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EDITORIAL

Distinto aspectos son los que tenemos en cuenta de una misma patologia a
la hora de instaurar un tratamiento, principalmente porque al trabajar
interdisciplinariamente no debemos pasar por alto ninguna cuestion. En este
sentido es importante tener en cuenta que tambiés se debe involucrar a la
familia o cuidador, teniendo en cuenta las limitaciones de cada uno, con el
objetivo de mejorar la calidad de vida del paciente y de quien lo
acompana.

Para alcanzar esta meta los profesionales a cargo deben estar informados y
actualizados en cuanto a las nuevas investigaciones, para llevar a cabo una
mejor practica medica, no solo para brindar una mejor asistencia sino
también para poder realizar psicoeducacion y contencion.

Es por ello que a través de este nuevo numero de la revista la Revista
Argentina de Alzheimer y otros trastornos cognitivos hemos incluido articulos
de actualizacion que pueden ser Utiles para mejorar el trabajo con los
pacientes y la familia.

Asi mismo les recordamos que desde Alzheimer Argentina ofrecemos charlas
e informacion para familiares con pacientes con Enfermedad de Alzheimer o
que padezcan trastornos cognitivos en forma semanal y gratuita.

Asociacion Alzheimer Argentina
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INTRODUCCION AL MANEJO CONDUCTUAL DE
PACIENTES CON DEMENCIA

Dr. Dario Lisei.

Meédico. Neurologia
INTRODUCCION

En el ultimo siglo, el desarrollo de la agricultura, la tecnolo-
gia de los alimentos, los antibioticos, las vacunas y otros en
medicina y en las condiciones de vida de la poblacion produ-
jeron un aumento en la expectativa de vida de las personas en
todo el mundo, independientemente del grado de desarrollo
de los diferentes paises (1).

En Argentina, entre 1950 y 2000, la poblacion general crecid
un 116%, aumentando un 398% aquellas personas mayores a
65 afios y 682% los mayores a 80 afios. (1).

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la causa mas frecuente
de demencia, caracterizada por deterioro cognitivo progresi-
vo, conductual y funcional en la vida cotidiana del individuo,
siendo la edad uno de los factores de riesgo mas importantes.
Este deterioro, a su vez, impacta sobre familiares, cuidado-
res y el sistema de salud.

En un estudio llevado a cabo en la Argentina en el aiio 2006
se demostrd que el costo anual en esta patologia se incre-
menta con el deterioro cognitivo del paciente de U$S 3420 en
estadios leves a U$S 14447 en aquellos institucionalizados.
La demencia es considerada la cuarta causa de discapacidad
ajustada por edad en personas adultas (2).

Los trastornos conductuales son muy frecuentes y diversos
segun el tipo de demencia y la evolucion de la misma.

El objetivo del presente trabajo es analizar los diferentes ti-
pos de trastornos conductuales, y su tratamiento farmacolo-
gico y no farmacologico.

DESARROLLO

Uno de los desafios mas grandes en las demencias es el ma-
nejo adecuado de los sintomas neuropsiquiatricos y conduc-
tuales asociados a estas enfermedades.

Estos pueden ser definidos como una distorsion de la percep-
cion, del contenido del pensamiento, del estado de animo o
la conducta que se presentan en pacientes con demencia. Los
mismos pueden variar notablemente de un paciente a otro en
el tiempo de acuerdo a la personalidad premdrbida y el tipo
de demencia.

Algunos de estos sintomas constituyen la primera causa de
internacion y provocan indices elevados de estrés en familia-
res y cuidadores (3).

Neurobiologia y factores etiopatologicos

Nuestra comprension de los procesos neurobiologicos en las
demencias avanza rapidamente, sobre todo en la EA. Sin
embargo, la etiologia y los mecanismos involucrados en el

desarrollo de los trastornos psicoldgicos y conductuales no
es del todo comprendido en la actualidad. Los cambios neu-
robioldgicos en los trastornos conductuales son dindmicos
incluyendo cambios estructurales, bioquimicos, genéticos y
factores ambientales. Estudios imagenologicos han encon-
trado una relacion entre depresion, EA e hiperintensidad
de la sustancia blanca subcortical en resonancia magnética
(RM), particularmente a nivel frontal subcortical bilateral.
No hay una clara relacion entre la apoliproteinaE (apoE) o los
genes transportadores de serotonina y depresion en EA (4).
La apatia, tanto en EA como en la Demencia Frontotemporal
(DFT), se ha asociado a una disminucion del flujo sanguineo
cerebral en los 16bulos frontales, particularmente en la re-
gion mesial/cingulo anterior extendiéndose a regiones dorso-
laterales. Los paciente con sintomas de labilidad emocional,
particularmente aquellos con sindrome pseudobulbar, pre-
sentan lesiones difusas cortico-subcorticales, perdiéndose
asi la inhibicion de las neuronas bulbares. Las alucinaciones
visuales, las ilusiones y los trastornos perceptivos son mas
frecuentes en aquellos pacientes con patologia ocular previa,
asi como aquellos con mayor atrofia occipital y también son
frecuentes en pacientes con disfunciones témporo-limbicas.
La agitacion se ha asociado a un desbalance serotoninérgico
y colinérgico, con hiperactividad noradrenérgica e hipome-
tabolismo fronto-temporal (5). La psicosis en la EA estaria
vinculada a una relativa preservacion de las vias noradrenér-
gicas en la sustancia nigra con hipofuncion serotoninérgica
en el posubiculum (1).

Tipos de trastornos conductuales

Dentro de los mas frecuentes se reconocen: ansiedad, de-
presién, agitacion, desinhibicion, apatia, trastornos en rit-
mo suefo-vigilia y psicosis. La apatia y la desinhibicion se
encuentran dentro de los trastornos en la personalidad. En
numerosas ocasiones estos se hallan solos o se combinan y
no puede definirse si se trata de uno u otro, o mas de uno a
la vez (1) (6).

Depresion: se caracteriza por la presencia de marcada tris-
teza o dificultad para sentir placer. Se acompaifia de un gru-
po de sintomas cognitivos, conductuales y vegetativos. El
diagnéstico puede ser muy dificil, frecuentemente se realiza
en base a las observaciones del cuidador. Los sintomas mas
especificos serian la presencia de ideas suicidas o de muerte,
sin embargo estas son poco frecuentes en pacientes con de-
mencias (3)(6)(7).

Apatia: es una disminucion de la motivacion no atribuible
a disminucion del nivel de conciencia, trastorno cognitivo
o desequilibrio emocional. Puede confundirse con la depre-
sion. A diferencia de la anterior no se acompafia de tristeza,



cambios en el suefio ni el apetito. Es un factor independiente
para la progresion de la declinacion cognitiva y funcional de
los pacientes (8). Se asocia mayor severidad en EA y presen-
cia de depresion.

Desinhibicién: Se incluyen conductas como: impulsividad,
irritabilidad, labilidad emocional, gesticulaciones y vocali-
zaciones inapropiadas. Es mas frecuente en la DFT y enfer-
medad de Huntington que en otras demencias (1).
Ansiedad: se acompafia en ocasiones de inquietud motora
y se asocia a un empeoramiento de otros sintomas neuropsi-
quiatricos con la puesta del sol. Puede acompaiiarse de per-
severancia. Es un trastorno frecuente con una prevalencia
muy dispar en diferentes estudios (1) (6).

Agitacion: es una actividad verbal y/o motora inapropiada
que no es secundaria a un estado confusional o una necesi-
dad aparente del paciente. Se manifiesta mediante: vocaliza-
ciones sin sentido, insultos, inquietud, tendencia a caminar
sin sentido (vagabundeo), etc (6).

Psicosis: los sintomas psicoticos pueden ser clasificados pri-
mordialmente en delirios y alucinaciones. Los delirios son
ideas patolégicas y persistentes producto de la pérdida del
juicio de realidad que condicionan la conducta parcial o to-
talmente. Las alucinaciones se definen como “percepcion sin
objeto” (1).

Trastornos del suefio: se incluyen insomnio de conciliacion,
de mantenimiento, somnolencia diurna excesiva y trastornos
del suefio REM; estos a su vez, pueden estar asociados o no
al sindrome de apneas obstructivas de sueflo. Algunos au-
tores plantean que pacientes con EA moderados presentan
mayores trastornos que aquellos con una enfermedad mas
avanzada (9). Aumentan la morbimortalidad, el estrés del
cuidador, aceleran la institucionalizacion y empeoran la
cognicion (9)(10)(11)(12)(13). Se observa con mas frecuencia
en institucionalizados, polimedicados y aquellos con comor-
bilidades médicas. Existen, ademas, un trastorno durante la
noche denominado “wandering” que consiste en reconoci-
mientos falsos (como si no estuviera en casa), ideas deliran-
tes asociado a excitacion psicomotriz, y el “fendomeno de la
puesta del sol” que consiste en un empeoramiento de ciertos
sintomas como agitacion, ansiedad, vocalizaciones prologa-
das y delirio a la hora del atardecer (3).

Tratamiento no farmacologico

Siempre ante la presencia de un sintoma neuropsiquidtri-
co nuevo, o el empeoramiento agudo de uno preexistente,
debera descartarse cualquier patologia orgénica como: des-
hidratacion, infecciones, fiebre, agravamiento de patologia
cronica preexistente, medicacion nueva o suspension brusca
de medicacion crénica del paciente, entre otras (1) (6).

Las medidas no farmacoldgicas representan la primera op-
cién en la prevencion y/o el manejo de los trastornos conduc-
tuales en este tipo de pacientes, si bien estos no se basan en
estudios clinicos de alta calidad de evidencia con numerosos
pacientes.

La mayoria de los sintomas neuropsiquiatricos son secun-
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darios a estrés producto de la interaccion entre el entorno
del paciente y los cambios neurodegenerativos cerebrales. A
medida que el cuadro demencial progresa la capacidad de
responder a agentes externos disminuye, favoreciendo asi la
aparicion de cambios conductuales con mayor frecuencia,
por lo que reconocer estos factores ayuda a prevenir o ate-
nuar la exposicion a los mismos. Estos factores son:

Fatiga: establecer periodos de descanso 2 a 3 veces por dias
fijos.

Cambios en la rutina, ambiente o cuidador: rutinas dia-
rias pautadas, evitar, minimizar o planificar con antelacion
cambios en el entorno del paciente, viajes decoracion o la
presencia de invitados.

Pedidos u 6rdenes demasiado complejos: establecer grupo
de personas reducidas al cuidado del paciente, evitar ruidos
intensos y noticias decepcionantes, respetar los deseos del
paciente de retirarse de algun lugar en el cual no se encuentre
a gusto.

Demanda excesiva: permitir que el paciente decida que ac-
tividades prefiere realizar y no solicitarle que lleve a cabo
acciones que no puede o demandan demasiada complejidad.
Evitar “tomarle examen” o corregirlo demasiado en sus ac-
tividades.

Percepcion de pérdidas en su autonomia: relacionada a la
pérdida de capacidades previamente adquiridas por ¢l mis-
mo. En el caso de presentar anosognosia no revelan un pro-
blema mayor. En aquellos que si se dan cuenta de esto pue-
den estar propensos a desarrollar depresion y se recomienda
discutir acerca de la enfermedad con el paciente alentandolo
mostrando expresion gestual de pena (6).

Delirium sobreagregado: siempre identificar causas agudas
sobreagregadas.

Actividades

Los pacientes que se mantienen activos y ocupados con acti-
vidades rutinarias placenteras tienden a ser mas funcionales
por un mayor periodo de tiempo, tienen menos depresion y
otros problemas neuropsiquiatricos sobreagregados.

Una variedad de actividades puede ser muy util, sin embar-
go, debe supervisarse que no generen un desgaste mayor y
que la progresion de la enfermedad no dificulte su realiza-
cion (en un estadio de demencia moderado se recomienda
que no supere los 90 minutos). Terapistas ocupacionales,
musicoterapia y programas para adultos mayores pueden ser
de gran ayuda a la hora de desarrollar actividades nuevas o
retomar actividades previas que han sido abandonadas (por
¢j. instrumento musical).

Comunicacion

Muchos sintomas neuropsiquiatricos se relacionan a proble-
mas de comunicacioén del enfermo. Los pacientes se expre-
san mediante gestos, lenguaje corporal y modificaciones en
el tono de la voz, asi como quejidos. Hablarle al paciente en
un tono “de anciano” empeora sus sintomas.

Higiene



Muchos pacientes se rehtisan a bafiarse o creen que ya lo han
hecho. Es importante no usar una ducha ni mojarles la cabeza
directamente y pueden utilizarse objeto que sean reconoci-
dos por el paciente para estimularlos a higienizarse.

Tratamiento farmacolégico

Agitacion

Actualmente no existe tratamiento farmacoldgico aprobado
por la Food and Drug Administration (FDA) para la agita-
cion en pacientes con demencia.

Si bien no hay evidencia que lo avale, se sugiere que la
eleccion del farmaco en caso de agitacion este basada en la
sintomatologia predominante en cada paciente teniendo en
cuenta su estado de animo indicandose un antidepresivo en
aquellos irritables y negativos; pacientes agresivos con aluci-
naciones son candidatos a un antipsicotico preferentemente
atipico; aquellos con labilidad afectiva, inquietud psicomo-
tora y verborragia podrian beneficiarse con un estabilizador
del 4nimo.

Anticolinesterasicos: son la primera linea de tratamiento en
pacientes con agitacion leva a moderada, combinados o no
con memantine.

Antipsicoticos: se prefiere el uso de antipsicdtico atipicos
debido a la menor incidencia de efectos adversos respecto
a los tipicos (haloperidol), de ellos los mas frecuentes son
los cardiovasculares, extrapiramidales y caidas consecuen-
temente. La evidencia sugiere que risperidona, quetiapina y
olanzapina son utiles para reducir la agresividad, pero ambas
se asocian con eventos adversos graves cerebrovasculares y
sintomas extrapiramidales. Un metanalisis de 17 ensayos
controlados con placebo sobre los neurolépticos atipicos para
el tratamiento de los sintomas conductuales en personas con
demencia, realizado por la FDA sugiri6é un aumento signifi-
cativo de la mortalidad debido a problemas cardio y cerebro-
vasculares (14). A pesar de su moderada eficacia, el aumento
significativo de los eventos adversos confirma que ninguna
de estas drogas deberian usarse en forma sistematica para
tratar a los pacientes con demencia que presenten agresivi-
dad o psicosis, a menos que hubiera un riesgo marcado para
si mismo, para terceros o perturbacion severa de la conducta.
Se recomiendan los siguientes farmacos en dosis crecientes
y en forma lenta: risperidona 0,5 — 2 mg/dia, quetiapina 25
— 100 mg/dia, olanzapina 2,5 — 10 mg/dia. Una vez iniciado
monitorear efectos adversos y respuesta terapéutica.
Antidepresivos: los pacientes con agitacion acompafiada de
evidencias de sintomas depresivos podrian beneficiarse con
terapia antidepresiva, aunque para la agitacion sin sintomas
depresivos también podrian ser utiles (15)(16). Se recomien-
dan: citalopram 10 — 20 mg/dia, escitalopram 5 — 20 mg/dia,
sertralina 50 — 100 mg/dia, mirtazapina 7,5 — 30 mg/dia, ven-
lafaxina 75 — 225 mg/dia y trazodone 50 — 300 mg/dia. De
ellos el escitalopram presenta menos interacciones farmaco-
cinéticas, la mirtazapina promueve el apetito y el suefio y la
venlafaxina puede producir insomnio.
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Estabilizadores del Animo: estarian indicados en pacientes
con caracteristicas maniacas, con impulsividad, labilidad o
agresion severa en forma episoddica. La evidencia sobre el
uso de Ac. Valproico y carbamazepina no es concluyente
17).

Benzodiacepinas: muchas veces es necesario el uso de estos
farmacos, de preferencia lorazepam intramuscular, ya que
no presenta efecto de primer paso hepatico ni interacciones
a ese nivel.

No se recomienda el uso de diazepam intramuscular, clopro-
mazina ni anticolinérgicos. (18)

Depresion

El diagnéstico de depresion suele ser muy dificil en estos
pacientes y uno debe apoyarse en el relato del cuidador. El
tratamiento y las dosis ya han sido mencionados anterior-
mente. Aquellos pacientes con gliosis frontal subcortical bi-
lateral en RM tendrian indices mas altos de refractariedad
al tratamiento (5). Se desaconseja el uso de antidepresivos
triciclicos e IMAO por sus efectos adversos e interacciones
farmacologicas.

Apatia

Al momento no se encuentran farmacos aprobados para el
tratamiento de la apatia en paciente con demencia. Las dro-
gas mas utilizadas son: anticolinesterasicos, metilfenidato,
atomoxetina, agonistas dopaminérgicos (pramipexol y piri-
bedil), ac. valproico y antipsicéticos atipicos (5) (6).

Consideraciones especiales

En tanto sea posible se debe evitar la internacion de los pa-
cientes con demencia, siempre que no haya riesgo de dafio
para si mismo, para terceras personas o trastornos severos
del comportamiento refractarios al tratamiento (mas fre-
cuentemente observados en pacientes con DFT o Enferme-
dad de Huntington). Prolongar en forma excesiva el cuidado
domiciliario del paciente puede generar importante estrés en
el cuidador.

El estrés del cuidador es producto del hecho de cuidar a una
persona con demencia. Estos en su mayoria son persona ma-
yores, muchas veces la pareja o hijos del paciente dedicando
gran parte de su tiempo a cuidado del enfermo reduciendo su
cuidado personal, el cuidado de su propia salud, su jornada
laboral y consecuentemente sus ingresos. Los profesionales
de la salud deben estar alertas ante esta situacion y ofrecer
ayuda médica y psicologica a los cuidadores de los pacientes
si esta es requerida. Los planes terapéuticos en este tipo de
situaciones deben ser adaptados a cada persona y consisten
en: grupos psicoeducacionales tinicos o multiples, grupos de
apoyo de otros cuidadores en similares o distintos estadios
de demencia, cursos de manejo relacionados a demencia y
resolucion de problemas que surgen en el cuidado de este
tipo de pacientes, involucrar a varios miembros de la familia
en el cuidado y seguimiento del paciente, asi como ofrecer
terapias psicoldgicas llevadas a cabo por especialistas en el
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tema (18).
CONCLUSION

Los trastornos conductuales en los pacientes con demencia son frecuentes y estan asociados a una afectacion en la calidad
de vida en pacientes y cuidadores aumentado la morbimortalidad en ambos grupos si no son detectados a tiempo y tratados
correctamente.

Al momento no se disponen de tratamientos farmacoldgicos aprobados por la FDA debido a los efectos adversos que estos
presentan (principalmente cardiovasculares y extrapiramidales. El manejo no farmacologico de los trastornos de conducta
suele ser efectivo, sobre todo en etapas iniciales de la enfermedad. Contar con un cuidador entrenado en la deteccion de los
mismos facilita esta labor. El trabajo multidisciplinario para el abordaje de estas patologias incluyendo neuroélogos, psiquia-
tras, kinesiologos, psicologos especializados en el area, terapistas ocupacionales y enfermeros, entre otros, es crucial.
Cuando el manejo no farmacolodgico no es suficiente esta indicado el uso de psicofarmacos. La eleccion de los mismo deberia
realizarse teniendo en cuenta: antecedentes patologicos del paciente (incluido los cardiovasculares, entre otros), enfermedad
de base, sintoma predominante, los sintomas manifestados por familiares y cuidadores, la experiencia de cada profesional
respecto a los farmacos con los que dispone y que estos tratamientos puedan ser afrontados econémicamente.

Hoy en dia no se cuenta con un tratamiento efectivo para las demencias, si bien se encuentran en etapas de desarrollo e in-
vestigacion clinica numerosos farmacos. El enfoque actual esta orientado a la deteccion de aquellos individuos en riesgo de
desarrollarla informandoles acerca de la importancia que presenta la realizacion de actividades recreativas, el control de los
factores de riesgo vasculares, asi como la deteccion de patologias con sintomatologia neuropsiquiatrica tratables. El objetivo
es comenzar un tratamiento precoz en aquellos que han presentado signos y sintomas de una demencia leve con el fin de
mejorar la calidad de vida de los mismos y sus familiares brindando ademds informacion clara, siendo esto, por otra parte,
un pilar fundamental del tratamiento de la EA y otras demencias.
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INTRODUCCION

El dafio cerebral adquirido es un grave problema de Salud
Publica por su gran incidencia y prevalencia, prolongados
efectos, repercusion individual y familiar y altos costos so-
cioecondmicos.

La etiologia corresponde en primer lugar al accidente ce-
rebrovascular, en segundo el traumatismo de craneo y en
menor medida la encefalopatia postandxica secundaria a
paro cardiorrespiratorio reanimada, tumores cerebrales con
perspectiva de supervivencia, meningoencefalitis, ahoga-
mientos, intoxicaciones, hipoglucemias severas y accidentes
anestésicos.

Este dafio cerebral presenta los dos polos en cuanto al estado
del paciente: el coma profundo y en el otro extremo, la rein-
tegracion completa en la comunidad en un estado similar al
precedente a la lesion.

En medio de estos estados quedan los estados vegetativos,
los estados de minima conciencia, y aiin en aquellos donde
hubiera un cierto grado de recuperacion cognitiva existen los
estados de gran dependencia o bien diferentes déficit cogni-
tivos, conductuales, emocionales, motores y demas discapa-
cidades muy heterogéneas segtin el paciente (1)

Estas alteraciones pueden reducir de manera significativa la
calidad de vida del paciente que sobrevive a esa lesion.

El pronéstico evolutivo depende del tipo de injuria, localiza-
cién, estado previo del paciente, comorbilidades asociadas,
complicaciones a corto y mediano plazo y nivel socioeco-
némico

La historia de los tratamientos de los pacientes con dafio ce-
rebral adquirido y la posibilidad de rehabilitar sus secuelas
cognitivas, afectivas, conductuales y sociales datan recien-
temente. Hasta no hace mucho tiempo todos los esfuerzos
se basaban en salvar la vida del paciente y obtener, de ser
posible, cierta independencia motora. Actualmente gracias
al avance de los medios técnicos y de neuroimagenes, los
avances sobre el conocimiento del cerebro que abarca las
Neurociencias, los avances en la medicina intensiva, la neu-
rofarmacologia y la neurocirugia precoz han brindado a los
profesionales del area de salud un abanico enorme de posi-
bilidades y medios, que utilizados correctamente permiten
enfrentar con mayor garantia de éxito el abordaje terapéutico
de estos pacientes.

La rehabilitacion consiste en la habilitacion de las funciones
perdidas, disminuidas o deterioradas por agresiones tanto in-
ternas como externas; consiste en el reentrenamiento basado

en la repeticion de actividades que facilitan los procesos de
plasticidad celular.

La Neurorehabilitacion fue recientemente definida por la
OMS como un proceso activo por medio del cual los indi-
viduos con alguna lesién o enfermedad pueden alcanzar la
recuperacion integral mas optima posible, que les permita
su desarrollo fisico, mental y social de la mejor forma, para
integrarse a su medio ambiente de la manera més apropiada

Dentro del tratamiento rehabilitador, la musicoterapia se ha
utilizado para estimular las funciones cerebrales, si bien aun
no existen métodos de evaluacion objetivos para medir la efi-
cacia de la misma como intervencion en estos pacientes. (1)

Accidente cerebrovascular
(fuente: SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGiA)

Dentro las lesiones adquiridas el accidente cerebro vascu-
lar es la patologia de mayor frecuencia e incidencia a nivel
mundial. Es la primer causa de muerte y la segunda causa de
discapacidad adultos.

Esta patologia puede provocar lesiones cerebrales que dejan
secuelas fisicas y neurocognitivas de diferente magnitud,
afectando a millones de personas en todo el mundo, por lo
que genera un elevado costo social.

En Argentina cada cuatro minutos una persona padece un
ataque cerebral.

La hipertension arterial, la diabetes, las hiperlipemias, el se-
dentarismo, la obesidad y el tabaquismo son sus principales
causas, en su mayoria prevenibles.

Una vez producido el evento se requiere comenzar el trata-
miento rehabilitador tan rapido como sea posible (inclusive
pacientes en coma), tanto fisico como neurocognitivo, segun
las secuelas que haya dejado la lesion.(10)

El programa de rehabilitacion ayuda a mejorar las capaci-
dades y aprender nuevas técnicas para adaptarse. Esta re-
habilitacion si bien es intensiva durante los primeros meses
debe sostenerse con el correr de los afios con gran esfuerzo y
dedicacion del paciente, familiares y personal de salud.

La idea de la presente monografia es evaluar la eficacia de la
musicoterapia como intervencion dentro de la rehabilitacion
neurocognitiva de los pacientes con accidente cerebrovascu-
lar.

Musicoterapia

La Musicoterapia es una disciplina perteneciente a las cien-
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cias de la salud, que tiene como objetivos fundamentales la
promocion, la prevencion, la asistencia y la rehabilitacion de
la salud de las personas, realizada a través del abordaje y el
reconocimiento de las modalidades sonoras, tanto expresi-
vas y receptivas, como relacionales.(fuente: Asociacion Ar-
gentina de Musicoterapia).

Es realizada por un profesional Musicoterapeuta que, a tra-
vés de procedimientos especificos, evalia el bienestar emo-
cional, la salud fisica, la interaccion social, las habilidades
comunicacionales y/o las capacidades cognitivas de las per-
sonas. En ese proceso, el musicoterapeuta promueve y re-
gistra cambios expresivos, receptivos y relacionales que dan
cuenta de la evolucion del tratamiento.

En las sesiones de musicoterapia se utilizan instrumentos
musicales, musica editada, grabaciones, la voz y otros ma-
teriales sonoros.

Para que las intervenciones se clasifiquen como musicotera-
pia se deben dar los siguientes componentes: la implemen-
tacion de intervenciones musicales dirigidas por objetivos
por parte de un musicoterapeuta capacitado, el uso de expe-
riencias musicales individualizadas seglin la necesidad del
paciente. En la rehabilitacion estas intervenciones pueden
incluir: escuchar y moverse al ritmo de la musica en vivo,
improvisada, pregrabada o estimulacion auditiva ritmica,
tocar un instrumento musical, improvisar musica esponta-
neamente con la voz o con instrumentos o ambos, realizar
actividades cantadas o vocales con la musica, realizar acti-
vidades de habla y lenguaje basadas en la musica, componer
musica y combinar musica con otras modalidades como ima-
genes o arte. (6-7-8).

Musicoterapia y neurorehabilitacion

La lesion cerebral adquirida (LCA) puede ocasionar defi-
ciencias en la funcion motora,

el lenguaje, la cognicion, el procesamiento sensorial y tras-
tornos emocionales. Estas alteraciones pueden reducir de
manera significativa la calidad de vida de un paciente que
sobrevive a la lesion. La musicoterapia se ha usado en la re-
habilitacion para estimular las funciones cerebrales inclui-
das en el movimiento, la cognicion, el habla, las emociones y
las percepciones sensoriales. (1)

Hace no mucho tiempo que los musicoterapeutas trabajan
con pacientes en distintos ambitos tanto ambulatorios y de
internacion clinicos incluyendo el hospital médico. En este
escenario, la musicoterapia estd empezando a ser incluido
en la rehabilitacion fisica y estd afirmando su validez como
un enfoque de tratamiento acertado. Como la musicoterapia
estd cada vez mas incluida en esta area del tratamiento, es
esencial para el musicoterapeuta entender las diversas disca-
pacidades que puedan encontrar en los pacientes.(23)

Las intervenciones musicales- neurocognitivas en la lesion
cerebral adquirida varian desde el uso de la estimulacion
auditiva ritmica para ayudar a la ejecucion del movimiento
y la normalizacién de los parametros de la marcha (3), a la
escucha de musica y el canto para aliviar el dolor. (4)
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Es importante tener en cuenta el concepto de que la muiisica
mueve memorias y éstas emergen a la conciencia acompaia-
das de sus correspondientes emociones.(2)

Las aplicaciones de la musicoterapia incluyen desarrollo del
trabajo (habilidades de comunicaciéon y motoras) para pa-
cientes con necesidades especiales, reminiscencia/orienta-
cion en el trabajo (escritura y escucha de canciones) para an-
cianos y trabajo ritmico y de procesamiento (entretenimiento
ritmico para rehabilitacion fisica) para pacientes que hayan
tenido un accidente cerebrovascular.

Musicoterapia y ACV

La conexion entre los sonidos musicales y las funciones ce-
rebrales es uno de los mayores descubrimientos de las neuro-
ciencias modernas. Est4 probado hace tiempo que la musica
en los seres humanos tiene efectos psicoldgicos incluyendo
la induccion y modificacion de los estados cognitivos, la con-
ducta y la emocion. (16-18-19)

En los seres humanos sanos al escuchar musica se activan
en el cerebro en forma simultanea una red neuronal que in-
duce a su vez al metabolismo y flujo cerebral. La activacion
en esta area genera cambios metabolicos especificamente en
los centros corticales. Consecuentemente cualquier cambio
en la actividad de la corteza cognitiva refleja cambios en la
velocidad del flujo cerebral. Todo esto es muy importante
en los pacientes que sufrieron un accidente cerebrovascular
(ACV). (9

Cualquier cambio en el flujo cerebral durante el periodo de
rehabilitacion es la mayor contribuciéon a la recuperacion
post ACV.

Por otro lado existe una fuerte evidencia cientifica de que en
humanos la plasticidad neuronal es mayor en cerebros dafa-
dos por un ACV que en cerebros sanos.(10-17) La rehabi-
litacion multidisciplinaria (que incluye al musicoterapeuta)
temprana y coordinada es una de las formas mas adecuadas
para lograr la recuperacion. (21)

Diversos estudios demuestran que la escucha musical diaria,
es muy beneficiosa en los pacientes post stroke como método
auxiliar dentro de la neurorehabilitacion.(11-12-13)
Sarkamo, un investigador finlandés de la Universidad de
Helsinki y el Instituto del cerebro de Helsinki, planted que
el escuchar musica durante unas pocas horas diarias puede
mejorar significativamente la rapida recuperacion de los pa-
cientes que han sufrido un derrame cerebral (12). Un estudio
en 54 pacientes que sufrieron de un derrame cerebral en el
hemisferio cerebral derecho o izquierdo mostré una va-
liosa mejoria en la memoria verbal y en centrar su atencion
después de 2 meses de musicoterapia. Los pacientes que es-
cuchaban musica diariamente también tuvieron una actitud
mas positiva en comparacion con aquellos que escucharon
audio solo.

Basandose en estos resultados, Sarkamo sugiere que la musi-
ca deberia ser una parte cotidiana de la rehabilitacion, ya que
es un “medio selectivo, facil de conducir y de bajo costo para
facilitar la recuperacion cognitiva y emocional”. El equipo



también encontrd que tres meses después del derrame, la me-
moria verbal mejor6 desde la primera semana postderrame
en un 60 % en quienes escuchaban musica en comparacion
con 18 % en quienes escuchaban audio y un 29 % en los no
oyentes. Asimismo, el enfoque de la atencion — la capacidad
de controlar y realizar operaciones mentales y resolver res-
puestas conflictivas mejor6 en un 17 % en quienes escucha-
ban musica, pero no se observo ninguna mejora en quienes
escuchaban audio libros y quienes no eran oyentes. Estas
diferencias permanecieron seis meses después del derrame
cerebral.

Algunos de las intervenciones especificas en el ACV varian
desde el uso de la estimulacion auditiva ritmica para ayudar
a la ejecucion del movimiento y la normalizacion de los pa-
rametros de la marcha (3), a la escucha de musica y el canto
para aliviar el dolor (4), el uso de la escucha de musica las
improvisaciones musicales, la composicion y debates de can-
ciones para abordar las necesidades emocionales y mejorar
el sentido de bienestar (5)

De acuerdo con la Asociaciéon Americana de Derrame Cere-
bral, la musicoterapia ha sido médica y cientificamente com-
probada como una valiosa herramienta en la rehabilitacion
después de un derrame cerebral en las areas de control del
movimiento y muscular, de expresion y comunicacion, cog-
nicion, estado de animo y motivacion.

La mejora en los movimientos y control muscular puede lo-
grarse mediante un ritmo constante, temporizaciéon musical
y patrones ritmicos. (20) Las actividades sugeridas incluyen
tocar un tambor para aumentar el rango de movimiento en
las extremidades superiores, ejercitarse con musica alegre y
controlar el tiempo para complementar el patron habitual de
caminar del paciente.

Para mejorar la expresion y comunicacion de un sobrevivien-
te de un derrame cerebral, un musicoterapeuta utiliza el rit-
mo, lamelodia y el canto. Las actividades sugeridas incluyen
ejercicios musculares de la boca, rimar, cantar, y rapear y
cantar las palabras y transferirlas al lenguaje hablado.

La cognicion (memoria, organizacion, atencion y resolucion
de problemas) puede mejorarse mediante la musica y la es-
tructura de la musica. Las actividades sugeridas en este as-
pecto incluyen componer una cancioén con informacion im-
portante en sus letras, tocar en una banda y realizar juegos
de repeticion de ritmos.

Por ultimo, para mejorar el estado de animo y la motivacion
y ayudar en el manejo del dolor, un musico terapeuta utiliza
las cualidades estéticas y emocionales de la musica. Las ac-
tividades sugeridas en esta area incluyen escuchar musica,
grabar y escribir canciones, improvisar y ejecutar piezas mu-
sicales. (por ejemplo, tocar un instrumento musical).
Especificamente en lo que se refiere a la intervencion con
musicoterapia, se debe evaluar al paciente, teniendo en cuen-
ta la capacidad cognitiva actual y proponer metas de inter-
vencion. (14-25)

Terapia de entonacién melodica
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Historia y trabajos iniciales:

Charles Mills, neurologo, sugirié en 1904, que podria ser
beneficioso tocar el piano y animar a los enfermos a can-
tar canciones populares; sin embargo pese a que el paciente
produjera palabras cantando, era dificil disociar las palabras
fuertemente asociadas a una melodia, por lo que la efectivi-
dad sobre el lenguaje conversacional no era relevante, pues
es dificil que un paciente afasico extraiga las palabras de
una cancion familiar para usarlas durante una conversacion.
Ollie Backus sugiri6 en 1945 que se presentaran palabras y
sintagmas utiles de forma ritmica y entonada a los pacientes,
enfoque que fue estudiado formalmente en 1972. Helm-Es-
tabrooks, Albert y Sparks han explorado en varias ocasiones
la utilizacion de una técnica de canto para facilitar y estimu-
lar el lenguaje proposicional de pacientes con afasia no fluida
intensa. Ademas de la experiencia clinica con pacientes que
solo producian palabras cuando cantaban, se inclinaron por
las pruebas procedentes de la investigacion de la importan-
cia del hemisferio derecho en la mediacion para la musica.
Partiendo de la hipdtesis de que las funciones asociadas al
hemisferio derecho del cerebro pueden se explotadas en la
rehabilitacion del lenguaje en sujetos con lesiones en el he-
misferio izquierdo, desarrollaron la Terapia de Entonacion
Melédica (TEM) en 1972. En 1973 publicaron los beneficios
de TEM en tres pacientes con afasia grave, no global. En
1974 le siguid otro estudio cuyos resultados mostraron coémo
seis de ocho pacientes, que no habian mostrado progresos
con otros métodos terapéuticos, mejoraron notablemente
su lenguaje proposicional gracias a la terapéutica (TEM).
La discusion del articulo versa sobre la improbabilidad de
que el hemisferio derecho intacto que hasta ese momento era
secundario en los pacientes, comience stibitamente a hablar
por si mismo. Propone por tanto que la dominancia del he-
misferio derecho en el aspecto melddico del habla, facilita
la recuperacion de las capacidades verbales del hemisferio
izquierdo. Esta proposicion ha sido apoyada con estudios de
neuroimagen (RM funcional) en los que no fue encontrado
un incremento de la actividad del hemisferio cerebral dere-
cho, sino una activacion de las areas no lesionadas del hemis-
ferio izquierdo (corteza prefrontal y giro de Helsch).

Como el trabajo inicial de los investigadores muestra que
no todos los sujetos con el lenguaje severamente restringido
y que completan el programa de terapia demuestran avan-
ces funcionales y la publicidad que la terapia tuvo la llevo
a ser sobre usada y mal usada, se hizo necesario revisar las
caracteristicas neuroldgicas y lingiiisticas de los pacientes
candidatos a las TEM convirtiéndose en el primer y Gnico
método terapéutico oficialmente valorado por la Academia
Americana de Neurologia, que concluyé que la TEM debe
ser administrada por musicoterapeutas y fonoaudidlogos ex-
perimentados con el método, durante un tiempo limitado de
entre tres y seis semanas, en sujetos con Afasia de Broca.

¢Como funciona la terapia de entonacion melodica?
El proceso de la terapia de entonacion melddica tradicional
se divide en cuatro etapas progresivas. Sin embargo, las mo-
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dificaciones se hacen a menudo para satisfacer las necesi-
dades especificas del paciente. Esta es una razon por la que
resulta dificil obtener los resultados definitivos de la inves-
tigacion en el TEM.

Como se ha indicado anteriormente, este es un proceso de
cuatro niveles. A medida que el paciente progresa a través
de las etapas la funcion del terapeuta disminuye. En la pri-
mera etapa, los zumbidos terapeuta “entonaban frases” y el
paciente grifos el “ritmo y la tensién de cada patrén” con
sus/manos o los pies. En el comienzo de la segunda etapa, el
paciente se une al terapeuta tarareando sin dejar de golpear
los ritmos. A medida que el paciente progresa, el terapeuta
comienza a cantar “entonando las frases” y el paciente se las
repite. La tercera etapa es el mismo que el nivel del final de
la segunda fase, excepto que ahora se requiere que el pacien-
te debe esperar durante un periodo determinado de tiempo
antes de repetir la frase u oracion. Esto ayuda a aumentar
la capacidad de los pacientes para “recuperar” palabras. En
la cuarta y ultima etapa se incrementa la longitud de la ora-
cién utilizando palabras y canciones habladas (aumento de
la complejidad fonolégica), para facilitar la transicion hacia
el habla normal. Esta técnica consiste en mantener la misma
linea melddica como la oracion entonada de la etapa de pro-
cedimiento, excepto que el paso constante de las palabras en-
tonadas se sustituye por el paso variable de expresion. El ob-
jetivo final es eliminar los elementos musicales todo lo que el
paciente pueda a fin de lograr de ser posible el habla normal.
Hoy en dia, la terapia de entonacion melddica es de uso
comun en pacientes que sufren de afasia no fluente y de la
apraxia del habla.

(JQuien se beneficia con la terapia de entonacion
melddica?

Las caracteristicas de las personas que son los mejores can-
didatos para la Terapia de Entonacion Melddica estan basa-
das en lograr una buena respuesta a ésta, lo que significa
mejorar la capacidad de emitir lenguaje conversacional des-
pués de realizar este método. Podran ser beneficiados con
esta terapia loa pacientes que:

- La causa de la afasia sea un infarto unilateral en el he-
misferio izquierdo, sin implicacion del hemisferio derecho.
- La produccion oral se caracterice por un habla no flui-
da pobremente articulada o severamente restringida,
que puede estar confinada a una estereotipia sin sentido.
-Puede
les cuando

producir algunas palabras rea-

canta canciones familiares.
- La repeticion es pobre, incluso para palabras aisladas.(La
preservacion de la capacidad de repeticion puede llevar al
paciente a ser capaz de progresar a través de la jerarquia de la
terapia, sin mostrar avances funcionales en su conversacion).
- La comprension auditiva estd moderadamente preser-
vada, como indican los tests estandarizados. La com-
binacion de una producciéon verbal intensamente res-
tringida con una comprensiéon auditiva moderadamente
preservada, es una indicacion de una Afasia de Broca grave.
intentos de habla

-Los no-estereotipa-
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da se producen con una mala articulacion.
- El sujeto esta motivado, es emocionalmente estable y pre-

senta una buena atencion.
TEM y cerebro

Son diversas las investigaciones que sustentan el uso de esta
terapia. Como se explico anteriormente un estudio mostrd
mediante tomografia por emision de positrones que las areas
de control del habla en el hemisferio izquierdo se “reactivan”
al final de la terapia de entonaciéon melddica (31,33). Otros
trabajos (17) sugiere que el TEM puede dar lugar a cambios
significativos en la estructura del cerebro mediante la neu-
roplasticidad y producir el aumento del volumen. Esto podria
permitir el procesamiento del lenguaje en las areas derechas
homologas, lo que sugiere que el hemisferio derecho puede
compensar un deterioro del hemisferio izquierdo y asumir
responsabilidades de procesamiento del lenguaje.

Un estudio reciente con 17 pacientes (34) sugiere que no es
el cantar lo que ayuda a la produccion del habla en pacientes
con afasia no fluente, pero si el ritmo y tipo de letra. Las
tasas de produccion de silabas correctas resultaron ser si-
milares cuando los pacientes estaban cantando y hablando
ritmicamente. Los resultados indican que la produccion del
habla en pacientes con lesiones de los ganglios basales del
lado izquierdo puede depender criticamente de marcapasos
ritmicos externos, tales como un metréonomo. Los pacientes
con grandes lesiones de los ganglios basales produjeron mas
silabas correctamente cuando estaban cantando o hablando
con acompaiflamiento ritmico. Los resultados también con-
firmaron que frases con formulas comunes pueden tener un
fuerte impacto en la produccion del habla en pacientes afa-
sicos no fluentes.

El papel fundamental de la estimulacion ritmica y lenguaje
formulista en TEM se confirmo en un estudio de terapia pos-
terior con 15 pacientes afasicos no fluentes (28). Los resulta-
dos de este estudio sugieren que el canto y ritmica del habla
puede ser igualmente efectiva en el tratamiento de la afasia
no fluente. El hallazgo desafia la idea de que el canto hace
que se produzca la transferencia de la funcion del lenguaje de
la izquierda hacia el hemisferio derecho. Los pacientes hicie-
ron buenos progresos en la produccion de frases de formulas
conocidas con el apoyo de las areas del hemisferio derecho.
Por lo tanto, la sensibilidad particular del hemisferio dere-
cho a la MET en realidad podria derivarse de la utilizacion
intensiva de las frases de férmulas. Los resultados de este
estudio del afio 2013, recomiendan el uso combinado de te-
rapia del habla convencional (fonoaudiologia) y la formacion
de frases formuladas previamente ya sea cantada o hablada
ritmicamente. De esta manera los autores concluyen que la
terapia de lenguaje “estandar” puede iniciar la estimulacion
de las regiones del cerebro perilesional del lado izquierdo,
mientras que la formacion de frases formuladas puede abrir
nuevas formas de aprovechar los recursos lingiiisticos en el
hemisferio derecho (incluso sin canto).



Terapia de entonacién melédica y afasias

“Una afasia es una disfuncion en los centros o circuitos del
lenguaje del cerebro que imposibilita o disminuye la capaci-
dad de comunicarse mediante el lenguaje oral, la escritura
o los signos, conservando la inteligencia y los 6rganos fo-
natorios”.

La afasia se puede producir por un accidente cerebrovascu-
lar, traumatismo crancoencefalico, tumores cerebrales ¢ in-
fecciones como encefalitis o absceso cerebral.

Existen diferentes tipos de afasia, dependiendo del lugar de
la ubicacion de la lesion cerebral, por ejemplo: afasias de
Broca, afasia de Wernicke, afasia de conduccion y afasia
global.

La Afasia de Broca se caracteriza por la imposibilidad de
articular, produciéndose tartamudeo (afasia no fluente). Las
personas que padecen Afasia de Wernicke (afasia fluente)
poseen dificultades para comprender y entender el habla. En
la Afasia de Conduccion la lectura en voz alta y la escritura
se ven alteradas, sin embargo las personas que padecen de
este tipo de afasia, conservan su capacidad de comprension
de la lectura. Por ultimo la Afasia Global, se caracteriza por
un mutismo total, pasando luego a un grado de verbalizacion
las cuales pueden presentarse como silabas sueltas.

Hasta no hace mucho tiempo los neurocientificos creian que
el procesamiento del lenguaje se efectuaba en areas determi-
nadas y especificas del cerebro en la region hemisférica iz-
quierda como son el area de Broca y el area de Wernicke. En
la actualidad se sabe que la musica y el lenguaje comparten
aspectos neuroldgicos en el

procesamiento involucrando la actividad hemisférica bilate-
ral. (32)

En personas con afasia no fluentes se observo la articulacion
y la prosodia del discurso en frases asistidas musicalmente.
(15)

Dentro del enfoque del tratamiento de la afasia centrado
en el proceso y estructura operativa (26), la terapia de en-
tonacion melodica se encuentra mediando las capacidades
dafiadas del paciente — principalmente la incapacidad para
utilizar el lenguaje proposicional en el contexto de la palabra
hablada — con las capacidades preservadas — principalmente
la capacidad para producir palabras cuando canta. El puente
esta dado por una serie de tareas que le permitiran al pacien-
te producir enunciados mas fluidamente cuando se controlan
y se le ensefia a controlar y generalizar aspectos supraseg-
mentales del lenguaje como la entonacion, la segmentacion
en silabas y la acentuacion.

La terapia de entonacion melodica tiene dos componentes:
la entonacion de frases simples utilizando un contorno me-
lédico similar a la prosodia del habla y el tamborileo ritmico
de la mano izquierda que acompaiia la produccion de cada
silaba y sirve de catalizador para la fluencia. (27)

Estos componentes activan regiones frontotemporales en el
hemisferio derecho, lo que la hace 1til en pacientes con gran-
des lesiones del hemisferio izquierdo y que necesitan involu-
crar al derecho para poder rehabilitarse
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Este método utiliza un estilo de canto que serviria para es-
timular el hemisferio derecho intacto con el fin de facilitar
la recuperacion del habla a través de la estimulacion inter-
hemisférica del lenguaje. Las palabras y frases comunes se
convierten en frases melddicas emulando la entonacion del
habla tipica y patrones ritmicos.

Probablemente no sea solo el canto el que lo logra sino la
estimulacion ritmica y la repeticion de frases. Las palabras y
frases comunes se convierten en frases melddicas emulando
la entonacion del habla tipica y patrones ritmicos.

Musicoterapia , ACV y emocion

Cuando la musica se usa como terapia, sirve como el esti-
mulo primario o el medio de respuesta para el cambio tera-
péutico del paciente. La musica se utiliza para influir a nivel
corporal, sensitivo, afectivo, cognitivo o en la conducta di-
rectamente. En la musica como terapia, el énfasis se centra
en las necesidades del paciente relacionandolas directamen-
te con la musica. De esta manera, el terapeuta se convierte
en guia, facilitador o puente, que conduce al paciente a un
contacto terapéutico con la musica. El musicoterapeuta tiene
un rol activo de participacion e improvisacion musical. Las
relaciones con la musica e interpersonales que se desarrollan
entre el musicoterapeuta y el paciente sirven para estimular
y dar soporte al desarrollo de la terapia.

El efecto ansiolitico de la musicoterapia estd determinado
por mecanismos complejos de procesamiento musical inscri-
tos en la especie humana. La activacion de memorias aso-
ciativas y el analisis de la expresion emocional, ligados a la
percepcion tonal y temporal del médulo de procesamiento
musical, son los principales componentes cognoscitivos in-
volucrados en el efecto relajante mediado por la musica. La
exposicion musical desencadena mecanismos neuroprotec-
tores, al promover la expresion de neurotrofinas. La musica,
por lo tanto, es una excelente y econdmica herramienta tera-
péutica, facil de usar, accesible, con nulos efectos adversos y
que puede utilizarse como coadyuvante en varias entidades
nosologicas. (11)

La musica ha demostrado tener efecto sobre las diferentes
areas del cerebro y tiene un gran impacto sobre las interac-
ciones sociales y las emociones en pacientes con accidente
cerebro vascular (5). Los estudios experimentales y descrip-
tivos de la terapia musical han mostrado una mejoria sig-
nificativa en la calidad de vida, expresion de sentimientos,
conciencia y capacidad de respuesta, asociaciones positivas,
socializacion y participacion en el ambiente.

Hallazgos mas recientes en la musicoterapia sugieren una
disminucién en la depresion, reduccion de la ansiedad y me-
joria del estado de animo en pacientes que han sufrido ACV
(24). Los investigadores también sugieren que la musica ayu-
da a motivar y crear una actitud positiva entre los pacientes.
La musicoterapia en combinacion con terapias adjuntas (te-
rapia del lenguaje convencional) aumenta significativamente
la tasa de éxito de la rehabilitacion entre los sobrevivientes
de un derrame cerebral. Es por esto que se pone énfasis en
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la necesidad de un enfoque multidisciplinario para el tratamiento y seguimiento de los pacientes con lesiones neurologicas
como el ACV. Por ejemplo un paciente que presenta afasia de Broca, donde se lesiona un area del lobulo frontal puede tener
no solo dificultades en la comunicacion sino que esto ird acompafiado de frustracion por la alteracion motora del lado derecho
de su cuerpo y las imposibilidades que esto genera en su vida. Por lo tanto la improvisacion musical puede utilizarse para
disminuir los niveles de frustracion como enfoque psico-socio-emocional.

CONCLUSIONES

La musicoterapia es la unién de musica y terapia y se nutre de disciplinas relacionadas para construir su cuerpo teérico. Es
arte y ciencia que se desarrolla dentro de un proceso interpersonal. La influencia que la musica tiene sobre el hombre de-
termina caracteristicas sonoro-musicales diferentes en cada individuo y/o grupo social. Estas caracteristicas se desarrollan
desde el vientre materno y evolucionan a lo largo de la vida al igual que lo hacen los otros aspectos del individuo dentro del
ambiente cultural y/o familiar en el que este se desarrolle.

Asi lo expresan distintos autores. Violeta Gainza en su libro manifiesta...“la musica que cada individuo absorbe y guarda
para si consciente o inconscientemente va formando un fondo, un mundo sonoro interno, peculiar y unico que puede consi-
derarse como el reflejo de su propia identidad personal...” (29)

Segtin el autor del libro “Definiendo la Musicoterapia”, la musicoterapia es un proceso, una intervencion sistematizada, regu-
lar y organizada que se desarrolla en el tiempo, en areas musicales y no musicales. No es una intervencion terapéutica aislada
o una Unica experiencia musical que lleva a la cura espontanea, es un proceso de cambio gradual que conducira al paciente
a un estado deseado, y para el terapeuta una secuencia sistematica de intervenciones que llevaran a cambios especificos al
paciente.

Uno de los aspectos fundamentales de la musicoterapia es que por su cualidad no verbal tiene acceso a los diferentes niveles
de funcionamiento humano: fisioldgico, emocional e intelectivo. La repercusion de la musica sobre las personas influye a
nivel fisiolégico, psicologico, intelectual, social y espiritual en mayor o menor intensidad.

Como quedd expresado en la siguiente monografia existen numerosas evidencias dentro de los parametros enunciados, de
los numerosos beneficios de la musicoterapia en el tratamiento de personas que sufrieron un accidente cerebrovascular y
mediante qué mecanismos se logran.

En mi experiencia médica profesional, los pacientes que sufrieron ACV, sea isquémico o hemorragico, a quienes se les
indicé musicoterapia como parte del tratamiento rehabilitador obtuvieron en su gran mayoria los resultados esperados. En
aquellos que tenian trastornos del habla, los resultados coinciden con los estudios revisados en este trabajo. En todos los
casos se observo un cambio conductual positivo (reduccion de la ansiedad y depresion, mayor independencia y estabilidad
emocional). Esto permitié la reduccion de la dosis de medicacion ansiolitica o sedante, teniendo en cuenta las consecuentes
reacciones adversas que generan este tipo de drogas, o en otros casos su suspension. Dentro de lo relacionado a los talleres
de musicoterapia,

los pacientes concurrieron en forma ininterrumpida, (dentro de lo que permitia su cuadro clinico) a todas las sesiones, sean
individuales y grupales, manifestando entusiasmo y dedicacion durante la sesion y cumpliendo con todas las tareas que se
pautaban en la misma.

Asimismo se observo a lo largo de las sesiones grupales una mejoria en la interaccion social con sus pares y con el terapeuta,
que se plasmaron en la reinsercion social del individuo con la menor discapacidad y mejor calidad de vida posible tras su
dafio neurologico.

En musicoterapia, la prioridad primordial es encaminar las necesidades y problemas del individuo y/o grupo a través de la
musica. El ejercicio de la creatividad, la creacion, esta al alcance de todos los individuos, de todos los grupos y estratos so-
ciales, siempre que se les permita relacionar las experiencias sonoro-musicales y de expresion, analizar y reorganizar estas
experiencias y extrapolarlas. La aplicacion de la musicoterapia ofrece nuevas herramientas para aquellos que sufrieron un
derrame cerebral, de manera que puedan adaptarse a su situacion de vida actual.
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INTRODUCCION

En el presente trabajo se abordara la plasticidad cerebral-
dada la importancia de este concepto como un fenémeno
biolégico que fundamenta cientificamente a la rehabilitacion
cognitiva.

Primeramente se presentaran definiciones del concepto des-
de distintos autores teniendo en cuenta el cambio, a través
del tiempo, que tuvo la conceptualizacion del Sistema Ner-
vioso Central y la implicancia de considerar a la neuroplasti-
cidad como una propiedad de este sistema.

Luego se abordara el tema propuesto indagando acerca de la
forma en que se presenta la plasticidad cerebral tanto en la
infancia como en la vida adulta.

Por otro lado, frente al interrogante que surge al realizar este
trabajo acerca de si este fendmeno es siempre beneficioso o
no, se intentara dar respuesta a ello con ejemplos de investi-
gaciones cientificas.

Por ultimo se describiran los tipos de plasticidad cerebral
teniendo en cuenta los distintos parametros utilizados para
su clasificacion.

DESARROLLO

Para comenzar se intentara dar una definicion del concepto
deplasticidad para luego poder aplicarla al SNC.

Como lo platean Mufioz Céspedes y TirapuUstarroz,'se ha
sugerido que la plasticidad es la habilidad que tienen los
organismos vivos para modificar sus patrones de conducta,
en este contexto este concepto debe ser entendido como un
amplio rango de respuestas que el organismo mismo pone en
marcha para adaptarse a los requerimientos de su entorno
(como caminar, comer o resolver problemas), a la vez puede
hacer referencia a las diferencias individuales que cada or-
ganismo desarrolla para responder a las demandas externas
e internas. Un analisis de la plasticidad es en este sentido un
analisis de los recursos que el organismo utiliza para cumplir
sus objetivos, por lo tanto este concepto puede ser aplicado al
examen de los cambios que tienen lugar en el funcionamien-
to cerebral cuando intervenimos para introducir modifica-
ciones en ese funcionamiento y por otro lado, nos permite
estudiar los eventos que pueden alterar la habilidad del cere-

1. Juan M. Muiloz Céspedes — Javier TirapuUstarroz. Rehabilitacion
Neuropsicoldgica. Editorial Sintesis. Aflo 2001, pagina 14.

2. Castroviejo Pascual. Plasticidad Cerebral. Revista Neurologica.
Afio 1996, pagina 1361.

bro para adaptarse a los cambios o las lesiones.

Otros autores definen a la plasticidad como un posible rango
de variaciones que pueden ocurrir en el desarrollo individual
o los cambios estructurales y funcionales que se producen
en ese proceso de cambio cuya finalidad es la modificacion
del funcionamiento conductual con el fin de adaptarse a las
demandas de un contexto particular.

Siguiendo a Pascual Castroviejo:“Plasticidad cerebrales
la adaptacion funcional del sistema nervioso central (SNC)
para minimizar los efectos de las alteraciones estructurales
o fisiologicas sea cual fuere la causa originaria. Ello es po-
sible gracias a la capacidad de cambio estructural-funcio-
nal que tiene el sistema nervioso por influencias endogenas
y exogenas, las cuales pueden ocurrir en cualquier momento
de lavida”.

Por su parteHernandez-Muela, Mulas y Mattos® definen a
la plasticidad cerebral como “la capacidad de reorganizar
y modificar funciones, adaptandose a los cambios externos
e internos. La plasticidad inherente a las células cerebrales
permite la reparacion de circuitos corticales, integran otras
areas corticales para realizar funciones modificadas y res-
ponde a diversas afecciones”.

Pero es importante sefialar que el SNC no siempre fue con-
siderado de esta manera, tal como sostienen A. Bergado y
W.Almaguer*durante muchos afios se lo considerd como
una estructura funcionalmente inmutable y anatomicamen-
te estatica. El dogma “no nuevas neuronas”, insidiosamente
extendido, significd también en todo ese tiempo: no nuevas
conexiones. El sistema una vez concluido su desarrollo em-
brionario, era una entidad terminada y definitiva, mutable
solo por lesion o degeneracion e irreparable por su propia
naturaleza. Pero en los ultimos 40 afios, el dictamen ha cam-
biado radicalmente.

El rigido esquema de circuitos invariables, tanto en el ni-
mero de sus unidades como en las conexiones entre ellas,
ha sido sustituido progresivamente por un sistema en que la
modificacion dindmica de sus propiedades, en respuesta a
cambios en su ambiente y sus ingresos, constituyen la nocion

3. S. Hernandez- Muela, F. Mulas, L. Mattos. Plasticidad neuronal
funcional, pag. 59.

4.]. A. Bergado-Rosado, W.Almaguer-Melian. Mecanismos celulares
de la neuroplasticidad. Afio 2000, pagina 1073.



fundamental para comprender sus extraordinarias propieda-
des.

Esta nueva vision se sustenta en el concepto de neuroplastici-
dad y es hoy un elemento unificador esencial para compren-
der procesos tan aparentemente diferentes como el apren-
dizaje y la recuperacion de funciones tras una lesion. De
acuerdo con esta concepcion, el SNC es un producto nunca
terminado, es el resultado, siempre cambiante y cambiable,
de la interaccion de factores genéticos y epigenéticos.®

Por lo tanto se puede decir que la plasticidad cerebral es una
propiedad del SNC que se observa a lo largo de toda la vida
aunque no se presenta de igual forma en la infancia que en
la vida adulta, ya que la plasticidad cerebral es mayor en
los primeros aflos de vida y disminuye gradualmente con la
edad, viéndose potenciados el aprendizaje y la recuperacion-
de las lesionessi se proporcionan experiencias o estimulos
precoces al individuo.

Como sostienen Hernandez,- Muela, Mulas y Mattos®, esto
es debido a quelas estructuras nerviosas en los primeros
aflos de vida se encuentran en un proceso madurativo en que
continuamente se establecen nuevas conexiones sinapticas y
tienen lugar la mielenizacion creciente de sus estructuras.
Es asi como, durante este tiempo, los circuitos de la corteza
cerebral poseen gran capacidad de plasticidad y la ausencia
de un adecuado aporte de estimulos y experiencias tiene im-
portantes consecuencias funcionales futuras. Ejemplos prac-
ticos de este periodo ventana para la plasticidad cerebral nos
lo dan el aprendizaje de una segunda lengua y la adquisicion
mas rapida de Braille en los nifios ciegos congénitos o afec-
tados por su ceguera en etapas tempranas. De esta manera,
ante la aparicion de un trastorno o lesion, los niflos mas pe-
quefos tienen mayores posibilidadesde suplir funciones por
plasticidad neuronal que los nifios mas mayores.

Ahora bien, cabe preguntarse si la plasticidad cerebral es
siempre adaptativa y por lo tanto benefeciosa o puede tener
un efecto no beneficioso.

Los autores Mufioz Céspedes y TirapuUstarroz’ indagan so-
bre este tema exponiendo trabajos cientificos realizados por
Scheneider en los afios setenta. Este autor dirigié una serie
de trabajos experimentales en los que estudi6 el desarrollo
del sistema visual de un grupo de roedores, sobre todo en
lo referido al papel que juegan el nicleo geniculado lateral
y el coliculo superior. Cuando se producian lesiones en el
coliculo superior en el periodo neonatal, las fibras opticas no
morian sino que se reorientaban hacia otras estructuras mas
profundas del coliculo o incluso hacia el cuerpo genicula-

5.J. A. Bergado-Rosado, W.Almaguer-Melian. Mecanismos celulares
de la neuroplasticidad. Afio 2000, pagina 1074.

6. S. Hernandez-Muela, F. Mulas, L. Mattos. Plasticidad neuronal
funcional, pag. 60

7.J. M.Muioz

neuropsicologica, pag. 18.
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do medio. En definitiva, las fibras dpticas no encontrarian el
camino apropiado y entonces cruzarian la linea media para
reneirvar el coliculo superior ipsilateral donde entrarian en
competencia con las fibras 6pticas apropiadas. Ahora bien, si
aun hamster se le presentan pipas de girasol se dirigira hacia
ellas y las comera con normalidad, pero cuando se trata de
un hémster con esta lesion en la que se ha producido una
respuesta de plasticidad como la que acaba de ser sefialada
el hamster se dirigird permanentemente hacia la direccion
opuesta, ya que ésta es percibida en un campo visual erro-
neo.

Esto es un buen ejemplo de plasticidad neuronal no benefi-
ciosa, ya que a través de esta, como se pudo observar, no se
produce una recuperacion funcional. Esto es importante y
debe ser considerado, porque nos plantea la posibilidad de
que cuando valoremos un dafio cerebral se hayan podido pro-
ducir alteraciones y respuestas del organismo que han favo-
recido la desadaptacion. De aqui la importancia de que cada
caso debe ser evaluado y tratado como un caso tinico.

Por lo tanto, aunque cuando se habla de plasticidad cerebral
tiende a considerarse que todas las variables van a actuar en
el momento determinado y en la misma direccion debe plan-
tearse la posibilidad de que algunos efectos de la plasticidad
acttien de forma negativa sobre la recuperacion de funciones
ya que no todos los procesos de desarrollo y recuperacion
que se producen en el SNC como respuesta a un dafio cere-
bral son necesariamente adaptativos.

En relacion a esto,Hernandez- Muela, Mulas y Matto® sos-
tienen que los cambios neuroanatdmicos, neuroquimicos
y funcionales que acontecen durante la reorganizacién por
plasticidad, enalgunos casos facilitaran la recuperacion-
adquisicion de funciones afectadas (plasticidad fisiologica o
adaptativa) y en otrasocasiones como consecuencia de esta
reorganizacion, en pro dealgunas funciones, se dificultara el
desarrollo de otras (plasticidadpatologica o maladaptativa).
La capacidad plastica del cerebroes mayor en ambos senti-
dos en edades precoces. Dichasituacion resulta favorable por
tanto en estas edades, pero con laposibilidad de que se ge-
neren circuitos andémalos con implicacionesclinicas futuras.
Por otro lado, se puede hablar de distintos tipos de neuro-
plasticidad. Una manera de clasificarlas es como lo sugie-
ren Bergado y Almaguer®, los cuales toman en cuenta los
mecanismos por los cuales esta se produce. Estos son muy
diversos y pueden abarcar desde modificaciones morfologi-
cas extensas, como las que se observan en la regeneracion de
axones y formacion de nuevas sinapsis, hasta sutiles cambios
moleculares que alteran la respuesta celular de los neuro-
transmisores. Desde este punto de vista se puede clasificar

8. S. Hernandez Muela, F. Mulas, L. Mattos. Plasticidad Neuronal.
Revista neurolégica. Afio 2004, pag. 60.

9.J.A. Bergado- Rosado, W. Almaguer-Melian. Mecanismos celulares
de la neuroplasticidad. Ao 2000, pag. 1074-1077.
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a la neuroplasticidad en dos tipos:
Plasticidad por crecimiento

Regeneracion axonal: desde el siglo pasado se conoce que
los axones del sistema nervioso periférico pueden regene-
rarse por crecimiento a partir del cabo proximal, pero esto
no ocurre en el SNC. Esta ausencia de regeneracion no se
debe a una incapacidad esencial de las neuronas centrales,
pues cerca de las neuronas dafiadas se encuentran signos
de regeneracion abortiva, llamada gemacion regenerativa.
Existen evidencias de que la mielina central y los oligoden-
drocitos que la producen contienen sustancias que inhiben
la regeneracion axonal. La regeneracion seria util sobre todo
para la reparacion de tractos de fibras largas. Actualmente se
experimentan nuevas estrategias para promover su regenera-
cion: puentes de nervios periféricos, factores troficos o anti-
cuerpos monoclonales disefiados para bloquear los factores
inhibidores gliales.

Colateralizacion o gemacion colateral: se diferencia de la
regeneracion en que elcrecimiento ocurre a expensas de
axones sanos, que pueden provenir de neuronas noafectadas
por la lesion o de ramas colaterales de los mismos axones
dafiados que lalesion no llego a afectar. El proceso de colate-
ralizacion normalmente concluye con laformacion de nuevas
sinapsis, lo cual puede desempefiar un papel importante en
larecuperacion de funciones perdidas como consecuencia de
lesion o para retrasar laaparicion de trastornos manifiestos
en las enfermedades neurodegenerativas.

Sinaptogénesis perdida: es parte indisoluble de un solo pro-
ceso que comienza con la colateralizacion y concluye con la
formacion de nuevos contactos funcionales. En este proceso
de sinaptogénesis no solo es importante la colateralizacion
de los axones sino que también las dendritas, que aportan
el elemento post-sinaptico sufren modificaciones como con-
secuencia de la denervacion y participan activamente en el
proceso de reconstitucion.

Neurogénesis: estudios realizados en todas clases de verte-
brados han demostrado la produccion de nuevas células ner-
viosas en el cerebro adulto. En roedores se conocendos areas
donde la neurogénesis se mantiene activa hasta edades muy
avanzadas de lavida: la zona subventricular de los ventricu-
los laterales y el giro dentado del hipocampo.

Las células nerviosas recién formadas pueden migrar a re-
giones distantes lo que aflade un posible valor terapéutico a
este importante mecanismo. En un estudio reciente se propo-
ne que neuronas ya diferenciadas pueden recuperar sus ca-
pacidades mitdticas si se colocan en un ambiente adecuado.
Aunque no esta resuelta la controversia sobre si existe neuro-
génesis en el cerebro adulto de los primates es indudable que
poder modular la formacién de nuevas células nerviosas es
una promesa de enormes potencialidades para la Neurologia
restaurativa, tanto para la recuperacion in situ de neuronas
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perdidas como para el trasplante de células precursoras en
zonas dafadas.

Plasticidad Funcional

Plasticidad sindptica: las capacidades plasticas de las co-
nexiones sindpticas pueden expresarse de diversas formas
segun su duracion y los mecanismos implicados,por ejem-
plo, existen mecanismos que conducen a cambios transito-
rios de la eficaciasinaptica en el orden de milisegundos a
minutos y otras formas mas duraderas como lallamada po-
tenciacion a largo plazo (LTP) [11] la cual es considerada el
mejor modelode cambio funcional en la conectividad sinap-
tica dependiente de la actividad. Desde sudescubrimiento se
le vinculé a los procesos de memoria pero en la actualidad
sepropone como un mecanismo importante en la maduracion
funcional de las sinapsis yen los procesos de remodelacion
que conducen a la recuperacion defunciones perdidas como
consecuencia de lesiones o trastornos degenerativos.

Pascual Castroviejo'® propone una clasificacion de la neuro-
plasticidad segtin los parametros de edad de los pacientes,
enfermedad y sistemas afectados, para este autor los princi-
pales tipos de plasticidad son:

Por edades:

a) Plasticidad del cerebro malformado.

b) Plasticidad del cerebro con enfermedad adquirida.
c) Plasticidad del cerebro adulto.

Por patologias:

a) Plasticidad del cerebro malformado.

b) Plasticidad del cerebro con enfermedad adquirida.

c) Plasticidad neuronal en las enfermedades metabolicas.

Plasticidad por sistemas afectados:

a) Plasticidad en las lesiones motrices.

b) Plasticidad en las lesiones que afectan a cualquiera de los
sistemas sensitivos.

¢) Plasticidad en la afectacion del lenguaje.

d) Plasticidad en las lesiones que alteran la inteligencia.

La plasticidad anatomica de las neuronas en el sistema ner-
vioso central es un fendémeno comin en las sinapsis a las
que tanto la estimulacion fisioldgica como las condiciones
del entorno pueden dar origen a cambios numéricos y morfo-
logicos. La plasticidad del axén, sin embargo diferente de la
de la sinapsis, se considera actualmente como un fenémeno
especifico que se aprecia después de que una lesion parcial
haya tenido lugar en el SNC que es mas pronunciada durante
la primera infancia.

Por lo tanto, los distintos mecanismos de neuroplasticidad
mencionados pueden contribuir a la recuperacion de las fun-

10. P. Castroviejo. Plasticidad cerebral. Revista neurologica. Afio
1996 pag. 1361.
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ciones nerviosas. ™

Un ejemplo de ello es el proceso de recuperacion espontanea que se observa posterior a una lesion cerebral. Como explican-
sobre este tema Muiioz Céspedes y TirapuUstarroz*?, en la clinica esta bien establecida la gran variedad de acontecimientos
fisiologicos que ocurren después de una lesion cerebral y como estas alteraciones fisioldgicas juegan un papel fundamental
en lo que se denomina la recuperacion espontanea, incluso algunos aconsejan que la rehabilitaciéon no debe iniciarse hasta
que esta recuperacion espontanea haya sido completada o los cambios fisiologicos inmediatos a la lesion hayan sido resueltos.
Estudios recientes sugieren que a las pocas horas de sufrir un dafio el cerebro comienza a producir sustancias endoégenas que
promueven la recuperacion y permiten la supervivencia de neuronas que de otra manera moririan como resultado de la lesion.
Estas sustancias troficas se hallan mas concentradas en zonas adyacentes a la lesion con un periodo de ocurrencia entre 7-10
dias posteriores a la lesion.

A la vez de esta produccion endogena de factores troficos el cerebro también produce sustancias neurotoxicas, las cuales
destruyen las células nerviosas y bloquean su capacidad regenerativa. Asi las sustancias tréficas tratan de neutralizar los
efectos de neurotrocidad, por lo que se puede especular que la capacidad de recuperacion del cerebro tendra relacion con el
resultado de la “competicion” que se establece entre sustancias toxicas y troficas. Si las sustancias troficas sobreviven mas
tiempo podemos esperar una mayor recuperacion funcional; por el contrario, si hay un predominio de sustancias toxicas es
previsible encontrar un mayor nimero y gravedad de las alteraciones. La importancia de este factor es relevante en tanto y en
cuanto pone de manifiesto que las secuelas de un traumatismo cerebral no sélo van a depender del contexto especifico en el
que la lesion tienen lugar sino también de los acontecimientos que van a acaecer posteriormente a nivel cerebral.

Por ultimo, se puede decir que practicamente todas las facetas del funcionamiento cerebral pueden verse beneficiadas del
fenémeno de plasticidad neuronal. Asi el lenguaje, la escritura, el psiquismo, etc. han sido descriptos como expresiones de
recuperacion de su funcionabilidad, en algunas ocasiones de forma espontanea pero la mayoria de las veces por accion tera-
péutica farmacoldgica y por estimulacion sensitiva con rehabilitacion psiquica y fisica.”

CONCLUSION

Actualmente, en el campo de las neurociencias, se reconoce la importancia de la plasticidad cerebral como fendmeno biologi-
co que fundamenta la rehabilitacion de las funciones cognitivas pérdidas causadas por dafios cerebrales ya sea estructurales
o funcionales.

Debido a que la ciencia esta en continua evolucion y gracias al progreso de los experimentos realizados por las neurociencias
se sabe que existe este fenomeno bioldgico como una propiedad del sistema nervioso central que permite adaptarse continua-
mente a las experiencias vitales.

Es asi como la neuroplasticidad posibilita que el organismo pueda adaptarse ante una lesion cerebral compensando sus
efectos ademas de ofrecer la posibilidad de optimizar el rendimiento y las capacidades. De esta manerala plasticidad que
poseen las neuronas queda de manifiesto en la recuperacion espontanea de funciones perdidas como también en la capacidad
de aprendizaje, la cual puede producirse a cualquier edad ya que somos capaces de generar nuevas neuronas gracias a este
fenémeno biologico.

Tal como sostiene Bergado'*“Tal vez la importancia de la concepcion neuroplastica del SNC radique en la nueva mentalidad
que impregna actualmente el amplio espectro de las Neurociencias, tanto experimentales como aplicadas. Del fatalismo del
“nada puede hacerse” se transita hoy aceleradamente a la busqueda y ensayo constante de nuevas formas de estimular los
cambios plasticos que permiten la restauracion de funciones alteradas por traumas, accidentes vasculares o enfermedades
degenerativas, no solo por sustitucion sino buscando también la recuperacion de las areas daiadas. Comienza a constituir-
se una neurologia restaurativa que ha de ser, sin duda la neurologia del nuevo siglo”.
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VIOLENCIA HACIA EL ADULTO MAYOR

Javier Oscar de Diego

Médico - Geriatria

Todos podriamos decir que seriamos incapaces de ser vio-
lentos hacia un adulto mayor. Tal vez, porque lo que co-
munmente asociamos al concepto de violencia se limita casi
completa y exclusivamente al dafio fisico. Lamentablemente,
tal como se vera mas adelante, la violencia hacia los adultos
mayores es mucho mas comun de lo que se cree, y se ma-
nifiesta mucho mas alla de lo fisico. De hecho, en términos
generales, puede decirse que la violencia hacia el adulto ma-
yor se da en formas de abuso o maltrato fisico, psicologico,
sexual, econdomico, y también simbdlico. En los siguientes
parrafos, se intentara definir y presentar ejemplos que ilus-
tran la violencia en sus diferentes manifestaciones, con el fin
de comprender que, por mas deplorable que sea, se pone de
manifiesto en hechos cotidianos y que en definitiva puede
decirse que aparece como resultado del desconocimiento,
falta de empatia y educacion respecto a lo que es la cultura
del adulto mayor o gericultura. Y por esto mismo es que se-
ria completamente prevenible y evitable.

Segun la Declaracion de Almeria, el maltrato se define como
todo acto u omision sufrido por personas mayores y que vul-
neran su integridad fisica, psiquica, sexual o econdmica, el
principio de autonomia u otro derecho fundamental del indi-
viduo, que es percibido por este o constatado objetivamente
con independencia de la intencionalidad y del medio donde
ocurra (familia, comunidad e instituciones).

Si tomamos como referencia al Dr. Jauregui, puede decirse
que a partir de los treinta aflos comienza el proceso de enve-
jecimiento: en el metabolismo basal celular hay un aumento
paulatino del catabolismo proteico sobre el anabolismo, y
consecuentemente, hay una disminucioén progresiva de las
funciones vitales de las personas. Conforme se avanza en
edad, aparece una mayor lentitud en la marcha, menor agu-
deza visual, menor capacidad auditiva y mayor lentitud en
procesar la informacion. Todo esto, indudablemente, genera
dificultades al adulto mayor para adaptarse al medio. No en-
tender al adulto mayor es una forma indirecta de violencia
hacia el que envejece; el contexto social donde se encuen-
tre el adulto mayor muchas veces no se encuentra instruido
para acompafiar y entender el proceso de envejecimiento.
El adulto mayor que convive en un mismo hogar con otras
generaciones se enfrenta a la problematica de compartir
actividades cotidianas. Por ejemplo, mira la television a un
volumen mas alto de lo que un joven estd acostumbrado, por
tener un umbral auditivo menor -muchas veces, por la simple
predisposicion a formar tapon de cerumen por su condicion

clinica, o por la mayor descamacion del tejido esclerosado
del conducto auditivo externo, se favorece la formacion del
tapon y se empeora la hipoacusia. Esto, sin dudas, dificulta la
convivencia intergeneracional. El joven se molesta, mientras
el adulto mayor no termina de comprender lo qué ocurre;
esta falta de tolerancia es una forma de violencia. Por lo tan-
to, la falta de comprension y aceptacion por parte de quienes
comparten la vida diaria con aquél adulto mayor, lleva a un
ambiente tenso y violento. En otras palabras, la falta de una
gericultura predispone atin mas a hechos de violencia.

Otro aspecto a analizar tiene que ver con la contencioén que
actualmente se ofrece a los adultos mayores. El concepto de
familia, tal como se menciond en la clase de “Introduccion
a la gerontologia”, puede ser definido como “un sistema di-
namico en interaccion, que pretende ayudar al individuo a
desarrollar una presencia afectiva y efectivamente respon-
sable y libre en el mundo”. Por estos dias, pareciera que cada
individuo funciona de manera aislada, fijandose cada vez
mas exclusivamente en objetivos personales, prevalece el
egoismo y narcicismo y hay una falta de concientizacion de
la familia en tanto ntcleo afectivo. Pareciera que no existe la
necesidad ni el interés de compartir con los otros, y en espe-
cial con los adultos mayores. Estas condiciones, , puede de-
cirse que, en cierta forma, llevan a una falta de compromiso
colectivo. Y esto en definitiva, se traduce en una menor tasa
de natalidad, por una parte, y por otra parte, una marcada
marginacion entre las diferentes generaciones, en especial la
de los adultos mayores.

Ademas, en muchos casos no se respetan las reglas basicas
de convivencia entre los adultos mayores, familiares, muca-
mas, asistente geriatrica, cuidador de adulto mayor, auxiliar
de enfermeria, profesionales de la salud y todo aquel que esté
involucrado en la asistencia de los mismos. En un ambito en
donde no rigen estas normas esenciales para estar en armo-
nia, se falta el respeto a los semejantes y en especial al adul-
to mayor. La falta de respeto, por mas minima que parezca
-como puede ser un chiste, el dejar de lado a un geronte, el no
hacerlo protagonista ni hacerlo participar en las reuniones,
la infantilizacién del adulto mayor o el estereotiparlo como
“abuelito” - puede categorizarse como violencia de tipo sim-
bélica. Por mas insignificante que parezca, cada una de estas
actitudes genera a su vez, nuevas reacciones negativas en el
comportamiento y, de esta forma, se genera una cadena in-
terminable de cada vez mayor violencia. La correcta educa-
cién en reglas basicas de convivencia facilitaria la distincion



entre lo que esta bien y lo que esta mal; que muchas veces no
es tan evidente, pero resulta fundamental para la vida propia
y la de terceros, con el fin de lograr un ambiente propicio
para el envejecimiento en paz, y para que la sociedad convi-
va de forma ordenada y saludable.

Continuando con la idea de convivencia en armonia, y , tal
como refiere Maria del Carmen Vidal y Benito en su libro
“Comunicacion en Medicina”, las diferencias de personali-
dad y la mala comunicacién, verbal y no verbal que pueden
existir entre dos miembros que estan a cargo del cuidado
del adulto mayor y/o se involucren en el ambito del cuida-
do, indefectiblemente perjudican al adulto mayor; y esto es
una forma de violencia, ya que la atencion ante la necesidad
que padece el paciente no se logra, ya sea en el domicilio,
hospital de dia, en una institucién, en un centro de dia, etc.
Generalmente se da por falta de educacion del personal, y
esto altera el proceso de comunicacion entre quienes estan
a cargo. Por ejemplo, la actividad como asistentes geriatri-
cos muchas veces se lleva a cabo por necesidad y no por
eleccion. Esto resulta en un desinterés del empleado en su
funcion. Su correcta funcion es esencial para no fomentar la
violencia; generar una comunicacion fluida entre los cuida-
dores de la salud, y esto favorece a una saludable atencion
hacia el adulto mayor. Muchas veces la falta de conciencia de
una gericultura dentro de las propias instituciones lleva a no
medir el riesgo de la mala praxis médica.

Es importante agregar que el proceso de envejecimiento
trae aparejado una creciente dificultad del adulto mayor en
la capacidad de poder elegir por si mismo las reglas de su
conducta, la orientacion de sus actos y los riesgos que co-
rre, imposibilitado en la toma de decisiones y sus derechos;
ademas de una dificultad del paciente de efectuar sin ayuda
las actividades de la vida diaria. Es innegable que el familiar
que ve a su ser querido en dichas condiciones, y por lo tanto,
cada vez mas deteriorado sufre de una profunda angustia. El
problema aparece cuando esta angustia se manifiesta como
violencia hacia adulto mayor, cuando en realidad, esta an-
gustia se tendria que trabajar con el sistema de salud. Esto
ocurre porque, al desconocer de qué se trata la cultura del
geronte, se implementan medidas erréneas o insalubres. Por
ejemplo, cuando un adulto mayor padece una demencia, el
familiar muchas veces canaliza su angustia discutiendo con
el adulto mayor o se empefia en tratar de razonar con €l, sin
logro alguno. Esto podria avergonzar al familiar y llevarlo a
ignorar al adulto mayor, como si no estuviera presente. En
consecuencia, es fundamental comprender que si bien esta
alterado el proceso comunicacional, las personas no dejan de
sentir -dementes o no- hasta que se mueren.

Siguiendo con esta idea, tal como refiere la Dra. Andrés en
“Pérdidas y Duelos”, los adultos mayores necesariamente
atraviesan por un proceso de duelo -por quienes ya no es-
tan, por aquello que ya no podran hacer, por verse diferentes,
etc.-. Y para la correcta elaboracion de este proceso, aparece
la reminiscencia como mecanismo. El reiterado recuerdo de
lo vivido, de lo que fueron y ya no son en el entorno familiar,
el rememorar viejas historias una y otra vez, muchas veces
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genera cierta intolerancia en quienes tratan a los adultos ma-
yores. Lamentablemente, al callarlos o reprenderlos, lo que
menos se hace es contener a estos gerontes, favoreciendo que
estos se depriman, se encierren en si mismos y se aislen so-
cialmente. Nuevamente, el conocimiento de la problematica
del adulto mayor, ayudaria a evitar el cuestionamiento y pér-
dida de paciencia por parte de quienes rodean a la persona
afectada, y de esta manera, se evitaria —o al menos seria una
manera de prevenir- la aparicion de patologias psicogeriatri-
cas, como por ejemplo, los diferentes trastornos de ansiedad,
mencionados por el Dr. Pisa, en su clase “Ansiedad: sus tras-
tornos en la vejez”; como asi también la depresion subsin-
dromatica referida por la Dra. Rivatti, en su clase “depresion
en ancianos”.

Por otro lado, en nuestra sociedad actual existen infinidad
de obstaculos, como veredas en mal estado, banos en domi-
cilios con espacio insuficiente como para que entre una silla
de ruedas, ausencia de barandas, mala sefializacion en la via
publica, falta de rampas en los colectivos y ambitos publicos
para que puedan trasladarse en sillas de ruedas, etc; estas
—“barreras arquitectonicas”-(asi denominadas por la arqui-
tecta Di Véroli) no son sino formas indirectas de violencia
por parte de las autoridades vigentes, que no contemplan a
este grupo etario dandole un lugar en nuestra sociedad. Este
conflicto genera miedo a salir del hogar, justificando, entre
otras cosas, el prevalente aislamiento social de los adultos
mayores y a la vez que favorece una disminucion del espacio
de vida y la movilidad del adulto mayor.

Asimismo, el aislamiento social se agrava aun mas si en-
tendemos que los pacientes afiosos tienen dificultad para
describir y sacar a la luz sus emociones; lo que generaria, en
algunos casos, mayor introversion. Por ejemplo, no querer
compartir reuniones familiares, cumpleafios o preferencia
por quedarse en sus hogares en vez de salir a la sociedad.
La agorafobia, en un paciente sin historia de trastornos de
angustia, es el desorden mas frecuente en la vejez. La educa-
cion social de una gericultura favoreceria la inclusion social
de este grupo etario.

Como es sabido, cuando comienza el proceso de institucio-
nalizacion, por lo general, es porque el adulto mayor carece
de cierta autonomia y autovalidez; los familiares o cuida-
dores no saben como abordar al paciente y deciden institu-
cionalizarlo. La violencia en este hecho surge cuando no se
respeta el principio de autonomia del paciente (se lo institu-
cionaliza sin consultarlo, o se le miente diciendo que va a
una clinica de rehabilitaciéon), muchas veces por un interés
econdmico por parte de los familiares (pension, jubilacion,
vivienda). A esto debe sumarsele que muchas veces, los an-
cianos se muestran a disgusto en las instituciones, acusando
a los empleados de maltrato y hasta incluso de abuso sexual,
mientras que los propios familiares descreen de sus dichos,
asumiendo que en realidad son sélo cuentos, y son parte del
proceso de adaptacion del geronte al nuevo espacio. El no
escuchar al adulto mayor, sus deseos; no comprender que ne-
cesita de su espacio de pertenencia, y, lo que es peor, enga-
farlo, es indudablemente una forma de violencia.
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Resulta fundamental también, hacer referencia a lo que el
Dr. Fainstein llama globalizacion de la vejez y el conse-
cuente aumento de patologias discapacitantes, que resulta
en un colapso del sistema sanitario, que no estd prepara-
do econdmica ni socialmente para cubrir estas demandas.
A modo de ejemplo, el Dr. Fainstein en una de sus clases
(Demografia del Envejecimiento), hace referencia al con-
cepto de explosion demografica, y sefiala que mientras en
1950 existian 200.000.000 mayores de 60 afios, en el 2000
existian 600.000.000 y se estima que en el 2025 existiran
1.200.000.000. Por si esto es poco, se suman los adultos ma-
yores que padecieron accidentes cerebrovasculares, donde
solamente un porcentaje de esta poblacion llega a recibir
tratamiento y rehabilitacion. No se contempla el resto de
patologias discapacitantes en nuestra poblacion de adultos
mayores -como demencias, traumatismos encéfalo cranea-
nos, patologias cardiovasculares, infecciones, alimentacion
parenteral, etc. Lo mencionado anteriormente, sumado al
sindrome del burn out o cuidador quemado de toda persona
que asiste a un adulto mayor (con o sin discapacidad) por la
excesiva demanda de nuestro actual sistema de salud, pue-
den ser considerados como otra forma de violencia genera-
lizada hacia al adulto mayor: no se sabe como abordara este
gran numero de pacientes en tiempo y forma.

En cuanto al maltrato de tipo econémico, los adultos mayo-
res muchas veces no conocen el sistema financiero en el cual
estan insertos, donde muchas veces se cobran pensiones que
no corresponden, se sacan créditos sin su consentimiento,
se los usa para sacar créditos bancarios, créditos de auto-
moviles, entre otras cosas, sin explicar fehacientemente lo
que se esta haciendo con los haberes aportados durante toda
una vida. Utilizar los fondos del ANSES sin consultar a los
beneficiarios, es una forma de estafar a los adultos mayores y
esto, es justamente lo que se denomina violencia economica.
En lo que a maltrato psicofisico respecta, las largas colas de
espera que se dan en varias entidades ptblicas como los ban-
cos, PAMI, hospitales son también una forma de maltrato,
que se suma a empleados que se impacientan ante los cues-
tionamientos de los ancianos y que no contempla su integri-
dad psicologica ni fisica. Hace falta entender que en los adul-
tos mayores los tiempos no son los mismos que en el resto de
la poblacién, y a medida que pasan los afios, se requiere de
mas tiempo para procesar nueva informacion y llevar a cabo
las actividades instrumentales de la vida diaria. Es de suma
importancia en nuestra sociedad lograr inclusion de la pro-
blacion de la cuarta, quinta y sexta edad, recordando que en
condiciones de libre curso (free-running) en un adulto mayor
normal, aparecen ritmos con periodos diferentes de 24 horas,
si bien el reloj endégeno humano tiene en general un periodo
mayor de 24 horas.

Otro tema de gran seriedad es la polifarmacia injustificada
o el exceso de medicacion. Esta es otra forma de violencia.
A modo de ejemplo, el Dr. Brusco nos refiri6 que muchas
veces se suele utilizar por el personal de salud los términos
“gotitas de halopidol” como si esta medicacion fuera “agua”,
favoreciendo la sobre medicacion y la rigidizacion de los pa-
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cientes que muchas veces se los suele diagnosticar erronea-
mente con Sindrome Parkinsoniano; a la vez que pareciera
desconocerse —o al menos se decide ignorar- que los tiempos
y reacciones en organismos de edad avanzada, son completa-
mente diferentes a los de cuerpos jovenes, es decir que la far-
macocinética de los tratamientos empleados en los adultos
mayores se ve modificada. En este sentido, es innegable que
existe negligencia del personal de salud en muchos ambitos,
por falta de una gericultura que permita abordar adecuada-
mente a los adultos mayores con sus patologias , y es por
ello que se requiere de personal capacitado para el correcto
manejo de los adultos mayores en todo ambito de salud.

En cuanto a la violencia sexual, puede decirse que surge mu-
chas veces ante la falta de cuidadores de adultos mayores,
que cuiden dignamente. Generalmente son empleados do-
meésticos o familiares con antecedentes de alcoholismo (don-
de se suele ocultar dentro del hogar este rasgo), por lo que
no siempre se respeta la intimidad de los mismos. Ademas,
existen adultos mayores con patologias agravadas -como por
ejemplo una demencia frontotemporal, donde presentan con-
ductas transgresoras sin tener juicio de realidad, y estos son
estimulados por el personal a cargo, por cierto negligente.-
A modo de conclusion, tomando como referencia al Dr. Car-
dinali y al Dr. Boneto, se podria decir que toda manifesta-
cion externa de un ser humano tiene una explicacion psico-
neuroinmunoendocrinologica. Por ejemplo:

VIOLENCIA AL ADULTOMAYOR
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La prevencion podria ser:
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La violencia hacia los adultos mayores por falta de una gericul-
tura en nuestra sociedad es un tema actual y es innegable que la
investigacion gerontologica juega un rol fundamental tanto para
lograr un mejor diagndstico, como para la futura educacion al
publico en general.

Necesitamos valorizar saludablemente a los adultos mayores.
La prevencion seria una solucion. Para ello hay que anticiparse
antes de la crisis o episodio violento y es por eso que resulta
imprescindible concientizar y educar a la poblacion en la for-
macioén de una cultura que comprenda y respete la realidad de
nuestros mayores. Las actividades de prevencion deben incluir
educacion poblacional masiva, consejos practicos a los familia-
res y adultos mayores, asistencia lo mas personal posible , alivio
de los cuidadores e intervencion pronta en las crisis. La creacion
de una cultura que tenga en cuenta al anciano, ademas favorece-

TELOMEROS ESTABLES ra a los médicos gerontologos para llevar a cabo correctamente
3 su labor con recursos ordenados y un buen acompafiamiento
ENVEJECIMIENTO SALUDABLE terapéutico en el tratamiento llevado a cabo. Finalmente, cabe
\ 4 mencionar que para lograr una gericultura, es de vital impor-

BUEN MORIR.

tancia la transmision y educacion generacional en valores éti-

cos, como tradicion, religiosidad, flexibilidad, orden, paciencia,
valentia, innovacion, tolerancia, pudor, prudencia, obediencia,
comprension, fortaleza, perseverancia, solidaridad, amistad, lealtad, estudio, integridad, sinceridad, responsabilidad, respe-
to, honestidad, justicia, templanza, trabajo...y AMOR.
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Principales enfermedades neurodegenerativas
en la tercera edad

Lic. Graciela Silvana Calviiio

Lic. Fonoaudidloga

INTRODUCCION

El incremento de la expectativa de vida media (Figura 1) pro-
voco un aumento de patologias y condiciones médicas liga-
das a la tercera edad que si bien no son agudas ni mortales,
impactan sobre la calidad de vida de la persona.
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Figura 1. Fuente: Instituto de Ciencias Sociales

Las enfermedades neurodegenerativas constituyen una de
las principales fuentes de incapacidad en la poblacion de mas
de 60 afios de edad con una notable repercusion sobre los
costos de los sistemas sanitarios.

Las dos enfermedades neurodegenerativas mas comunes y
de prevalencia creciente con la edad son la enfermedad de
Alzheimer (EA) y la enfermedad de Parkinson (EP). Am-
bas entidades pueden presentar una superposicion clinica
(pacientes que se presentan con demencia y parkinsonismo)
y patolégica (combinacion de placas seniles y degeneracion
neurofibrilar de la EA y cuerpos de Lewy de la EP). Las dos
situaciones mas comunes son pacientes que presentan ini-
cialmente demencia y luego desarrollan parkinsonismo y
pacientes con diagndstico de EP idiopatica que desarrollan
durante su evolucién demencia. [1]

Hay que tener en cuenta, entonces, que la demencia es con-
substancial con la enfermedad de Alzheimer: necesaria-
mente todo paciente con enfermedad de Alzheimer sufre de
demencia. Sin embargo en la enfermedad de Parkinson la
demencia es contingente: algunos pacientes la desarrollaran
y otros no.

Entre un 20 y un 30% de los pacientes con enfermedad de
Parkinson cumplen criterios de demencia [2].
Aproximadamente un 12% de los enfermos de Parkinson
llegan a desarrollar una demencia muy parecida a los de Al-
zheimer, llamada “tipo cortical”. Lo mas relevante, es que
casi 1 de cada 3 personas con EP con larga duracion de su
enfermedad llegan a padecer una forma especial de demen-
cia, conocida como “tipo frontosubcortical” [3]

Teniendo en cuenta lo expresado, la demencia es un trastorno

que puede tener multiples etiologias y que cursa con disfun-
cién cerebral progresiva y difusa. Los distintos subtipos de
demencia se caracterizan por un cuadro clinico con sintomas
comunes que difieren en su etiologia, edad, forma de pre-
sentacion, curso clinico y trastornos asociados. Para clasi-
ficar una demencia es necesario, en primer lugar, establecer
si existe alguna enfermedad sistémica que la justifique, si
puede ser atribuida a patologia cerebrovascular o si, por el
contrario, es producida por un proceso neurolégico de ca-
racter lentamente progresivo y de naturaleza degenerativa.
La demencia [4] se define conceptualmente como:

Un sindrome de deterioro global cognitivo-conductual, ad-
quirido, degenerativo (en la mayoria de los casos), multi-
etiologico, que va a repercutir en la vida laboral, familiar y
social de la persona

Entre las principales causas de afios de vida perdidos por dis-
capacidad en mayores de 60 afios en paises en desarrollo, la
demencia se encuentra en el cuarto lugar.

La enfermedad de Alzheimer (EA) es el trastorno neuro-
degenerativo con mayor incidencia en la edad madura. En
nuestro pais, se estima que aproximadamente 500.000 pa-
cientes la padecen, afectando al 6-8 % de los mayores de 65
aflos. Mientras que la enfermedad de Parkinson (EP) aparece
en el segundo lugar con cerca de 80.000 enfermos afectando
al 1-2 % de la misma poblacion. El aumento previsto para los
proximos afios de la esperanza de vida de la poblacion hara
que la prevalencia de estas patologias aumente.

En el presente trabajo trataré de exponer las semejanzas y
diferencias entre ambas patologias en los aspectos neuropa-
tologicos, la sintomatologia y los trastornos neurocognitivos.

DESARROLLO

Son dos patologias del sistema nervioso central (SNC), de
naturaleza degenerativa (la muerte progresiva de neuronas
en diferentes regiones del sistema nervioso es lo que origina
los signos y sintomas neuroldégicos y neurocognitivos carac-
teristicos de cada una de ellas), generalmente de inicio insi-
dioso (comienzan lentamente), de evolucion cronica (per-
sisten durante un extenso periodo de tiempo) y progresiva
(significa que los sintomas empeoran con el tiempo).

No son enfermedades exclusivamente de personas mayores,



ya que tanto en la EA como en la EP se presentan casos de
forma temprana.

La causa inicial o principal sigue siendo una incégnita aun-
que se cree que el origen es “multifactorial” ,participando
factores genéticos, excitotoxicos, estrés oxidativo, apoptosis,
traumatismos encefalicos antiguos, exposicion a toxicos am-
bientales, etc.

En la EA como en la EP los tratamientos tanto farmaco-
légico como no farmacoldgico buscan aliviar o controlar
temporalmente los sintomas (deterioro cognitivo /motor y
funcional), ralentizando el avance de la misma pero no curan
la enfermedad.

Aspectos neuropatologicos

Las areas cerebrales afectadas en la Enfermedad de Par-
kinson ( Figura 2):

REGIONES DEL CEREBRO AFECTADAS

Figura 2. Fuente: Creces. Ciencia y tecnologia

Patologicamente, la EP se caracteriza por una degeneracion
progresiva de las vias dopaminérgicas nigroestriatales. Esta
degeneracion se asocia a la aparicion de cuerpos de Lewy.
Los cuerpos de Lewy siempre indican degeneraciéon neuro-
nal, y la pérdida de neuronas en la EP no se produce sin su
presencia, siendo visibles en algunas de las células nerviosas
degeneradas. Aparecen en un estadio temprano del proceso,
y debido a su significacion, deben ser buscados aunque la
pérdida neuronal no sea aparente. El estrecho vinculo entre
los cuerpos de Lewy y la degeneracion neuronal implica que
su distribucion en el sistema nervioso predice los territorios
envueltos en el proceso degenerativo. A parte de la SN, otros
lugares afectados son el locus coeruleus, area tegmental ven-
tral, nicleo basal de Meynert, ntcleos del rafe, talamo, cor-
teza cerebral y en todo el sistema nervioso auténomo. Parece
que todas estas areas se afectan antes de aparecer la clinica,
y no afectan a otras areas.

En la EP la degeneracion de la sustancia negra y del area teg-
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mental ventral origina, respectivamente una disminucion de
la dopamina estriatal ( putamen y caudado) y en, menor me-
dida, del nucleo accumbens, el cual forma parte del circuito
mesolimbico-mesocortical. En el putamen existe un intenso
déficit dopaminergico, debido a que la perdida neuronal se
produce sobre todo en la parte ventrolateral de la sustancia
negra; en el caudado la pérdida de dopamina es menor que
en el putamen y en el nucleo accumbens la deficiencia es
variable en cada paciente. Tanto la sustancia negra como el
area tegmental ventral forman parte de los ganglios basales,
los cuales se conectan a la corteza cerebral (principalmente
con la corteza frontal) a través de cinco circuitos gangliotala-
micoscorticales paralelos y segregados [5]. La mayoria de los
sintomas motores en la EP son consecuencia son consecuen-
cia de esta degeneracion de las neuronas dopaminérgicas.
Se considera que se han perdido un 65% -80% de las neu-
ronas dopaminérgicas cuando los sintomas parkinsonianos
comienzan a aparecer. Los trastornos cognitivos se asocian
con una pérdida significativa de dopamina en los sistemas
prefronto-caudado y mesolimbico-mesocortical.

En la enfermedad de Parkinson también se encuentra altera-
do el metabolismo del neurotransmisor acetilcolina aunque
por otro mecanismo diametralmente dispar que en la enfer-
medad de Alzheimer. En la EP en el ntcleo estriado existe un
desequilibrio secundario colinérgico debido al déficit prima-
rio de dopamina. Por ello los farmacos anticolinérgicos son
usados como medicamentos anti-parkinsonianos de discreta
efectividad sintomatica en la E.P., mientras que los medica-
mentos anticolinesterasicos son hoy dia el paliativo mas util
enlaE.A.

Estudios recientes han mostrado que las personas con Par-
kinson también tienen pérdida de las terminaciones nervio-
sas que producen el neurotransmisor norepinefrina. La nore-
pinefrina, estrechamente relacionada con la dopamina, es el
mensajero quimico principal del sistema nervioso simpatico,
la parte del sistema nervioso que controla muchas funciones
automaticas del cuerpo, como el pulso y la presion arterial.
La pérdida de norepinefrina puede ayudar a explicar varias
de las caracteristicas no motoras vistas en la enfermedad de
Parkinson, inclusive la fatiga y anormalidades con la regula-
cion de la presion arterial.

Las areas cerebrales afectadas en la Enfermedad de Alzhe-

imer iFiiura 3i

Lébulo parietal

Figura 3. Lobulos del cerebro y sus principales afecciones durante
la enfermedad de Alzheimer. Imagen extraida de:http://www.nlm.
nih.gov/medlneplus/spanish/ency/esp _imagepages/9549.htm
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A nivel neuropatolégico, se dividen los hallazgos en:

- Macroscopicos: se encuentra representado por atrofia cere-
bral. La atrofia afecta principalmente al hipocampo, el area
transentorrinal, corteza entorrinal adyacente y 16bulos fron-
tales (mas frecuente) y frontales. El patron de atrofia mas
comun es el difuso, seguido por una combinacion de atrofia
fronto-temporal, frontal o temporal aisladas, y en menor pro-
porcion puede haber un compromiso parieto-occipital. Hay
aumento de la profundidad de los surcos, dilatacion de los
ventriculos y reduccion del peso y volumen cerebral

- Microscopicamente: se ve representada por la presencia de
diversos cambios (acumulacion anormal de diversas protei-
nas).

El sustrato anatomopatologico de la EA esta constituido por
los depositos de la proteina beta-amiloide en forma de placas
difusas y neuriticas, cambios neurofibrilares en la corteza y
el hipocampo y finalmente depodsitos vasculares y otros com-
ponentes vinculados a la inflamacion; todos ellos en diferen-
tes proporciones en un complejo proceso que se desarrolla a
lo largo de los afios.

Las placas son depdsitos extracelulares; las difusas son
depositos del beta-amiloide; las neuriticas estan formadas
principalmente por la proteina beta-amiloide y rodeadas de
neuritas distroficas, microglia activada y astrocitos reacti-
vos. Los cambios neurofibrilares son depoésitos intracelulares
formados por la proteina tau hiperfosforilada.

Algunos estudios revelan que la progresion del deterioro
cognitivo en la EA se deben principalmente a la pérdida de
sinapsis, no encontrandose relacion entre el numero de pla-
cas seniles y el deterioro cognitivo.

Sintomatologia

Mientras que la enfermedad de Alzheimer (EA) afecta prin-
cipalmente a las capacidades cognitivas y conductuales de
la persona. La enfermedad de Parkinson (EP) afecta a las
capacidades motoras.

En la enfermedad de Parkinson se encuentran cuatro sinto-
mas principales:

1) Temblor de reposo (manos, brazos, piernas ,mandibula o
cabeza)

2) Rigidez muscular (la rigidez se vuelve obvia cuando otra
persona trata de mover el brazo del paciente, el cual se mo-
vera solamente en forma de trinquete o con movimientos
cortos y espasmodicos conocidos como rigidez de “rueda
dentada”. o agarrotamiento de las extremidades y el tronco)
3) Lentitud en la ejecucion de movimientos (bradicinesia) y
en el inicio del movimiento (acinesia)

4) Alteracion de reflejos posturales y del equilibrio con posi-
bles caidas. Las personas con Parkinson a menudo desarro-
llan la llamada marcha parkinsoniana que comprende una
tendencia a inclinarse hacia adelante, dar pasos pequefios y
rapidos como apurandose hacia adelante (llamada festina-
cién), y balanceo disminuido de los brazos. También pueden
detenerse subitamente al caminar (congelacion).
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Los sintomas de la enfermedad a menudo comienzan de un
lado del cuerpo. Sin embargo, a medida que evoluciona, la
enfermedad finalmente afecta ambos lados. Aun después de
que la enfermedad involucra ambos lados del cuerpo, los sin-

tomas a menudo son menos graves en un lado que en el otro.

Los sintomas en la EA se caracterizan por:

- Alteracion precoz de la memoria (consolidacion), la aten-
cion, el célculo (acalculia), la funcion visuespacial y las ca-
pacidades ejecutiva (sindrome disejecutivo), de abstraccion y
juicio, desorientacion temporo-espacial, lenguaje (anomia).
- Instauracion progresiva de un sindrome afasico-apraxico-
agnosico (triada clasica).

- Suelen estar preservadas la velocidad intelectual y motora-
gestual.

El resultado general es una notoria disminucion en las activi-
dades personales y en el desempefio del trabajo.

[ LENGUAJE Y GESTOSY | ACTIVIDADES
MEMORIA |COMPORTAMIENTO | \pRENSION |MOVIMIENTOS | COTIDIANAS
FASE - Olvida sus |- Cambios de humor. - Continta razonando |- En esta fase - Es capaz de
I |citas. todavia estd bien. |realizarlas sin
| - Se enfada cuando se da |-Tiene problema para demasiados
| Nombre de |cuenta que pierde el las problemas.
|personas. control de lo que le palabras.
| rodea.
- Frases mis cortas
| - Mezcla ideas sin
| relacién directa.
FASE |-Reciente |- Agresividad. -C |- Pierde equilibrio. |- Confusién.
qp | disminuida enlentecida.
| - Miedos. - Caidas - Se viste mal.
| - No acaba las frases. |espontaneas.
[ - Alucinaciones. - Se pierde en
| - Repite frases. - Necesita ayuda  |trayectos
| - Deambulacién para deambular.  |habituales.
continua.
| - Pueden aparecer
| - Fatigabilidad. mieclonias.
FASE |-Reciente |- Llora. - Balbucea. - No controla sus |- Desaparecen
II |perdida gestos totalmente
[
{ - Grita
|- Remota - Le cuesta tragar. |- Encamado.
|perdida - Se agita.
- Se atraganta. - Alimentacién
-No - No comprende una por sonda
reconocea | explicacién. - No controla
su cényuge, esfinteres.
hijos, etc.
- Memoria
emocional
conservada.

Figura 4. Imagen extraida de http://www.serbasehat.info/

alzheimer-7-fases/

Otros sintomas secundarios que pueden aparecer frecuente-
mente tanto en la EP como en la EA son: trastornos del sue-
flo, trastornos de la alimentacion, trastornos para la comu-
nicacion, problemas urinarios, estrefiimiento, dificultades
de la deglucion, trastornos en la conducta sexual, trastornos
visuales, dolores neuropaticos, depresion y angustia, sinto-
mas psicoticos, problemas de conducta, que pueden ser tan
graves como los sintomas principales de cada enfermedad.

Trastornos neurocognitivos

A pesar de la heterogeneidad individual y etiologica del sin-
drome de demencia, se han

identificado dos patrones clinicos que facilitan un acerca-
miento sistematico al diagnostico diferencial [6].

Clasificar las demencias sobre la base de la localizacion
predominante del proceso patoldogico responsable, ya que



de ella dependen los sintomas y signos iniciales permite el
reconocimiento y categorizacion clinica temprana, lo cual
conduce a adecuados enfoques diagnodsticos, terapéuticos y
de pronostico.

El trastorno neurocognitivo en la enfermedad de Alzhe-
imer forma parte de lo que se conoce como perfil cortical.
La forma tipica de evolucion de la EA es un trastorno amné-
sico progresivo al que se le van afadiendo déficits en otras
areas cognitivas. Basicamente se caracteriza por la presencia
del sindrome afaso-apracto-agnosico que es definido como
deterioro cognitivo cortical [7].

* La alteracion de la memoria es el sintoma principal que
define nosolégicamente a la EA. Es lo primero que se afecta
incapacitando a la persona en el aprendizaje de nuevas pa-
labras o sucesos. La alteracion de la memoria episodica, se
debe a un ineficaz almacenamiento de informacién nueva o
una ineficaz consolidacién (la recuperacion de la informa-
cién es baja y el reconocimiento y recuerdo libre se encuen-
tran alterados)

 Alteracion de la orientacion: la desorientacion se presen-
ta primero en tiempo, segundo en espacio y por ultimo en
persona.

* La alteracion del lenguaje, el paciente presenta dificultades
para evocar el nombre de los objetos de uso diario o de perso-
nas cercanas (anomia). A medida que avanza la enfermedad
se observa una pérdida en la fluidez verbal, pudiendo llegar
en fases avanzadas en palilalia y ecolalia. En fases avan-
zadas de la EA puede desarrollarse un cuadro de mutismo
(pierde la capacidad de la comprension y expresion del len-
guaje como proceso mental basico: ya no se “sabe” hablar).
» La logica basica del razonamiento y juicio se encuentra
muy alterada en la EA. Las funciones ejecutivas interfieren
de forma importante en las actividades diarias de la persona
(formacion de conceptos, resolucion de problemas, planifica-
cién y control atencional).

* Los trastornos viso-espaciales aparecen como consecuen-
cia del dafio cerebral en areas parieto-occipitales.

* La apraxia constructiva (incapacidad para realizar dibujos)
y la apraxia ideomotora (incapacidad de llevar a cabo una
tarea aprendida de manera voluntaria cuando se le dan los
objetos necesarios) aparecen con anterioridad. En estadios
avanzados suele aparecer la apraxia del vestir (incapacidad
para vestirse).

» La agnosia es la incapacidad para reconocer objetos y per-
sonas sin la presencia de una alteracion perceptiva primaria.
La prosopoagnosia o incapacidad para reconocer caras es la
mas frecuente. Otro tipo de agnosia tipica es la anosognosia
o dificultad que tiene una persona para reconocer la presen-
cia de la enfermedad.

» Todo lo expuesto puede acompafiarse de alteraciones del
comportamiento como hiperactividad, agresividad y aluci-
naciones.

El trastorno neurocognitivo en la enfermedad de Parkin-
son forma parte de lo que se conoce como perfil subcortical
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(que también se observa en otras enfermedades neurodege-
nerativas como en Paralisis Supranuclear Progresiva, Atrofia
multisistémica, la forma rigida de la enfermedad Huntington
y muchos procesos secundarios de los ganglios basales cur-
san con parkinsonismo y demencia).

La afectacion del sistema extrapiramidal es una condicion
caracteristica de las demencias subcorticales.

El cuadro clinico caracteristico de las demencias subcortica-
les consiste en [8]:

* El enlentecimiento psicomotor probablemente es el sintoma
aislado mas caracteristico de las demencias subcorticales.
Supone que el paciente tiene una respuesta lenta ante los es-
timulos externos, un pensamiento lento (bradipsiquia) y una
repuesta motora también lenta.

* Las alteraciones de memoria consisten fundamentalmente
en una dificultad en recuperar la informacion ya almacena-
da, manteniendo la capacidad para aprender nueva informa-
cién bastante tiempo a lo largo de la evolucion de la enfer-
medad (esta relacionado con alteraciones ejecutivas y de la
atencion, no de la retencion), a diferencia de la enfermedad
de Alzheimer, que desde el principio de la evolucion muestra
un trastorno en el procesamiento de la nueva informacion.
Los problemas de memoria de los que se queja el enfermo
de Parkinson no son los mismos que los que muestra el
paciente de Alzheimer. En el parkinsoniano no suele haber
una afectacion de la memoria tan global y profunda como
enla EA

« Trastornos visuoespaciales y visuoconstructivos

* Alteracion de las funciones ejecutivas. Presentan dificulta-
des para toma de decisiones con perseveracion de estrategias
que ya no son adaptativas debido a falta de flexibilidad para
cambiarlas (sindrome frontal disejecutivo). Baja fluencia
léxica. Alteracion de la memoria de trabajo y espacial

* La alteracion de otras funciones cognitivas esta también
relacionada con la dificultad que presentan los pacientes para
manejar conocimientos ya adquiridos, lo que tiene como
consecuencia la aparicion de déficit en el calculo y en el ma-
nejo del pensamiento abstracto.

» También se puede destacar la presencia de alteraciones en
la comunicacion por la disartria (trastorno del habla), hipo-
fonia (trastorno de la voz) o incluso mutismo.

* Las alteraciones del comportamiento también son frecuen-
tes en este tipo de demencias. El paciente se muestra, con
mucha frecuencia y ya en estadios iniciales, apatico, falto de
motivacion y con marcado desinterés. La depresion también
es frecuente y no suele correlacionarse con la severidad del
trastorno motor, ni con la de las alteraciones funcionales., asi
como cambios de humor.

* En general se puede decir que el grado de deterioro cog-
nitivo no es tan severo si lo comparamos con el deterioro
presente habitualmente en las demencias corticales. No sé6lo
existen diferencias cuantitativas, también las hay cualita-
tivas, y el exponente mas claro es la practica ausencia de
afasia, apraxias y agnosias en las demencias subcorticales
frente a las corticales.
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Demencias Corticales Demencias Subcorticales

EA EP
Lenguaje Afasia temprana Ausencia de afasia (cuando la
demencia es
severa, dificultades en la
comprensién y
anomia)

Memoria Alteracion del Alteracion del recuerdo
recuerdo y del (“olvidos™). Memoria normal
reconocimiento

Capacidades Visuo-espaciales Alteradas Alteradas

Cilculo Alterado desde el Preservado hasta el final
principio (lentificado)

Velocidad en procesos cognitivos | Normal Disminuida al comienzo

ALZHEIMER ARGENTINA

La importancia de estas patologias - no solo clinica sino tam-
biénsocial - esta dada por el aumento de su prevalencia, debida
asuvezalarelaciondirecta conlaedadyalaprolongaciondela
vida. Generan un gran desafio debido al envejecimiento de la
poblacion mundial y en particular en los paises en desarrollo.
se detecte la enfermedad me-

Cuanto mas rapido

jor se podran articular los apoyos necesarios para
que las personas permanezcan con un mayor gra-
do de autonomia, durante el mayor tiempo posible.
“Es importante conocer la enfermedad, no so6lo para anti-
ciparse a su evolucion, sino también para intentar frenar su

incidencia” (Arriola, 2011)

Orientacién Desori i6 On d
Conocimiento Agnosia Bradisiquia
Ejecucion Apraxia Disciecucién Demencia Cortical FrontoSubcortical
. - — — Neurotransmision Acetilcolina Dopamina

Articulacién Normal inicial Disdrtrica -

_ R Trastornos motores Tardia Precoz
Velocidad motora Normal Disminuida Sintomas principales | Cognitivos y conductuales | Motores y equilibrio
Coordinacién Normal Afectada precoz Afectacion cortical Temporo-parietal Frontal
Postura Normal Encorvada , en flexion Afectacion no cortical | Hipocampo Ganglios basales
Marcha Normal Alterada
Movimiento Normal Temblor, Corea, distonia, etc
Personalidad Inerte Apitica
Animo Eutimico Deprimido
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