion.

Se observa que la paciente con DFT reacciona a la musica
con emociones inesperadas, incoherentes. Cuando la musica
presenta un caracter vivo, alegre, la paciente ante la escucha

¢ Estudio de Chen, Zatorre, Pehune que confirma con imagenes la activacién de estas estructuras ante la ejecuién ritmica.

° Término creado por la Lic. Isabel Peretz para referirse a la memoria musical. Profesora de la catedra de neurocognicién de la musica en la
Universidad de Montreal-Canada. Co-directora del Laboratorio de investigacion Internacional de Cerebro, musica y sonido (Brams).
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musical se observa decaida, desganada, mientras que si el
caracter de la musica era melancolico y triste, la paciente se
mostraba eufdrica, inquieta, iba y venia recorriendo la sala (con
la cuidadora detras). Esto es razonable si se tiene en cuenta el
hecho de que uno de los primeros y principales sintomas en
esta patologia es el desajuste de |a conducta intra-inter-perso-
nal, impulsividad y desinhibicién. Por otro lado podria pensarse
en la alteracion de la memoria musical y memoria emocional. El
cantoy el resto de las funciones musicales se encontraban con-
servadas. Se notaba igualmente en esta paciente un desfasaje
en la reproduccion de esquemas ritmicos propuestos. Logra
organizar el ritmo mediante el movimiento corporal (danza),
esto ocurre por las interacciones entre el cortex auditivo y el
promotor dorsal, segln lo descubrié Chen y sus colegas®. Los
desérdenes conductuales son evidentes en sesion, junto al
estrés del cuidador que permanece a su lado.

La memoria (episodica-semantica) se encontraba levemen-
te alterada. La atencién fluctuaba, ubicandose dentro de los
parametros esperables para esta primera etapa de la enferme-
dad por la cual transitaba la paciente.

Como bien se dijo antes, el objetivo principal del tratamien-
to con musicoterapia en este tipo de pacientes es retardar el
deterioro cognitivo y mejorar la calidad de vida.

¢Cémo?

- Conlareduccion de la ansiedad y el estrés que les genera la
aparicion de trastornos mnésicos y/o cognitivos.

- Generando confianza y mayor seguridad en los pacientes.

- Estimulando el interés, la curiosidad, la comunicacion, la
participacién grupal y la motivacién y asi reforzar la identi-
dad del paciente con el fin de superar el repliegue sobre si
mismo, evitando el aislamiento.
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0. Sacks nos dice al respecto: “..para la gente con demencia
la musica puede tener efectos a largo plazo-mejora el estado de
animo, del comportamiento, incluso de la funcién cognitiva...”

Para finalizar a modo de conclusién y sintesis se expone el
siguiente cuadro comparativo de algunas de las funciones
musicales y cognitivas, entre el paciente con EA vy la paciente
con DFT:

*Los datos declarados dependen pura y exclusivamente de
los casos observados. Por otro lado cabe destacar que existen

Funciones Enfermedad Demencia
musicales de Alzheimer  fronto-temporal
Canto conservado: conservado:
melodia y ritmo  melodia y ritmo
Ritmo cons/alter: alterado
s/dia. Variable
Memoria musical conservada conservada
Relacién m.mus/emoc i cons/alter: s/dia.
variable
Relacién m.mus/epis no no
Relacion m.mus/sem Si si
Relacién m.mus/proc  si Si

con escucha
musical mejora

Atencién muy alterada

fuentes bibliograficas dentro del estado del arte que confirman
tales observaciones del paciente con EA; mientras que para las
observaciones de la paciente con DFT, sélo se validan a través
del trabajo de campo, las reflexiones y asociaciones con otros
campos de conocimiento, ya que alin no existen fuentes biblio-
graficas especificas de musicoterapia que avalen las mismas, ni
se investigd lo suficiente como para aseverar las observaciones
en la mayoria de los casos de DFT.

- Arte, mentey cerebro. Gadner Howard. Ed Paidos
- Musicofilia. Oliver Sacks. Ed. Anagrama. Barcelona 2009.
- Bases Neurolégicas del abordaje plurimodal. Sanchez Viviana, 2005.

- Musicoterapia: abordaje plurimodal. Schapira Diego, Sanchez
Viviana y otros. 2007

° Sacks. 0. Musicofilia.
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“El complejo Sintomatico de las Afasias”. Un estudio psico-
I6gico sobre bases anatémicas, vio la luz en Breslau en 1874. El
autor era un joven médico aleman, de apenas 26 afios de edad
que, doctorado en la Universidad de Breslau era asistente a la
catedra de psiquiatria de dicha ciudad bajo la direccién del Prof.
Neumann: su nombre era Karl Wernicke y llegaria a ser, con el
correr de los afios, famoso entre los famosos.

Mientras asistia a la catedra de Neumann, Wernicke paso
seis meses junto al hombre que dejaria recuerdos imbaorrables
en su vida y cuyas tearias y concepciones sobre el sistema ner-
vioso moldearian toda su obra: Teodoro Meynert que acababa
de publicar un capitulo sobre la organizacion del sistema ner-
vioso gue se titulaba “Del cerebro de los mamiferos” y aparece-
ria en1872.

Karl Wernicke nacié el 15 de Mayo de 1848 en Tarnowitz, en
la Silesia Superior. Asistié en primer lugar a la escuela de
Tarnowitz, luego al Gymnasium en Opeeln y Breslau. Realizo
sus estudios universitarios en Breslau. Después del examen
estatal fue asistente de Westphal en forma privada, por un
largo afio, en Berlin, hasta gue en el afio 1890 fue asignado
como profesor ordinario de psiquiatria en Breslau. En |a pascua
de 1904 cambia este puesto por el analogo en Halle. En una
excursion en la selva de Turinga, durante la semana de
Pentecostés, fue victima de un accidente y murié después de
pocos dias.

El punto de partida de los trabajos cientificos de
Wernicke fue la patologia cerebral. Ya desde su primer traba-
jo se manifiesta una llamativa independencia. Wernicke
jamas ha imitado. Ninguno de los antiguos psiquiatras
podria sefialarse como su maestro, con excepcién de
Meynert a quien Wernicke frecuenté en Vienay a quien reco-
nocié siempre como tal. También poca influencia tuvo en él
la literatura contemporanea. Le dio a la psiquiatria y a la
neurologia su tiempo sin limites, mucho mas de lo que tomaé
de ellas. Sélo los grandes descubrimientos de Hitzig y Munk
han influenciado de forma decisiva en su pensamiento cien-
tifico, con el cual no congenia ninguna escuela. Estuvo siem-
pre apartado de las calles principales y multitudinarias de las
ciencia.

La familiaridad entre Meynert y Wernicke dio ya desde un
comienzo una tendencia propia a su patologia cerebral y una
direccién anatémica. Como ningln otro basé la patologia cere-
bral y luego también la psiquiatria en la anatomia cerebral.
Tomo6 como punto de partida para la sistematica de su trabajo
cientifico la construccién de los fundamentos de la anatomia
cerebral.

Ya en su primer gran tratado de anatomia cerebral sobre
el sistema de circunvoluciones primardiales “del cerebro
humano” aparece junto a la profunda observacién su genial
mirada anatémica, vislumbrando la abundancia de varieda-



des anatémicas en el tipo habitual. Wernicke es el primero
en reconocer tres surcos principales, los surcos occipital
anterior y posterior y el surco frontomarginal, en su caracte-
ristica posicién entre la confusién de variedades y surcos
accesorios, firme a través de la doctrina esquematica de los
surcos primordiales.

Su trabajo principal en el territorio anatémico es sin embar-
go, el seguimiento microscépico del trayecto de los fasciculos.
Fue el primero que sistematizo, en una serie completa de cor-
tes, el curso de las fibras del cerebro humano en lenguaje claro
y de la mano de una serie sistematica de figuras representati-
vas. El primer tomo de su manual “Las enfermedades cerebra-
les” (1881), gue contiene los fundamentos anatémicos, fue por
largo tiempo la base para todas la investigaciones sobre el
curso de las fibras del cerebro humano. Las descripciones de
Meynert fueron todos geniales hallazgos, pero cortos y oscuros.
Wernicke fue el primero en abrir de par en par el portal de la
anatomia cerebral.

Su propio mérito no esta precisamente en la investigacion
de vias aisladas y en la descripcién de regiones particulares,
sino sobre todo en una representacion total. Esta representa-
cion total también contiene numerasaos e importantes hallaz-
gos individuales.

Del mismo modo ha contemplado la anatomia cerebral
humana también desde el amplio punto de vista de la anato-
mia comparada y la historia del desarrollo.

Con infatigable interés persigui6 el progreso de sus funda-
mentos cientificos a través de la publicacién del reconocido
atlas de anatomia cerebral, una amplia estela de su seria acti-
vidad anatémica. El trabajo anatémico principal de Wernicke
tiene una anticipacién temporal a su memorable trabajo: el
“Complejo sintomatico de las afasias” (1874), sobre el que vol-
veremos mas adelante, en detalle.

En su manual sobre las enfermedades cerebrales y en
muchos de sus trabajos posteriores regresara siempre al pro-
blema de la afasia.

Wernicke no sélo descubrié la afasia sensarial y su localiza-
cién -y con esto la doctrina localizacionista afiadié un nuevo
ladrillo- sino que el alcance de este descubrimiento es mucho
mas amplio. En un ejemplo libre de dudas sefiala la divisién de
los acontecimientos corticales en etapas: sensacién-percep-
cién-imagen mnésica-asociacion ulterior de las imagenes mné-
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sicas-proyeccion motora. Al trabajo sobre las afasias se une la
patologia cerebral de Wernicke. Ella esta en el arriba menciona-
do manual y contenida en muchos trabajos individuales hasta
en los tiempos mas recientes. Con excelente exactitud,
Wernicke ha sido el primero en coleccionar las mas viejas obser-
vaciones -completadas con las propias- y en llevar una continua
patologia cerebral sistematica, como nunca antes se conocié. El
refinamiento y profundizacién de la semiéticay de las principa-
les realizaciones de la doctrina localizacionista elevan su libro
sobre las precedentes descripciones. Sus trabajos posteriores
tomaron también, con mucho, el primer lugar. Cuando se per-
mitié, entre los muchos méritos de Wernicke en la semiologia
de las enfermedades cerebrales, una especial direccion fuera de
la doctrina de las afasias, merecen nombrarse los trabajos
sobre la semidtica de la hemiplejia: aqui Wernicke tiene contac-
to con los trabajos de la escuela de Charcot, que fomentd y pro-
fundiz6 nuestro conocimiento.

El altimo y maximo nivel en los trabajos de la vida de
Wernicke fue su psiquiatria. En el dltimo afio a menudo mani-
festd su gran interés en la observacion clinica de las psicosis.
Estaba infinitamente feliz que en Halle se le ofreciera una
oportunidad para la observacién clinica de enfermos mentales.
Ya en el afio 1880 habia escrito un tratado sobre el punto de
vista cientifico en |a psiquiatria y vislumbraba el camino de una
psiquiatria cientifica; pensé un bosquejo en contraposicién al
camino errado de la psiquiatria contemporanea. Un largo afio le
llevé su anterior partida, de la Charité y su actividad anatémica
y neuropsicolégica, a la psiquiatria. Un trabajo sobre la concien-
cia dejo reconocer que se ocupaba, fuera de la doctrina de las
afasias, del territorio psicolégico. Después de esto, en una acti-
vidad clinica de vocacién, durante muchos afios, apoyado por
un maravilloso don para la observacion, retine experiencia psi-
quidtrica. Entonces elabora su psiquiatria, la dltima y mas ele-
vada misién de su vida. En el afio 1894 apareciod la Introduccion
psicofisiolégica preparatoria, en 1896 le siguieron los estados
paranoides, en 1900 las psicosis agudas y los estados defectua-
les. En la preparacion de la segunda edicion lo arrebaté la muer-
te. Toda particularidad de la investigacion psiquiatrica de
Wernicke se destaca especialmente por su agudeza en el traba-
jo principal y, sobre todo, por la casi absoluta independencia de
su investigacién. En la anatomia cerebral vincula adn a menu-
do a Meynert, Gudden, Flechsig y otros. En |a patologia cerebral
recurrid a la literatura precedente en extensa medida. En Ia psi-
guiatria encuentra fundamentacién en apenas algunos prede-
cesores. Su manual de psiquiatria esta escrito como si ain no
existiera una ciencia psiquiatrica. Nuevos pensamientos exigen
nuevas palabras. Asi entonces, también ha creado Wernicke
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numerosos y nuevos términos. Muchos verosimilmente seran
pronto olvidados, muchos permaneceran como propiedad de
nuestra ciencia.

Wernicke nunca pretendié para su “Grundiss” la totalidad
de las descripciones. Ensefd la mirada superficial, de modo que
muchos capitulos de la psiquiatria -por ejemplo, etiologia y
terapia- sélo muy de lado pueden ser discutidos. Mas bien llega
Wernicke para reformar o completar la semidtica de la psiguia-
tria. En este aspecto es su Grundiss una fuente inagotable.

En segunda linea quiso conectar los sintomas psicopatolo-
gicos en el sentido de la patologia cerebral, profundizando y
describiendo, apoyandose en la neuroanatomia y la fisiologia
cerebral. Se ha apoyado para esto esencialmente en al esque-
ma de la afasia pero probé su justeza a través de numerosas
hipétesis particulares sobre el amplio circulo del acontecer psi-
quico. Estas hipotesis se pueden probar como inexactas -en
todo caso tienen un precioso valor al fundarse en hechos de
observacidn- pero si se distingue en la descripcion la hipotesis
de lo real. Ahora mismo, un corto examen de la literatura del
Gltimo afo ensefla que justamente muchos pensamientos
hipotéticos de Wernicke han estimulado importantes y exito-
sas investigaciones, por consiguiente han sido heuristicamen-
te fructiferos. Quien busca entidades morbosas en el Manual
de Wernicke se encontrara, en efecto, decepcionado; quien sin
embargo busca la descripcién real y el analisis de los cuadros
morbosos, no encontrara mejor trabajo.

Wernicke no fue sélo un investigador sino también un
maestro. Ha conseguido como pocos atraer alumnos y estimu-
larlos al trabajo cientifico.

Mucha lucha hay en la vida de Wernicke. Permanecer inde-
pendiente no le evité enemistad ni oposicién. Ha sostenido
muchas fieles amistades. Quien pudo aproximarse a él también
tomé carifio por su imagen humana. En una ojeada histérica
retrospectiva estara junto a Griessinger y Meynert como uno de
los fundadores de nuestra ciencia.

SU OBRA

El primer caso de afasia sensorial donde Wernicke pudo
correlacionar los hechos clinicos con la patologia fue la de
Susana Rother; sin embargo, no comienza su monografia sino
con el de Susana Adam:

Susana Adam era una enferma de 59 afios que habia
comenzado bruscamente con un cuadro de afasia sensorial
pera sin perder el conocimienta. Instalado el cuadro se com-
probaba que ella no entendia lo que se le hablabay que en oca-
siones se expresaba correctamente. Psiquicamente fue toma-
da por una confusa mental y transferida a una sala de psiquia-
tria. A la semana presentaba el cuadro siguiente: a) su expre-
sion era inteligente, no habia paresias, b) no entendia nada de
lo gue se le hablaba, c) daba la impresién, a un observador
superficial, de tratarse de una confusién mental, no sélo por-
gue nada entendia sino también porque al hablar espontane-
amente utilizaba palabras falsas o desfiguradas. Sin embargo,
el sentido de algunas frases era razonable. No habia fuga de
ideas. Se comportaba correctamente. Es decir, habia cierta
contradiccién entre el grado de la supuesta confusion y su
comportamiento, d) a veces, bajo motivaciones afectivo-emo-
cionales, pronunciaba frases enteras correctamente, e) los
objetos presentados los nombraba a veces correctamente,
otras fallaba, f) repetia y entonaba cantos que cantaban otros
enfermos, pero sin la letra (este hecho de poder repetir los
sonidos musicales era una prueba de que estas impresiones
musicales deberian tener una localizacién distinta de los fone-
mas g) conocia el uso de todos los objetos, h) existia una ale-
xia completa. Tampoco entendia los ndmeros aungue al
hablar, en ocasiones, podia utilizarlos adecuadamente, i) agra-
fia. La enferma fue mejorando poco a poco quedando, como
residuo final, este Gltimo trastorno.

El caso Susana Rother era el siguiente: se trataba de una
portera de 75 afios con todos los signas de senectud. Apenas
caminaba debido a su gran debilidad general. Psiquiatrica-
mente también habia sido considerada como una confusién
mental. Contestaba mal o incorrectamente a todo lo que se le
preguntaba. Como no cumplia las érdenes, se pensaba que
estaba sorda. Prestaba poca atencién a su alrededor de
acuerdo a la gravedad de su estado. Su lenguaje espontaneo
era considerable de tal forma que no se podia pensar en una
afasia motora. A veces habia desfiguracién de las palabras:
decia en ocasiones correctamente: “yo le agradezco cordial-
mente y en otras “yo le agradezco tardiamente”. Sensibilidad
y motilidad normales. Como veremos era un caso donde, posi-
blemente por la gravedad del estado, Wernicke no pudo pre-
cisar mayores detalles semioldgicos pero su valor reside en
que al fallecer, al poco tiempo, pudo realizar la autopsia
donde consignaba: ateromatosis cerebral y atrofia generali-
zada del cerebro. La rama posteroinferior de la silviana
izquierda ocluida por un trombo; la totalidad de la T1izquier-
da desde su unién posterior con la T2, el origen de la T2 y la



region externa de ella hacia adelante, estaban destruidas y
transformadas en una pasta amarilloblancuzca. La insula y
nucleos de la base indemnes.

La existencia en el estudio de una atrofia generalizada del
cerebro hace pensar a Wernicke en la influencia que pudo tener
en la enferma llegando a la conclusién que “la simple atrofia
que ataca territorios corticales aislados no determina nunca
una decadencia de las funciones de los mismos, no lleva a los
sintomas focales”. En Susana Adam era el foco temporal el
determinante de los sintomas, no la atrofia generalizada del

La linea aal es el aclstico con su terminacion central en el
centro del sonido de las palabras (Klangbild) o al: este centro
es el campo que permite la rememoraciéon exclusivamente
aclstica de las palabras, no su significado, que es una integra-
cion que se establece a posteriori, de mas elevado nivel. La
linea alb es la Iinea de union con el centro motor de broca vy la
linea bb1, la emergencia motora hacia los ndcleos motores.
Este arco reflejo en su sector alb estaba representado por las
fibras confluyentes en la insula.

En base a este esquema concluyé Wernicke en que la afa-
sia se podria producir por la destruccién o corte de cualquiera de
dichos segmentos. Asi:
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cerebro. Tenia razén en su caso aunque, el correr de los afos y
la aparicion de los trabajos de A. Pick demostrarian que las
atrofias circunscriptas del cerebro cuando lesionan el l6bulo
temporal determinan graves trastornos afasicos.

Hoy a la distancia puede pensarse que la atrofia generaliza-
da de su enferma no era otra cosa que una atrofia fisiol6gica
por la senectud.

Las conclusiones tedricas que extrajo Wernicke de estos
casos, las graficé en su esquema:

al

b1

1- Sise lesiona la via aal, o sea la via acustica central, tendre-
mos s6lo sordera si se trata de un adulto, en cambio sordo-
mudez si se trata de un nifio. Al respecto critica las ideas de
filésofos y lingliistas para quienes el momento mas impor-
tante en el desarrollo del lenguaje es la formulacién del
concepto. “Es todo al revés”, dice: “La principal tarea del
nifio que aprende a hablar es la repeticién de la palabra
oida; a esta palabra la asocia con un concepto cuando ya
hace tiempo que estd en posesian de la palabra”. La pala-
bra es la repeticion del Klangbild.

2- Si el sitio de la lesién ocurre en al, se destruye el mismo
centro del Klangbild. Esta es la verdadera afasia sensorial,
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la gue llevaria su nombre. Para explicar por qué no se
entienden las palabras a pesar de que se las oye suponia
Wernicke que el acustico se expandia a su llegada a la cor-
teza y que la parte central, la que contendria el sonido de
las palabras (Wortklange), se lesionaba, no asi la parte
periférica que llevaria los ruidos y tonos musicales. En esta
idea esta el germen de la sistematizacion del centro acus-
tico que efectuaria mas tarde uno de los alumnos mas
sobresalientes de Wernicke: K. Kleist.

Agrega luego Wernicke algo muy importante: “Si el sitio a7,
0 sea, la circunvolucion T1 esta lesionada, se pierden todos
los recuerdos de los sonidos de las palabras que nominan
los objetos pero no el concepto que todavia puede conser-
varse en toda su claridad, pues el recuerdo sonoro de los
nombres es para el concepto muy secundario mientras que
son decisivos los engramas visuales y tactiles. Las altera-
ciones que atacan los conceptos no pertenecen a las altera-
ciones del lenguaje sino a aquellas del concepto o de la
inteligencia” A nadie debe escapar la trascendencia de
estas frases: el mundo del lenguaje y del pensamiento
estan claramente separados, por lo menos en su organi-
zacion inicial.

Considera el autor aleman que los trastornos del habla de
sus enfermos se debian en gran parte a una falta de la
regulacién que su centro ejercia sobre el sector motor;
regulacién que era inconsciente pero permanente, posibili-
tando la accién de |a palabra justa y adecuada. El enfermo
tiene virtualmente la posibilidad de designar correctamen-
te los objetos o los hechos saobre todo aguellos envueltos
en su mundo afectivo. A una determinada palabra se la
usara bien o mal seglin las ocasiones y sin regla fija, no hay
un determinado vocabulario de palabras que use adecua-
damente y otro que use mal. El uso falso o correcto de las
palabras permanece inconsciente para el enfermo (no
puede autocorregirse como hace cualquier persona normal
al cometer un error).

Luego afiade otra idea importante: “Segln la intensidad y Ia
extensién del proceso patolégico que ha lesionado la T1 seran
mas 0 menos pronunciados los sintomas”. Prosigue mas
adelante “en las formas mas severas, en las cuales no sola-
mente se lesiona el Klangbild sino también se pierden las
conjunciones necesarias para las frases, el diagndstico debe-
ra basarse en dos hechos: en la rigueza de las palabras pro-
nunciadas y en la falta de entendimiento de lo oido”. Esta
“riqueza de las palabras pronunciadas” es una clara referen-

cia a la caracteristica logorrea del afasico sensorial y “la pér-
dida de las conjunciones” un ingrediente infaltable de lo que
mas tarde se designaria “jergonafasia” y “agramatismo”.
Ambos términas no son utilizados por Wernicke.

La “pérdida de las conjunciones” es |a primera referencia de
la que tengamos noticias de lo que Pick mas tarde llamaria
agramatismo, y Kleist, sordera oracional. “Que tales casos
de riqueza de palabras y falla de conjunciones gramaticales
no se hayan publicado hasta ahora o que no se hayan
observado depende de que, ademas de ser raras, han sido
tomados por confusiones mentales”.

Es evidente que el sabio aleman supo distinguir los casos
graves con extensas lesiones patolégicas de los casos
leves. En estos ultimos se observa lo siguiente:

a) Las lesiones parciales del centro sensorial del lenguaje
pueden coexistir con un vocabulario que se exprese
correctamente o que al escucharselo sea adecuada-
mente interpretado sobre todo si las preguntas son de
tono afectivo. Se necesita mucha paciencia y trabajo
para certificar esta particular forma de afasia. Un voca-
bulario practicamente importante es clasico de ella.

b) No hay huellas de hemiplejia 0 hemiparesia.

€) Existe agrafia. Se debe a que el movimiento de escribir
se aprende siempre bajo |a direccién o conduccién de lo
fonémico. No hay una unién directa entre el centro de
los conceptos y el de la escritura.

d) Otra cosa sucedia con la capacidad de entender lo
escrito o lo impreso. Segln el grado de cultura sera la
mayor o menor dependencia del Klangbild: La persona
inculta sélo lee cuando oye lo escrito, el hombre culto
entiende el sentido de lo escrito sin que necesite la
transformacién consciente del texto en palabras. El
inculto presentara el sintoma de la alexia dentro de la
afasia. El culto comprendera lo escrito; al leer en voz
alta serd tan afasico como en el lenguaje espontaneo.

Modernamente Kleist denomina a la afasia cortical de
Wernicke con el nombre de sordera verbal o sordera fonoverbal
donde lo que fracasa fundamentalmente es la unién de los
fonemas, no el fonema en si mismo; la unién de los fonemas es
lo que constituye las palabras (por eso en sus casos el enfermo
podia entender las palabras monosilabicas no asi las bi o trisi-



labicas). La forma de afasia donde fracasa el entendimiento de
los fonemas es la sordera verbal pura llamada también afasia
sensorial subcortical. En esta forma se trata de la afasia senso-
rial mas elemental y donde mejor esta conservado el lenguaje
interno.

Kleist pudo aclarar, estudiando los casos leves de
afasia cortical, que en el Wernicke verdadero lo que esta altera-
do es la unién de los fonemas, no el fonema mismo.

3- Siselesiona el sector al-b, es decir, |a via que asocia el centro
sensorial con el motor, se obtendra un particular tipo de afa-
sia gue Wernicke designé con el nombre de afasia de conduc-
cién. El enfermo entenderia todo en completa oposicién al
caso anterior. Ademas, puede hablar también pero la eleccion
de la palabra justa estaria alterada igualmente. Aungque el
Klangbild esté intacto, por la interrupcién de la via alb “su

La evolucion posterior a Wernicke. La obra de su escuela
(Lichtheim, Liepmann, Lissauer, Kleist)

A) La afasia sensorial subcortical

Segln refiere el mismo Wernicke fueron Kahler y Pick y
luego Lichtheim, los que confirmaron su descubrimiento
de la afasia sensorial. En sus trabajos posteriores insinud
en varias oportunidades “que en el rico complejo sintoma-
tico de las afasias deben existir otros cuadros clinicos
estrechamente relacionados”. Lichtheim fue el primero en
reconocer esta logica y extraer los correspondientes resul-
tados. Debe ser posible en casos raros que un foco destru-
ya en la sustancia blanca subcortical, solamente las fibras
de proyeccién de ambos centros (motor y sensorial) mien-
tras que el mismo centro quede intacto. Si en estos casos
sucediese también que se conservara la unién de ambos
centros, tendriamos un nuevo tipo clinico el cual manten-
dria un gran parecido con los otros descriptos anterior-
mente en el sentido de que estaria presente el sintoma
fundamental de ellos: la pérdida del reconocimiento sono-
ro de las palabras con la caracteristica singular de perma-
necer incélume el concepto de las palabras.

Desde el punto de vista anatémico estas farmas clinicas
fueron bautizadas con la denominacién de afasia motora
subcortical (si ocurriese en el sector motor) o afasia senso-
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fuerte influjo para la eleccién justa de la representacién moto-
ra no puede arrojarse en el platillo de Ia balanza o lo lleva a
cabo sélo en un grado poco intenso”. La forma mas practica de
poner esto de manifiesto es hacer repetir palabras al pacien-
te: a pesar de entenderlas fracasara en mayor o menor grado
en el intento y de ahi que los alemanes denominen a esta
forma de afasia con el nombre de afasia de repeticién.

Decia Wernicke gue en esta afasia el enfermo podia utilizar
una correccion inconsciente en una verdadera consciente.
Es decir, el paciente al repetir mal la palabra propuesta
escucha su error puesto que el centro del sonido de las pala-
bras esta intacto; al notar el error suele irritarse pero si es
un hombre dotado de voluntad y poder de atencién puede
ejercitarse hablando para si mismo antes de pronunciar las
palabras requeridas y aprender asi a corregirse.

rial subcortical (si ocurre en el sector sensorial).
Clinicamente consideradas son la afasia motora pura y la
sordera verbal pura. La dltima, la sensorial, mucho mas
rara. Nos detendremos un poco en esta afasia sensorial
subcortical por su valor conceptual.

Fundamentalmente se trata de enfermos que no com-
prenden los sonidos de vocales ni consonantes y, por con-
siguiente, el lenguaje, pero que conservan los engramas
mnémicos de éste por lo que pueden hablar espontanea-
mente con correccién como también leer y escribir. Como
no entienden lo que se les habla esta claro que no pueden
repetir lo que se les dice ni escribir al dictado. Para decirlo
esquematicamente: conservan su lenguaje interno pero no
pueden ponerse en contacto “hablado” con el exterior.
Podriamos decir que semejan en cierto sentido a los sor-
dos. “En cierto sentido” decimos porgue puede demostrar-
se que los pacientes oyen ruidos y tonos. En realidad es
una sordera exclusiva para los fonemas.

Los clasicos pensaron siempre que se trataba de una
lesién subcortical, de una especie de “sacabocado” situado
bajo las circunvoluciones transversas y de la1° y 2° tempo-
rales. Kleist tenia de esta afasia las siguientes ideas: 1- la
consideraba la forma mas elemental de las afasias senso-
riales.2- fracasaba en ella el entendimiento o comprension
de los fonemas (vocales y consonantes), es decir, de los
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B)

sonidos lingtiisticos elementales (fonemas), 3-considera-
ba que Ia lesién podia ser cortical o subcortical. Si era cor-
tical se trataba de una lesion bilateral de las circunvolucio-
nes transversas, en el sector mas caudal y lateral de ellas,
el cual seria la zona mas vinculada al lenguaje. Si la lesion
es subcortical estaria colocada debajo de la circunvolucion
transversa izquierda interrumpiendo la radiacion acustica
izquierda como las fibras del calloso que traen los impul-
sos fonémicos del hemisferio derecho. Esto determina que
el area vocal de la C. tansversa izquierda no pueda ser exci-
tada ni directa ni indirectamente via del hemisferio dere-
cho. El hemisferio izquierdo es preponderantemente para
el entendimiento y analisis de las percepciones vocales o,
para usar las palabras de Kleist: “La organizacién cortical
para la comprensién y distincién de las impresiones foné-
micas, en la mayoria de las personas, esta mejor desarro-
llada en las circunvoluciones transversas izquierdas que
derechas”.

En Resumen:

Para Kleist el lenguaje estaba compuesto de: 1- fonemas
(sonidos vocales o consonantes) 2- palabras (secuencia de
fonemas) 3- nombres (palabras con un significado concre-
to) 4- sentencias (ordenada serie de palabras). La lesion de
cada uno de estos sectores generara una clase diferente
de afasia: |a lesién del centro fonémico conducira a la afa-
sia fonémica que es la afasia sensorial subcortical o sorde-
ra vocal pura, la lesién del sector de las palabras a la afasia
o0 sordera para las palabras que es la verdadera afasia de
Wernicke, la lesién donde se atesora el significado de las
palabras determinara la afasia nominal, la destruccién del
centro para las sentencias conducira a la afasia o sordera
para las sentencias pero no es otra cosa que el paragrama-
tismo. Todo esto no quiere decir que no hayan casos mix-
tos.

La afasia sensorial transcortical

Si el centro de los conceptos queda aislado del centro sen-
sorial tendremos un tipo muy especial de afasia sensorial
gue también puso de manifiesto Lichtheim y que aceptara
Wernicke. El portador de esta afasia percibiria claramente
las palabras y podria repetirlas fielmente pero no las
entenderia, que es como si las repitiera maquinalmente
(cosa gue no puede hacer el afasico subcortical ni el corti-
cal de Wernicke). En el afasico transcortical esta conserva-
da la percepcién fonémica e interfonémica (las palabras)

pero cuando a estas palabras debe revestirlas de un con-
cepto, 0 sea “comprenderlas”; ahi es cuando fracasa.

Se la denomina afasia sensorial transcortical o de
Lichtheim y también afasia nominal o sordera nominal,
siendo estas dos ultimas denominaciones usadas por
Kleist. También sordera para el sentido de las palabras o
sordera nominal.

Ellenguaje espontaneo en estos enfermos es siempre difi-
cultoso y parafasico. Las frases, que se repiten maguinal-
mente o que se leen en voz alta, no se comprenden por el
enfermo. Lo mismo pasa al escribir. Espontaneamente
escriben paragraficamente, pueden hacer correctamente
el dictado pero sin entenderlo (es comun la ecolalia).

Hay diferencia entre diferentes autores en relacién a los
términos de afasia nominal y afasia amnésica. Para
Lichtheim la afasia nominal o transcortical implicaba com-
prension y ese es el sentido que le da la escuela de
Wernicke y Kleist. La afasia amnésica es el olvido de una
palabra cuyo sentido se comprende bien. De ahi que para
Kleist sea mas correcto el uso del término “sordera nomi-
nal” que el de “sordera para el sentido de las palabras”.

No deja de reconocer Kleist que en los casos de afasia
nominal |as alteraciones del entendimiento pueden no ser
muy marcadas y gue, en cambio, en ocasiones, pueden
predominar los fenémenos de amnesia para las palabrasy
las parafasias; esto es lo que hace confundir la afasia
nominal con la amnésica. Para Kleist la afasia amnésica no
es mas que una forma incompleta o en vias de retroceso
de la afasia nominal.

Para Moyano el primer indicio de la desorganizacion del
lenguaje sensarial seria la afasia amnésica. Lo trataremos
mas adelante.

El hecho de que Kleist acepte que en las formas incomple-
tas de afasia nominal surja en primer plano la afasia
amnésica esta indicando la verdad que asistia a Moyano,
quien lleg6 -sin conocer mucho los trabajos de Kleist y a
guien no nombra- practicamente a su misma conclusion: la
desorganizacion del lenguaje comienza por la parte poste-
rior de T2 y T3. Es de entenderse que focos en esta zona
pueden extenderse hasta T1con lo que se agregarian alte-
raciones de la percepcion sonora de las palabras con las
consiguientes parafasias literales.
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El hecho de que estos focos estén muy cerca de las circun-
voluciones occipitales explica otros hechos: muchas veces
se advierte que al querer nombrar un objeto que se ve, se
obtiene ayuda tocandolo u oliéndolo. Esto lo explica Kleist
aceptando que estos focos “debilitan” las representacio-
nes épticas y disminuyen la fuerza nominativa de las pala-
bras. Es como si los impulsos dpticos no “ayudasen” al len-
guaje.

Con este concepto Kleist explica su psicopatologia del pen-
samiento, explica el pensamiento colateral o paralégico: la
lesion que llevaria a este trastorno del pensar radicaria en
la parte anterior de 02 y 03 y se trataria también de una
debilidad organica de Ias representaciones opticas: el len-
guaje y, mas aun, el pensamiento, se “nutren” del mundo
optico.

La sordera oracional o sintactica. El paragramatismo y
agramatismo temporales.

Fue un contemporaneo de Wernicke, A. Pick (1851-1924) el
gue se encargaria de profundizar en el tema resumiendo
todos sus trabajos y conclusiones en su libro “El agrama-
tismo en las alteraciones del lenguaje. Estudios sabre los
fundamentos psicolégicos de las afasias”.

El paragramatismo se traduce por una mala colocacion de
las distintas partes de la oracion, equivocaciones en el uso
de giros, confusiones de giros y entremezclamientos de
ellos, fracaso en las puntuaciones y pausas, mal uso de
partes especificas de la oracién como adverbios, conjuncio-
nes, preposiciones, etc. Los neologismos son verdaderas
transiciones hacia las parafasias de las que son dificiles de
diferenciar.

En el agramatismo amnésico existe una omisién de pala-
bras que se refieren a hechos cancretos subjetivos o bien
supresion de articulos, adjetivos, adverbios, conjunciones,
etc., lo que lleva a un lenguaje telegrafico caracteristico.
Kleist siempre habla de agramatismo amnésico porgue
evidentemente el agramatismo temporal es la omisién de
palabras.

Tanto el agramatismo amnésico como el paragramatismo
son expresiones del polo motor del mundo sintactico
mientras que el entendimiento de las frases corresponde
al sector receptor o sensorial. Para Kleist la comprensién
sintactica ocurre en ambos hemisferios que funcionan en

D)
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este sentido muy coordinadamente. La lesién del hemisfe-
rio izquierdo (parte posterior de T1) conduce a que el
hemisferio derecho tome rapidamente el comando lo que
determina que el entendimiento oracional mejore rapida-
mente; en cambio, el paragramatismo permanece mas
tiempo porque necesita imperiosamente la dupla tempo-
rofrontal izquierda que esta interrumpida y que no permi-
te el paso de los impulsos del hemisferio derecho. Es decir,
sucede el mismo fenémeno que para la afasia de repeti-
cion y para la parafasia pura: el hemisferio derecho permi-
te la comprension pero el izquierdo impide |a fase efectora
motora.

La afasia de repeticion o afasia de conduccion

Una de las conclusiones tedricas mas brillantes de
Wernicke en base a su esquema afasiol6gico fue admitir
que la lesion de las fibras de asociacion que unian ambos
centros del lenguaje determinaria un particular tipo de
afasia al que Ilam¢ afasia de conduccién donde se con-
serva la comprension del lenguaje con una gran falla en
la repeticion.

En base a dos casos (Liepmann-Pappenheim y Spratt)
Kleist sentencia en 1928: “Las explicaciones anteriores
ofrecidas para la afasia de repeticién como trastorno de
conduccién entre los centros del lenguaje sensarial y motor
del hemisferio izquierdo debido a focos insulares y parieta-
les (fasciculo arcuato) han quedado invalidadas lo mismo
gue la interpretacion de la afasia de repeticion como afa-
sia central atribuible a una lesién de un area Unica para el
lenguaje”. Y concluye afirmando que la afasia de repeticion
es provocada por lesiones parciales de las circunvoluciones
transversas.

Pero esta misma lesién en Ias circunvoluciones transver-
sas puede producir una afasia fonémica o sordera verbal
pura. De ahi se desprende que deben existir estrechas rela-
ciones entre ambas y a esa conclusion llegd Kleist: en los
portadores de una afasia de repeticién casi siempre se
comprueban alteraciones de la comprension del lenguaje
gue recaen sobre todo en el sector fonémico y lo mismo
puede observarse en |a repeticion, donde falla mas la repe-
ticion fonémica que la repeticién verbal.

Para poder interpretar cémo un foco subcortical, bajo Ias cir-
cunvoluciones transversas, puede generar una persistencia
de la comprensién y una falla en la repeticién, Kleist se aco-
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pla a la hipotesis de Liepmann-Pappenheim segun Ia cual el
entendimiento fonémico puede ser bilateral mientras el
mundo efector del lenguaje tiene una marcada unilaterali-
dad izquierda. El foco subcortical no impide la comprension

La afasia amnésica

Poco menciona Wenicke a esta particular forma clinica de
las afasias que puso sobre el tapete el neurélogo francés Pitres,
en el afio 1898.

Para Kleist es una afasia nominal incompleta o en regre-
sién. Faltan trastornos del entendimiento nominal y faltan las
parafasias. El paciente entiende el lenguaje y al preguntarsele
gqué es una manzana, por ejemplo, puede contestar: “para
comer o una fruta”, lo gue revela que entiende lo que se le pre-
gunta y comprende lo que tiene adelante. Fracasa en la elec-
cion de la palabra justa, adecuada; basta con pronunciar la sila-
bainicial de ella para que el paciente la recuerde y la pronuncie.

Kleist considera que no es nada mas que la impresion del
trastorno motor o efector de la afasia nominal, es decir, que no
es un verdadero fracaso en el recuerdo de las palabras sino del
recuerdo motor de las palabras algo que lo asemeja al afasico
de Broca. La diferencia estriba en que en el Broca son los cen-

En el afio 1932 Maoyano sefialaba, en la segunda parte de su
tesis de doctorado, a la afasia amnésica como el sintoma prin-
cipal que permitia hacer el diagnéstico en vida de la atrofia
temporal de Pick. En esa época el diagnéstico en vida de esta
afeccion se tenia por imposible o lleno de incertidumbre. El Pick
se consideraba hallazgo de autopsia.

Probablemente en aquellos afios se hayan hecho los prime-
ros diagnosticaos del Pick temporal en vida. Ademas, y esto es
seguro, quedo establecido para siempre el significado clinico de
la afasia amnésica.

Los diagnésticos clinicos hallaban entonces una comproba-
cién anatémica en la ciencia del Prof. Chr. Jacab, que dirigia el
Laboratorio de Anatomia Patolégica del Hospital.

del lenguaje gue es tomada por el hemisferio derecho, pero
siimpide el pasaje de las 6rdenes motoras para la F3 izquier-
da con lo que fracasa la repeticién. Esta explicacién, gue per-
tenece a Liepmann-Pappenheim, Ia hace suya Kleist.

tros motores praxicos los que fracasa, en cambio, en el afasico
amnésico son los impulsos motores en su nacimiento en el sec-
tor sensorial los que se alteran. Esto pone sobre el tapete un
problema neurobiolégico de dificil dilucidacién: ¢cuando vy
dénde un impulso sensorial se transforma en motor? Segln
Kleist la angustia e inquietud que se refleja en el rostro de un
afasico amnésico que no encuentra la palabra seria la traduc-
cién de su dificultad para hallar los engramas motores adecua-
dos para esa palabra y no de la dificultad para recordarla, para
traerla a la mente. La lesién que la provocaria residiria, lo
mismo que la afasia nominal, en la parte posterior de T2 y
T3, salvo que serian de menor intensidad. Este tema lo reto-
maremos mas adelante.

Seglin Moyano el déficit observable es una falla en el
recuerdo, no en la efectorizacién de la palabra, pero coincide
con la localizacién de Kleist, lo mismo que T. Luers: la afasia
amnésica es el comienzo del sindrome de Wernicke, el primer
sintoma de la desintegracién del lenguaje. Se trata en detalle a
continuacion.

La tesis trata sobre la desintegracion del lenguaje provoca-
da por la atrofia temporal. Se hace una resefia sobre los sinto-
mas de las atrofias frontales y parietales y se presentan 6
casos clinicos gue representan el diagnéstico en vida de esta
enfermedad, por primera vez.

En este trabajo sélo se mencionaran los sintomas tempo-
rales y |a relacién con los trastornos del lenguaje.

Antes algunas nociones generales. La atrofia de Pick -pro-
ceso degenerativo, de caracter abiotréfico, de aparicion tardia-
afecta de manera simétrica determinadas regiones del cerebro,
las destruye lentamente, siendo la localizacién mas frecuente
la temporal, le siguen la frontal y |a parietal, es rara la occipital;
se observan a menudo formas combinadas témporofrontales o



témporoparietales. Las regiones afectadas son las gue tienen
funciones de organizacién mas compleja.

No ataca, por ejemplo, las circunvoluciones rolandicas; no
altera directamente la motilidad o la sensibilidad pero destru-
ye los centros vecinos que elaboran complejos motores o sen-
soriales (gnosias, praxias)

No altera el centro acustico de la circunvolucion de Heschl,
pero destruye los centros vecinos del reservorio de las palabras
y, a los labios de la cisura calcarina, término de la via 6ptica,
prefiere la cara externa occipital que actta en funciones com-
plejas relacionadas con la vista.

Las regiones que elige no dependen como en los reblande-
cimientos de un riego vascular, ni las toma a ciegas, como el
traumatismo. No infiltra ni comprime, como las neoplasias, la
vecindad. No interrumpe los sistemas de fibras, de proyeccién
o0 de asociacion, de la sustancia blanca subyacente.

A veces la atrofia aparece como superpuesta a un campo
citoarquitecténico; por ejemplo, en un caso parietal, la atrofia
destruye toda la parietal superior y se vuelca sobre la cara
media del hemisferio en donde destruye tnicamente la precu-
fia, region que pertenece al mismo campo tecténico que la
parietal superior.

Una relacion con los campos de mielinizacién de Fleschsig
puede sostenerse. También se han mencionado las relaciones
de la atrofia con la antigliedad filogenética de las zonas ataca-
das. Caducarian los territorios corticales de aparicion mas
reciente, propios de la especie humana.

Todo hace pensar gue la atrofia de Pick es una afeccién sis-
tematica que radica y destruye, de manera selectiva, agrupa-
ciones neuronales que sirven a una funcion.

La afasia amnésica es la manifestacion inicial de los tras-
tornos del lenguaje en el Pick temporal y consiste en el olvido
de los nombres de las cosas. El paciente tiene clara conciencia
de su trastorno y conserva la aptitud de reconocer, inmediata-
mente, cuando se le dice el nombre que trata de evocar.

Si son objetos, busca de enmendar el olvido diciendo para
qué sirven; con gestos y ademanes explica cémo se usan. Por
ejemplo, las enfermas dicen de una cuchara, que es para comer;
de un dedal, que es para bordar, etc. A una enferma se le pregun-
ta el nombre de una horquilla, la toma'y la coloca en su pelo.
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La afasia amnésica domina mucho tiempo, afios, el cuadro
clinico hasta que comienza a borrarse uno de sus caracteres, la
capacidad del enfermo de reconocer el nombre olvidado. Las
palabras empiezan a carecer de sentido, pierden su contenido
simbélico y ya nada significan para el paciente.

Aparecen entonces la parafasia (empleo de una palabra por
otra), y la jergafasia (palabras deformadas).

El lenguaje poco a poco se hace ininteligible: con la jergafa-
sia acaba practicamente la desorganizacién de la funcién, los
Gltimos residuos son la palilalia y la logoclonia, repeticién de
palabras o de sartas silahicas sin sentido.

Finalmente se apaga todo vestigio de lenguaje, es la afa-
sia completa. En el Pick se extingue el lenguaje hablado a
pesar de que los centros motores o de expresién de la 3° de
Broca estan indemnes. La afasia completa a consecuencia de
una destruccién temporal bilateral con integridad de la 3° de
Broca fue sefialada por Mingazzini. El estudio de la atrofia
temporal de Pick corrobora este hecho, el centro de Broca
gueda inutilizado por la destruccién de los centras sensoriales
o de recepcion.

Desde los trabajos de Arnold Pick se ha sefialado, en casas de
atrofia temporal, la existencia de trastornos del lenguaje de
caracter amnésico o sensorial pero no se comprendi6 el significa-
do, como sintoma constante de |a afasia amnésica ni su caracter
transitorio, evolutivo, hacia la afasia sensorial de Wernicke.

Antes que Pitres ya habian observado la afasia amnésica.
Trousseau, Lordat, Piorry, Kussmaul y Bastian, pero fue Pitres
quien describié mejor sus caracteres. Se discutié en un principio
si se trataba de un verdadero trastorno afasico y para no pre-
juzgar sobre su naturaleza se la llamé “amnesia verborum’.

La evidencia clinica llevé a los clasicos de la doctrina del
lenguaje a aceptar la existencia en el cerebro de una regién
destinada a almacenar le memoria de las palabras, el reten-
tum.

En los casos de Pitres, |a afasia amnésica era debida a
lesiones vasculares que asentaban en |a regién parietal. Mills la
observé en tumores de |a region temporal baja y suponia en esa
vecindad un lugar para un “centro nominal”.

Henschen, Wilson, Kleist sostienen que las lesiones que
causan la afasia amnésica afectan la 2° y 3° circunvoluciones
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temporales en su parte posterior. La atrofia temporal de Pick
en este sentido es concluyente, |a vasta destruccién de la cor-
teza temporal hace desaparecer la memaria de las palabras.

La corteza del polo temporal parece ser ajena a esta region.

La atrofia temporal lo primero con lo gue arrasa son los
sustantivos, después los adjetivos, los verbos, etc. Esto no sig-
nifica que existan determinados lugares para el acopio de
diversas partes de la oracién; por ejemplo, es poco probable que
exista una zona para los sustantivos y otra para los adjetivos.
Lo que sucede es que sucumben primero las palabras de signi-
ficaciones precisas, que han necesitado una elaboracién mas
trabajosa y que estan sujetas a mecanismaos neuronales com-
plicados, por lo tanto mas vulnerables.

Con respecto a los sintomas frontales, el I6bulo frontal se
divide en dos partes: |a de la convexidad, el I6bulo prefrontal, y
la de la base, el I6bulo orbitario. En el primero tienen sus fun-
ciones los impulsos; en el segundo, los sentimientos.

Las tres cortezas asociativas mas importantes del cerebro
posterior son las areas 7,19 y 22 de Brodmann que pertenecen,
respectivamente, a las esferas somatoestésica (tactil y cines-
tésica), visual y auditiva.

En el cerebro del mono cercopiteco el area 22, o corteza
auditiva asociativa, esta en intimo contacto con las otras dos
areas asociativas. En cambio, en el cerebro humano el drea 22
se encuentra separada en los territorios asociativos 6ptico-
somatoestésico por la interposicion de tres regiones citoarqui-
tecténicas claramente definidas: son las dreas 37 39 y 40 de
Brodmann que ocupan, respectivamente, la zona posterior del
I6bulo temporal, la parte posterior de |a circunvolucién parietal
inferior y el sector anterior de esta misma circunvolucién.

El area 22 en el hemisferio izquierdo del cerebro de los suje-
tos diestros recibe el nombre de area de Wernicke; este sector
temporal contiene engramas mnésicos verbales que permiten
el reconocimiento de las palabras, o gnosis verbal, cuya impor-
tancia en el origen del lenguaje es obvia. Sin embargo, los
demas procesos gnosicos (aclsticos no verbales, dpticos,
somatoestésicos) también desempefan un papel de elevada
importancia, pues el lenguaje se construye por medio de aso-

En la practica la participacién frontal imprime al cuadro cli-
nico el sello de una demencia profunda. Se perturban las altas
funciones del juicio y de las asociaciones légicas.

El parietal se afecta con frecuencia, las lesiones son mas
intensas en la parietal superior que en la supramarginal. Los
trastornos son de tipo apraxico y de aparicién temprana.
Aparecen en los actos sencillos de la vida cotidiana.

Los ultimos movimientos que quedan son los de llevar
objetos a la boca. Los movimientos de masticacién pueden
desaparecer; perduran los de deglucion. La mimica rudimenta-
ria desaparece con la muerte.

En las formas parietooccipitales se ha observado la
“agnosia visual”. El enfermo no reconoce mas los abjetos por la
vista, pero los nombra inmediatamente por el tacto. Otro tras-
torno caracteristico es la apreciacion de las distancias con tras-
tornos en las nociones espaciales.

ciaciones intersensoriales.

La forma tipica de la atrofia de Pick -que invade regiones
corticales propias del hombre- no afecta la primera circunvolu-
cién temporal donde se sitda el area de Wernicke.

Las areas 37, 39 y 40 estan ubicadas alrededor del area de
Wernicke; por su posicién vecina a este almacén mnésico acls-
tico-verbal tales areas pueden denominarse centros paraverba-
les; son sectores que completan su maduracién mielinica en
altimo término (zonas terminales de Flechsig); ademas, la
atrofia de Pick en su forma tipica los afecta con especial predi-
leccién. Las areas 37,39 y 40 no existen en el cerebro del mono
cercopiteco.

El area 37 constituye el centro paraverbal en el que se esta-
blecen asociaciones auditivo-6pticas o, mas exactamente, ver-
bal-visuales. Dicha area asienta entre el area de Wernicke y la
corteza visual asociativa (area 19), lo gue permite gue por
medio de cortos fasciculos verbales y dpticos lleguen a conver-
ger sobre elementos neuronales comunes. Las lesiones tempo-
rales posteriores que destruyen el area 37 ocasionan un trastor-
no afasico caracteristico: la afasia sensorial nominal (afasia



sensorial transcortical de los clasicos o sordera para el sentido
de las palabras de Kleist); el sintoma fundamental de esta falla
radica en la incapacidad para evocar la imagen de un objeto
ante el sonido verbal correspondiente y también en un defecto
para nombrar los objetos percibidos (afasia amnésica). Kleist
ha expresado: “al servicio de la funcién nominal de las palabras
funciona un aparato cortical especial localizado en la porcién
posterior de la circunvolucion segunda y tercera del I6bulo tem-
poral, el que coincide con el area 37 de Brodmann”. Recordar
gue para Kleist la afasia amnésica no es mas que una forma
incompleta o en vias de retroceso de la afasia nominal y que la
lesién, en ambas, radicaria en el mismo sector cerebral pero
serian de diferente intensidad.

Estudiando las correlaciones anatomaclinicas de la afasia
sensorial nominal en la atrofia de Pick, Moyano llegé a concluir
que el “naming centre” esta alojado en la regién temporal pos-
terior. “El clasico reducto temporal del lenguaje, limitado al ter-
cio posterior de la 1° temporal, es mucho mas amplio y com-
prende por lo menos a los dos tercios posteriores de la cara
externa del I6bulo”. Penfield y Rasmussen han observado
manifestaciones de caracter afasico como consecuencia de la
estimulacién de una regién temporal posterior en el hemisferio
dominante, cuyo limite anterior ubican aproximadamente a
siete centimetros del polo temporal; estos investigadores
comentan gue durante la estimulacién de dicha zona el pacien-
te es incapaz de recordar el nombre de los objetos que se le
muestran. De acuerdo con lo que puede observarse en el dibu-
jo gue presentan Rasmussen y Penfield, la zona en cuestién
coincide con el area 37 de Brodmann.

Casi todos los autores sefialan que el cerebro posterior del
hombre se diferencia del cerebro posterior de los monos por la
presencia de los campos citoarquitecténicos 39 y 40 en la cir-
cunvolucién parietal inferior, pero es muy escasa la atencién
gue se le dedica al sector temporal péstero-inferior o area 37;
volvemos a insistir que éste Gltimo se mieliniza tardiamente,
gue es propio del hombre y que |a atrofia de Pick lo afecta de
modo preferencial.

En base a lo expresado podemos concluir diciendo que el
area 37 es el centro paraverbal nominal.

En este centro se origina uno de los componentes ventra-
les del fasciculo Arcuato, que atraviesa sustancia blanca parie-
tal inferior y termina en la 3° circunvolucién frontal; esta cone-
xién temporo-frontal (via C) posibilita la accion de nombrar los
objetos percibidos.
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La destruccién de la via C en forma aislada seria responsa-
ble del hipotético cuadro de la afasia amnésica pura por lesion
subcortical; algo semejante a lo que ocurre en las formas
incompletas o en recuperacién de la afasia sensorial nominal
por lesion del area 37 izquierda.

El area 37 sélo participa en la fase nominal del reconoci-
miento dptico; en la lesion de este sector cortical también apa-
recen dificultades para encontrar los nombres de los objetos
explorados por la palpacién. Se adjunta el mapa de Brodmann
donde puede verse el area 37.
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Bajo la influencia de Benedict Morel y Wilhelm Griesinger
(1817-1868) la psiquiatria comienza a estar orientada mas clini-
camente y se desarrolla una postura mas cientifica y cerebro-
organica, tomada de la medicina interna. Por ejemplo, desorde-
nes mentales y del humor podrian ser consecuencia de altera-
ciones psiquicas o fisicas mediadas por problemas psicolégicos.
Al mismo tiempo, estudios sobre la organizacién del cerebro
avanzaban considerablemente.

Las primeras ideas sobre la localizacién cerebral de los pro-
cesos psicolégicos datan de Herophilus de Chalcedon (fin del
siglo cuarto A.C.), Erasistratos de Keos (310-250 A.C.) y Galeno
(129 0 130-199 D.C.). Le siguieron Avicenna (980-1063 D.C),
Berthold Von Blumenestrost (1937) y otros, desarrollando la
teoria ventricular cerebral, con la cual se explicaba que las fun-
ciones psicolégicas estarian localizadas secuencialmente en las
“cerebri concavitates”.

Thomas Willis (1622-1675) distinguid entre sustancia gris, en
la que “el espiritu” se originaba, y sustancia blanca, en la gue se
diseminaba. Marc Dax (1771-1873) report6 que la injuria de la cor-
tezaizquierda se asociaba a la pérdida de |a habilidad para pensar.

Franz Josep Gall (1758-1828) creia que el cerebro estaba
compuesto de 27 érganos diferentes, la mayoria localizados en
la corteza cerebral, cada uno de ellos responsable de una fun-
cion psiguica.

Pese a estos desarrollos, en 1874 predominaba en el mundo
cientifico la vieja idea -que Flourens habia renovado y propug-
nado experimentalmente a mediados del siglo XIX- de la inex-
citabilidad del manto cortical y de la imposibilidad de localizar
funciones en él.

El descubrimiento anatomoclinico de Broca (1824-1880)
sobre el sector motor del lenguaje en el pie de la 3° circunvolu-
cién frontal izquierda habia causado sensacién pero no la sufi-
ciente como para modificar el rumbo de los conocimientos.
Hasta ese momento el Gnico que se habia animado a postular
una teoria localizacionista habia sido el médico francés Jean
Beaptiste Bouillaud (1796-1881) continuador de las ideas de
Gall. Bouillaud demostré que la pérdida de la palabra estaba
relacionada a una lesién de los lébulos anteriores del cerebro. A
partir de alli todos comenzaron a buscar localizaciones en el
I6bulo frontal; era el tema de discusién en los congresos de la
época, entre ellos el congreso realizado en la sociedad antropo-
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|6gica de Paris, el 21 de Febrero de 1861. En dicha reunién discu-
tian Gratiolet (1839-1857), quien era un antilocalizacionista, con
Auburtin, localizacionista. Pierre Gratiolet postulaba que las
funciones del cerebro eran resultado de la unién de sus partes
y gue era impensable que un sector especifico pudiera tener
una funcién especifica, menos adn el lenguaje que es una fun-
cion compleja. Auburtin, yerno de Bouilliaud, demostraba con
pruebas precisas, que una lesion en el I6bulo frontal izquierdo
era suficiente para producir |a pérdida del lenguaje articulado.
Broca no participaba de estas discusiones y tuvo la suerte de
tener un paciente, el Sr. Leborgne (conocido como tan-tan),
cuyo seudonimo se referia a lo Unico que repetia.

Cuando el paciente de Broca muri¢, invité a Auburtin a que
participara de la autopsia y ese mismo afio (1861) Broca presento
su caso dando a luz la afasia motora o afasia de Broca. Ese fue el
afio de oro del localizacionismo y era |a primera vez que se demos-
traba con solidez una prueba anatomo-clinica. Lo que se demostrd
fue la lesién de la parte posterior de la 3° circunvolucién frontal,
aunque Leborgne también tenia lesionada parte de la 2° frontal.

Recién al aparecer el trabajo excepcional de Teodoro
Meynert, en 1867-68, sobre la estructura de la corteza cerebral y
sus variaciones regionales, con un corolario anatomopatolégico,
comenzo a invertirse la marea. Meynert puso de manifiesto la
diferencia histolégica entre la corteza frontal y la occipital, la
caracteristica presencia del antemuro en la corteza de |a fosa sil-
viana y las particularidades del Asta de Ammon con su capa de
células piramidales. Todo ello obligaba a pensar que una diferen-
cia funcional debia carresponder a tal diferencia histolégica.

Al publicarse en 1870 el trabajo de Fritsch y Hitzig, sobre la
excitabilidad eléctrica de la corteza frontal posterior del perro,
ya fue mas dificil oponerse a la idea localizacionista.

Los estudios clinicos de H. Jackson, como los experimentos
de D. Ferrier (1873 y siguientes) efectuados en toda clase de ani-
males, confirmarian los atisbos conceptuales de Fritsch y Hitzig.

El paso siguiente lo dio Karl Wernicke en 1876, con su tra-
bajo -hoy considerado clasico- sobre el complejo sintomatico de
la afasia, que expusimos en este trabajo con el fin de rescatar
la importancia historica de este autor.

Basandose en este descubrimiento y en el trabajo de Broca,
Fritsch y Hitzig, Wernicke formulé una teoria sobre el lenguaje



gue intentaba reconciliar y extender las teorias de la funcién
cerebral predominantes en su tiempo. Los frendlogos argiiian
gue la corteza era un mosaico de areas funcionalmente especifi-
cas, mientras la escuela del campo global sostenia que las fun-
ciones cerebrales estaban distribuidas homogéneamente por Ia
corteza cerebral. Wernicke propuso que sélo las funciones men-
tales mas basicas, aquellas relacionadas con actividades percep-
tivas o motoras simples, estan localizadas en una Gnica area de
la corteza. Sostenia que las funciones mas complejas resultan de
la interconexién de varios lugares funcionales. Ya al hablar de una
afasia de conduccién reconocia gue lo que se alteraba era el fas-
ciculo que conectaba a los centros sensitivo y motor del lenguaje
mientras ambos centros permanecian intactos.

Inspirada por Wernicke surgié en Alemania una nueva
escuela localizacionista dirigida por el anatomista Korbinian
Brodmann. Esta escuela trataba de diferenciar distintas areas
funcionales en la corteza basandose en la estructura de las
células y en la disposicién caracteristica de estas células en
capa. Empleando este método citoarquitecténico, Brodmann
distingui6é 52 areas anatémicas y funcionalmente diferenciadas
en la corteza cerebral humana.

Ya mucho mas actual es el trabajo de Wilder Penfield (finales
de los 50) y mas recientemente el de G. Qjemann, quienes
emplearon pequefios electrodos para estimular la corteza de
pacientes durante la cirugia de epilepsia, con anestesia local,
buscando zonas con diferentes funciones, entre ellas el lenguaje.

BIBLIOGRAFIA

Carl Wernicke. En el centenario de su fallecimiento (1848-1905):
Acta psiguiat Psicol. Am lat. 2006,52(2): 136-141 (Notas).

La Afasia Sensorial de Wernicke en el centenario de su descubri-
miento (1874-1974). Prof. Dr. Diego L. Outes y Dr. Jaime V. Vozza.
Neuropsiguiatria (Arg.) 1974; V: 97-192 (2)

Aspectos clinicos de la atrofia de Pick (atrofia circunscripta del
cerebro). Sobre la desintegracion de las funciones del lenguaje. Por
el Dr. Braulio A. Moyano. Tesis de Doctorado.

Los centros del lenguaje: Investigacion Psiquiatrica Argentina.
Goldar Juan Carlos-Diego Luis Outes. Minerva Psiquidtrica
Argentina.

Vil

Revista Argentina

ALZHEIMER

Imposible es no mencionar los casos relacionados a las
lesiones del I6bulo orbitario anterior que producen severos
cambios en la personalidad de los pacientes quienes se tornan
agresivos y pierden los valares éticos y morales. En 1848 suce-
di¢ el caso de Phineas Gages quien en un accidente en el ferro-
carril donde trabajaba, una barra de hierro lesiond exclusiva-
mente |a corteza orbitaria anterior; sufriendo el paciente, pasa-
do un tiempo, un cambio brutal en su personalidad.

En nuestro ambito, en 1972, Outes y Goldar presentaron el
caso Lagorio. Un paciente con una lesién extensa bilateral de la
corteza orbitaria anterior de origen traumatico, que presentd
gran deshinibicién instintiva. La autopsia revelé que habia des-
truccién traumatica de ambas cortezas orbitarias anteriores. En
1996, la Dra. Benitez demostré en un sujeto de 30 afios de com-
portamiento francamente antisocial, delincuente habitual, falle-
cido en un accidente, que ambas cortezas orbitarias estaban
alteradas aparentemente en forma congénita (caso Iguana).

Gracias a estos casos con correlato anatomo-clinico podria
decirse que |a corteza orbitaria anterior tiene una funcién espe-
cificay que es la de los valores preventivos éticos y morales.

Sélo en los dltimos 40 afos la idea de que todas las funcio-
nes mentales estan localizadas en zonas especificas del cere-
bro ha recibido un fuerte apoyo. Pero también ha quedado claro
gue las funciones complejas (como es el lenguaje) requieren la
integracion de informacién de varias areas corticales.

Principios de neurociencia: Eric Kandel, James H. Schwartz, Thomas
M. Jessell. Cuarta edicién.

Carl Wernicke's localization theory and significance for the deve-
lopment of scientific psychiatry. M. Lanczik and C. Keil. History of
Psychiatry, i (1991), 171-180. England

Neuroanatomia en Psiquiatria. Dr. Gabriel A.N. Fraticola.

El error de Descartes. Antonio Damasio
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