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ASOCIACIÓN ALZHEIMER ARGENTINA

En una nueva edición de la Revista Alzheimer Argentina el objetivo es seguir compro-
metidos en difundir, transmitir y concientizar sobre la  relevancia e impacto a nivel social 
que tiene el deterioro cognitivo, siendo que dentro de los síndromes demenciales, la 
enfermedad de Alzheimer se ha tornado una patología común en la vejez, debido al 
incremento en la expectativa de vida, y mayor población geronte a nivel mundial,  siendo 
siempre un desafío el diagnóstico y tratamiento.
Los trastornos cognitivos representan uno de los problemas más importantes, dado que 
aunque han mejorado sustancialmente las condiciones de salud y calidad de vida en ge-
neral, algunos de los enigmas del sistema nervioso siguen esperando respuestas.
Es por ello que desde la Asociación Alzheimer Argentina consideramos de gran impor-
tancia acercar a la población información e investigaciones a través de nuestras publica-
ciones  científicas, para que  a través del trabajo multidisciplinario  de diferentes espe-
cialidades y subespecialidades, se pueda dar luz a los avances, desafíos, herramientas y 
nuevos aportes en el ámbito de la Ciencias Cognitivas y específicamente de los Trastor-
nos Cognitivos.
Les recordamos que también la Asociación  brinda charlas informativas, de manera se-
manal y gratuita,  para familiares,amigos o cuidadores de pacientes con Enfermedad de 
Alzheimer o que padezcan trastornos cognitivos.

EDITORIAL 
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INTRODUCCIÓN

El presente trabajo tiene por objeto contextualizar y armo-
nizar intervenciones profesionales que sean efectivas, en el 
ámbito de la Gerontopsiquiatría y Psicogeriatría, y que sean 
útiles para el lenguaje común e interdisciplinario al momen-
to de la entrevista con el paciente viejo. 
El contexto científico y social en el que se desarrolla el pro-
ceso de envejecimiento y, por ende los adultos mayores que 
llegan a consulta, requiere no solo un trabajo interdisciplina-
rio, sino de respuestas y estrategias comunes que no deven-
gan de ninguna profesión en particular, sino de una especia-
lidad común: la Gerontopsiquiatría y Psicogeriatría. 
Sera menester entonces, abordar el desafío que implica que 
cada especialista, en cada consultorio, se refiera al paciente 
desde un mismo marco conceptual y metodológico. 
Nos proponemos entonces, brindar herramientas que sean 
útiles para los distintos profesionales de la salud en el en-
cuentro gerontológico. 
Según el Índice Global de Envejecimiento (Age Watch 2015) 
publicado por Help Age International, hoy existen 901 millo-
nes de Adultos Mayores a 60 años. Es el 12% de la población 
global. Para el 2030 se estiman 1400 millones de ancianos 
(16.5%) y para el 2050 la proyección es de 2100 millones 
(21.5%). 
Los Adultos Mayores de 60 años son más numerosos que 
los niños de 5 años; en 2050 serán más numerosos que los 
de 15 años.
El costo económico será mayor. Sin embargo, el bienestar 
en la vejez es, como sabemos, reflejo de un cumulo de ex-
periencias. 
Estos datos nos  plantean el desafío de aportarle a la socie-
dad respuestas claras sobre el proceso de envejecimiento y 
generar una comunicación asertiva y eficaz con nuestros pa-
cientes. 
El planteo será el siguiente: ¿Existe alguna manera de comu-
nicarnos como profesionales, de manera tal que quienes nos 
consultan reciban una mirada integradora y no por compar-
timentos estancos?
¿Qué podemos aportar como especialistas en consultantes 
que llegan polimedicados, “poliopinados”, hasta a veces 
maltratados por un sistema que, poco o nada, conoce sobre 
sus necesidades y quejas subjetivas?
¿Lograremos médicos, psicólogos, terapistas ocupacionales, 
counselors, acompañantes terapéuticos, fonoaudiólogos, 
musicoterapeutas, arteterapeutas y todos los profesionales 

que se especialicen, entendernos e intervenir de un modo 
conjunto?
Ese es nuestro desafío en el Siglo XXI. Con “vejeces” subje-
tivas y con una gran responsabilidad de acompañar a los que 
nos consultan.

DESARROLLO

Cuando hablamos de intervenciones terapéuticas, es necesa-
rio afirmar que éstas se dan en un contexto de entrevista, ésta 
sea implementada por profesionales médicos y no médicos, 
sin distinción, que luego se acomodará a la profesión y rol de 
base del Psicogeriatra.
La necesidad de plantear intervenciones interdisciplinarias, 
planteada en la introducción del presente, tiene como base 
algunas observaciones realizadas en el mismo ciclo de es-
pecialización, como por ejemplo: “La atención de la salud 
mental de los adultos mayores puede acontecer en ambien-
tes diferentes y los profesionales entrenados para su cuida-
do abarcan una gran variedad de disciplinas” (Czerwonko, 
S). Este tipo de procesos son los que llamamos transdiscipli-
narios, que responden a la demanda de los distintos ambien-
tes y profesionales planteados por el autor. Por lo tanto, la 
psicogeriatría debe ser pensada desde la complejidad y, por 
ello, con estrategias comunes.
Para ser más específicos, la entrevista puede considerarse 
intervención en sí misma, y al mismo tiempo, un encuentro 
entre dos personas una reconocido como experto y el otro 
como paciente. Esa experto,  no lo es en términos de sabi-
duría, sino de conocimiento de la problemática que aqueja 
al paciente.
En este encuentro primario, es fundamental comprender que 
la relación médico paciente implica asimetría. Como genera-
lidades de la entrevista, según José Bleger, sabemos que es 
una herramienta fundamental de comprensión del padecer, 
diagnóstico y tratamiento. Y, como condición basal, es fun-
damental mostrarse interesados para lograr un clima donde 
el paciente pueda sentirse en libertad para relatar su situa-
ción.  
Los  objetivos principales: reconocer los determinantes psi-
cológicos y clasificar los síntomas.
La entrevista será entonces un acto de conocimiento biológi-
co, cerebral, espiritual, social, histórico, y que no puede ser 
disociado de la vida humana, ni de la relación social. Mucho 
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menos de la relación terapéutica.
La Psicogeriatría y Gerontopsiquiatría, como especialidades 
complementarias a la Gerontología, se nutren del lenguaje 
común que brindan las neurociencias y la neuropsicología. 
 Sabemos que frente al diagnostico, el paciente será tratado 
mediante intervenciones farmacológicas y no farmacológi-
cas, estas últimas devenidas de las Neurociencias, tal como 
se cito anteriormente. 
Cuando pensamos en aquellas estrategias que no sean me-
dicamentosas, debemos preguntarnos entonces ¿Qué es in-
tervenir? ¿De qué hablamos cuando hablamos de interven-
ciones?
Intervenir es el acto por el cual se interfiere en un proceso 
para lograr determinados objetivos. La intervención es inhe-
rente al acto humano de pro actividad.
En el campo psicológico, una intervención, es un recurso 
emergente de un marco teórico en beneficio del consultante 
(o paciente) y de los objetivos planteados en el proceso. Para 
ser tal, una acción terapéutica debe tener ciertas característi-
cas, que la hagan diferenciarse de la comunicación no formal 
que una persona mantiene con otra.  
Cuando hablamos que una intervención (técnica o instru-
mentalización), tiene propiedades que la definen, en pri-
mera instancia estamos diciendo que ésta debe partir de un 
fundamento o cosmovisión de la persona, las relaciones de 
ayuda, el terapeuta, el mundo, la espiritualidad, el universo. 
Es sabido por todos los profesionales de la ayuda, salud y el 
desarrollo humano, que cada técnica nace de un marco teó-
rico que la sostenga. Asimismo, la instrumentalización debe 
guardar relación directa con el motivo de consulta de quien 
viene a nosotros buscando aliviar su dolor. En otras palabras, 
debe ser lo suficientemente empática como para favorecer 
una apertura, no solo a la experiencia vivida, sino también 
a las múltiples facetas que presenta el problema o situación 
a resolver. 
Es menester entonces realizarnos algunas preguntas antes de 
intervenir.
¿Qué?  Se va a intervenir… ¿Sobre qué etapa del ciclo vital?. 
Todos sabemos, como ejemplo que, al trabajar con niños, 
los terapeutas plantean una primera intervención   conoci-
da  como “La Hora de juego” y que de acuerdo al desarrollo 
de las funciones psíquicas, cada “parada” en el camino de 
la vida tiene características que le son propias y que para 
ser efectivas, las actividades deben tener en cuenta el ciclo 
evolutivo del consultante. Asimismo, dentro de esta primer 
pregunta, se encuentra la imperiosa necesidad de que esa 
instrumentalización parta del Marco de Referencia Interno 
del paciente y su de su diagnostico. En el caso que nos com-
pete a nosotros, el de la vejez, será necesario tener en cuenta 
las características propias y singulares del proceso de enve-
jecimiento y del viejo que esta frente a nosotros. 
Dentro de las practicas más utilizadas en gerontología co-
nocemos: Los chequeos de percepciones, la confrontación 
amorosa, las preguntas abiertas, dramatizaciones, orienta-
ciones del tipo estratégicas, sociogramas, álbumes de suce-
sos memorables, terapia de la reminiscencia y revisión de 

vida, análisis de las transacciones, presentación de parajodas 
Frankleanas, recursos imaginarios, etc.
Según se plantea al gerontólogo como “gerente” en la empre-
sa de la salud mental del adulto mayor, podemos pensar en 
intervenciones que evolucionan en el proceso de tratamiento 
(Kantor) 

Fase Inicial
1. Contrato: Fundamental el encuadre que se le dará al tra-
tamiento.
2. Costeo: ¿Es posible? ¿Serán capaces el paciente y su fami-
lia de abordar los costos que esto implique, sean estos econó-
micos, emocionales y sociales? 
3. Planeamiento: Plan de tratamiento interdisciplinario. El 
paciente y su familia conocerán los pasos a seguir.
Implementar una intervención requiere además, de otras tres 
preguntas básicas:

¿Para qué? Aquí aparecen los objetivos de dicha interven-
ción. ¿Qué busca el  psicogeriatría al instrumentalizar dicha 
estrategia? La intervención debe tener objetivos concretos 
(y, cuando fuere posible, medibles) que redunden en el mayor 
resultado terapéutico y logre sostenerse en el tiempo. Una 
intervención sin objetivo carece de efectividad. Cada vez que 
lo hacemos, antes deberíamos preguntarnos ¿Qué intento lo-
grar con esta actividad?
Continuando con la propuesta de Kantor explicada por el Dr. 
Czerwonko, podemos encontrar:
Intervenciones Ambientales
4. Interacción con servicios de la comunidad
Consulta con las familias y otros cuidadores
Mantenimiento y extensión de redes sociales
Colaboración con los médicos y los hospitales
Defensa
Intervenciones de Pacientes
Psicoterapia 
Entrenamiento en actividades de la vida diaria (ADL)
Psicoeducación del paciente
Paciente - Intervenciones del ambiente
Intervención en crisis
Supervisión
Todas y cada una de estas intervenciones son propuestas 
como un protocolo interdisciplinario para el abordaje geron-
topsiquiátrico. Todo especialista en vejez formado en este 
curso debería implementar en su consultorio e institución. 
¿Cuándo? Respecto al timing oportuno. Respetar y elucidar 
en el momento adecuado y en el que el viejo esté prepara-
do emocionalmente para recibir ese darse cuenta profundo 
y experiencial. Asimismo se deberá tener en cuenta la etapa 
transitada dentro de la planificación del tratamiento. 
¿Cómo y cuál? De qué manera intervenir y cual intervención 
utilizar, es la clave de la actitud profesional. La elección de la 
intervención guarda relación a la personalidad del paciente, 
al encuentro terapéutico y, de igual importancia, a las carac-
terísticas personales del terapeuta.
En conclusión, al intervenir, es necesario saber qué, para 
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qué, cuándo, cómo y cuál será la razón o las razones de 
dicha instrumentalización. La etapa vital marca su propio 
modelo de intervención y el diagnostico junto al marco de 
referencia interno del paciente, lo determina. Las interven-
ciones son recursos complementarios a una epistemología 
congruente con la disciplina gerontológica.
Complementariamente, sabemos que desde el aspecto cogni-
tivo todos utilizaremos aquellas intervenciones que emanan 
de la necesidad de implementación de un plan complejo ante 
el diagnostico de, por ejemplo, Enfermedad de Alzheimer.
La intervención cognitiva en la enfermedad de Alzheimer 
se construye a partir de los principios de la rehabilitación 
neuropsicológica y de la selección de algunas de las técnicas 
específicamente desarrolladas para las demencias y los tras-
tornos de memoria.
El concepto de ‘intervención cognitiva’ en un sentido amplio 
abarca todo un conjunto de métodos y estrategias cognitivos 
que pretenden optimar la eficacia de los rendimientos de los 
pacientes.
Existen en la actualidad una serie de trabajos de autores que 
han revisado el tema y que permiten empezar a poner orden 
en este complejo tema, enfoque como el de  orientación a 
la realidad, reminiscencia y revisión de vida, programas de 
Neurorehabilitación, terapia cognitiva específica, adapta-
ción cognitiva y funcional del entorno físico y humano, así 
como  técnicas de comunicación y terapia de validación. 
Estos métodos y técnicas tienen bastantes elementos en co-
mún y ciertamente algunos aspectos se encuentran prácti-
camente en todos ellos. Así, por ejemplo, la orientación a la 
realidad puede emplear técnicas de reminiscencia, adapta-
ción del entorno y estimulación sensorial. Las técnicas de 
validación, consideradas como una alternativa a las técnicas 
de orientación a la realidad, se fundamentan en técnicas de 
comunicación que recurren frecuentemente a la reminiscen-
cia.
Las intervenciones destacadas no son en absoluto mutua-
mente excluyentes. Además, tras los diversos títulos se en-
cuentran distintas actividades. Así, por ejemplo, en el apar-
tado de prevención y control de los trastornos psicológicos 
y del comportamiento se incluyen aspectos de técnicas de 

modificación de conducta, de comunicación y de validación.
En general, deberán integrarse todos los enfoques pertinen-
tes en diferentes sesiones o actividades de intervención. El 
momento evolutivo, su gravedad y el perfil cognitivo con-
creto que presente el paciente indicarán cuál será la mejor 
intervención posible. Dado que cada método o técnica tie-
ne sus indicaciones –y contraindicaciones– particulares en 
varios problemas o momentos del proceso de deterioro, es 
fundamental una adecuada selección de los métodos y de los 
pacientes que pueden beneficiarse de ellos.
La intervención cognitiva en la enfermedad de Alzheimer 
debe abarcar todos los aspectos de la persona, desde los 
cognitivos hasta los emocionales, pasando por el ámbito 
del comportamiento. Su aplicación debe ser personalizada, 
flexible y fundamentada en un conocimiento profesional. 
Las estrategias de intervención cognitiva se deben situar, 
además, en el contexto general del tratamiento de la persona 
afectada por la demencia. Ciertamente, la intervención no 
se reduce a ejercicios de rehabilitación de las capacidades 
neuropsicológicas.

CONCLUSIÓN

Uno de los retos más importantes en el ámbito de las inter-
venciones terapéuticas es demostrar la efectividad de los 
métodos utilizados. Se trata de ver si realmente se producen 
mejorías en las capacidades cognitivas y funcionales de la 
vida diaria y si se modifica de alguna manera el curso de la 
enfermedad. Ciertamente, no se puede caer en el error de 
efectuar intervenciones que pueden proporcionar un senti-
miento de tranquilidad a los familiares y cuidadores pero 
que puedan carecer de sentido científico o práctico. Al igual 
que las intervenciones farmacológicas, los métodos y técni-
cas de intervención cognitiva en la enfermedad de Alzhei-
mer pretenden converger en una serie de objetivos generales 
(tabla 1) que tratan de alcanzar el objetivo final de mejorar la 
calidad de vida del paciente y de sus familiares y cuidadores. 
Toda intervención con resultados positivos va a conducir fi-
nalmente a una reducción de los costes psicológicos y econó-
micos (directos e indirectos) familiares y sociales.

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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INTRODUCCIÓN

La palabra patía en griego es πάθεια ( pátheia ), significa 
“pasión”. Para los antiguos filósofos, ser apático es “libre de 
pasiones ,̈ era  la única forma de lograr una vida feliz y plena,  
ya que  el mundo emocional era visto como un impedimen-
to de pensamientos claros.  Ese concepto de apatía: la falta 
de emoción, reactividad y/o la adinamía no ha cambiado de-
masiado hasta el principio del siglo XIX.  Marin (1991) fue 
el primer médico quien propuso a definir la apatía como un 
trastorno de motivación. Pareciera difícil con el desarrollo de 
la neurociencia moderna,  la apatía como síntoma y/o síndro-
me sigue siendo un tema de debate y todavía no se ha logrado 
el consenso sobre los criterios  para su diagnóstico. Sin em-
bargo, cada vez se otorga mayor importancia en reconocer la 
apatía. Primero, por su alta prevalencia en los pacientes con 
distintas alteraciones neurológicas y psiquiátricas. Segundo, 
porque apatía es un factor de mal pronóstico. Tercero, para 
poder implementar medidas terapéuticas apropiadas, mejo-
rando el pronóstico y la calidad de vida de estos pacientes y 
de sus familiares cuidadores. El principal propósito de este 
trabajo es presentar una revisión actualizada sobre los con-
ceptos de apatía, la etiopatologia, su presentacion en las en-
fermedades neurocognitivas, especialmente la enfermedad 
de Alzheimer ( EA ), los instrumentos desarrollados que nos 
ayudan para la evaluación y los avances para su tratamiento.

¿QUÉ ES LA APATÍA? 

Apatía como parte de las características adquiridas en la per-
sonalidad. ¿Cuándo es normal y cuándo no lo es? Existen 
personas de las cuales describimos como apáticas. Esa apatía 
puede ser una característica restringida de los aspectos psi-
cosociales del individuo, producto propio de la adaptación, 
es la apatía selectiva o adaptativa. En cambio, cuando esa 
característica se extiende a más aspectos de la personalidad, 
se instala y hace que la persona actuara en forma inflexible, 
ya se trata de una apatía perversa, los ejemplos son los casos 
de personas con desórdenes de personalidad tipos esquizoide 
y evasivo. La 
apatía también puede ser el resultado por la falta de incen-
tivo y/o la disminución perceptiva de recompensa, los fac-
tores contribuyentes se pudieran clasificar en dos tipos: los 
socio-ambientales y los biológicos. Dentro de los socio-am-
bientales, citamos los casos de personas institucionalizadas, 
los inmigrantes con distinta identidad cultural y lingüísti-

APATÍA EN LA PRÁCTICA DE HOY
Dra. Li-Ching, OU

Universidad Nacional de Buenos Aires, 
Centro de Neurología Cognitiva y Neuropsiquiatría,

Facultad de Medicina

Coordinador Guía: Dr. Guillermo Jemar.
Profesor Consejero: Director Dr. Luis Ignacio Brusco.

co, personas en la fase transicional de la vida con cambio de 
roles posicionales, los sobrevivientes de holocausto como el 
pueblo Judío en las manos de los Nazis, y los de Hiroshima y 
Nagasaki. Con respecto a los factores biológicos, se refieren 
a los que son causados por enfermedades o padecimientos 
naturales.

EVOLUCIÓN DEL CONCEPTO Y LA 
CLASIFICACIÓN DE APATÍA

En la práctica médica, la apatía o el estado apático se ob-
serva en muchas enfermedades. Según la definición de Ma-
rin (1991), la apatía es un trastorno de motivación que no es 
mejor explicable por alteración de nivel de conciencia, de-
terioro cognitivo  o distrés emocional. ¿Y qué es la motiva-
ción? La motivación es un sumario fisiológico, psicológico y 
neurobiológico de alta complejidad que está implicada en los 
procesos de aprendizaje, rendimiento académico y también 
en el dominio cognitivo-conductual. En términos generales, 
decimos que la motivación es el motor que activa e impulsa 
a mover la persona para conseguir un determinado objetivo; 
es la que hace que la persona inicie, actué, desempeñe y de-
see realizar algo con el propósito de alcanzar una meta.  En-
tonces una motivación deficiente puede exteriorizarse como 
una disminución de acciones, de respuestas y de conductas 
dirigidas a objetivos. De las observaciones clínicas, según el 
grado de severidad, la apatía puede presentarse en su forma 
leve, el paciente tiene menos interés en cosas o personas de su 
entorno cotidiano, una disminución en reactividad y muestra 
dificultad en la toma de decisiones. En un grado mayor, el pa-
ciente está abúlico por falta de iniciativa y de espontaneidad, 
sus capacidades para la autorregulación de conductas y la 
comunicación están comprometidas. Por último el grado más 
severo es el denominado mutismo acinético, en este estado, 
el paciente esta inmóvil, incomunicado, sin deseo de pensar 
ni nada, el único que puede tener conservado es el rastreo 
visual. (Tabla 1)

No obstante, esta definición de Marin presenta problemas de 
interpretación para los clínicos quienes ante las manifesta-
ciones conductuales de los pacientes ¿ cómo se puede dife-
renciar una conducta causada por un estado de motivación 
deficiente de otra de origen distinto? Por ejemplo de lo cogni-
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tivo o de lo ejecutivo.  Investigadores Levy y Dubois; Levy y 
Czernecki (2000, 2006) propusieron un abordaje alternativo 
desde una perspectiva conductista, definen el concepto de 
apatía como una reducción cuantitativa de conductas adap-
tativas pese al igual condición de basa,con la conservación 
de la habilidad para dar una respuesta a un estímulo externo 
adecuado. El nuevo concepto de apatía es verla como una 
patología de autogeneración de acciones o de comportamien-
tos voluntarios pero dirigidos a metas. De acuerdo con el 
modelo propuesto por Brown y Pluck (2000), para que surja 
una conducta con propósito a cumplir, primero debe haber 
una intención propiciada por algún determinante sea interno 
o externo, seguidamente esta intención es impulsada con 
cierta respuesta para la selección de meta y la planificación 
sobre como ejecutar a pasos para lograr el objetivo deseado. 
Es importante mencionar  dos condiciones para que una 
conducta sea definida como  conducta dirigida a objetivo, 
estas dos condiciones son: el conocimiento sobre la 
contingencia entre la conducta y el objetivo;  y la sensibilidad 
para reajustar el valor de ese objetivo mediante  procesos 
de comparación y evaluación con lo de la representación 
interna de dicho objetivo, permitiendo así una corrección 
flexible de conducta en acción para que el resultado sea 
con éxito y satisfacción.  En otras palabras y resumiendo 
las informaciones neurales relacionadas a un propósito que 
deseemos lograr deben ser primero transformadas en una 
decisión cognitiva, luego esa decisión abstracta es traducida 
y se convierte en acción. (Figura 1)

                

Figura 1   Organización de conductas dirigidas a objetivos
Modelo adaptado de Brown y Pluck (2000)

SUSTRATOS NEURALES DE APATÍA Y 
LAS CONDUCTAS DIRIGIDAS A OBJETIVOS (CDO)

Bien es sabido que existe una alta prevalencia de apatía en 
numerosas condiciones neurológicas y neuropsiquiátricas, 
como por ejemplo, las enfermedades cerebrovasculares 
(Tatemichi, 1992 ; Starkstein, 1993; Duffy, 2000 ; Agelelli, 
2004; Brodaty, 2005; Hama, 2007; Mayo, 2009; Caeiro 2012, 
2013; Tang, 2013 ; Yang, 2015 ;  Kos, 2016 ), los traumatis-
mos craneocefálicos ( Kant y Duffy, 1988 ; Van Reekum, 
2005; Rao, 2007; Lane- Brown, 2009; Arnould, 2013; Stark-
stein, 2014; Van Reekum y Stuss, 2016 ), los tumores cere-
brales ( Avery, 1971; Tanaghow, 1989; Fulton, 1992 ; Filley, 
1995 ; Aydin, 2013 ; Peng, 2015 ) y las enfermedades neu-
rodegenerativas de las cuales mencionamos a enfermedad 
de Huntington ( Paulsen, 2001; Craufurd, 2001; Hamilton, 
2003; Baudic, 2006 ; Van Duijin, 2010 ), enfermedad de Par-
kinson ( Starkstein, 1992; Isella, 2002 ; Pluck, 2002 ; Peder-
sen, 2009; Dujardin y Defebvre, 2012;  Sinha, 2013 ; Horta, 
2014 ), demencias vasculares (Cummings, 1994 ; Roman, 
2002 ; Zawacki, 2002 ; Fuh y Cummings, 2005 ; Moretti, 
2006, 2013, 2015; Reyes,2009; Staekenborg, 2010 ; Harrison, 
2016 ; Reekum, 2016), demencias frontotemporales ( Stus, 
2000 ; Hatges, 2001; Snowden, 2002 ; Chow y Cummings, 
2002 , 2009 ; Rosso, 2003 ; Le Ber, 2006 ; Eslinger, 2012 ) y 
enfermedad de Alzheimer ( Starkstein, 2001, 2006 ; Robert, 
2002, 2008, 2009 ; McPherson, 2002 ; Boyle, 2003, 2004 ; 
Marshall, 2006 ; Guimarares, 2008 ; Tunard, 2011; Hahn, 
2013 ; Stanton, 2013; Mori,2014; Delrieu, 2015 ; Cumming, 
2015 )

LOS CIRCUITOS CORTICOBASALES

Pese a que no hay datos neuroanatómicos definidos sobre la 
apatía, observaciones clínicas y estudios de imágenes mos-
traron que lesiones directas o disfunciones presentadas en 
el lóbulo frontal, los ganglios basales o los circuitos fronto-
basales provocan con frecuencia cuadros de apatía con falta 
de interés e insight y baja iniciativa. Al parecer este sistema 
de circuitos córtico-subcorticales está involucrado no sólo 
en la cognición sino también la generación y el control de 
las conductas dirigidas a objetivos (CDO). Por medio de 
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las nuevas técnicas desarrolladas para los estudios de neu-
roimágenes, estas conexiones neurales que existen entre la 
corteza prefrontal y los ganglios basales son demostrables 
en humano en vivo a través de RMF  difusión por tensión y 
la tractografía (Lehericy, 2004; Draganski, 2008; Delmonte, 
2013; O’Callaghan, 2014). Estos hallazgos quizás puedan ser 
tomado como marco de referencia para comprender la neuro-
fisiología y los mecanismos etiopatogénicos correspondien-
tes de los distintos subtipos de la apatia. 

MODELOS DE ORGANIZACIÓN DE LOS 
CIRCUITOS CORTICOBASALES

El sistema fronto-basales está organizado en cinco circuitos 
paralelos e independientes. Según los trabajos publicados de 
Alexander (1986, 1990, 1994), dos son de función motora 
pura (el oculomotor y el motor), y el restante son de relevan-
cia conductual que conectan los ganglios basales y el tálamo 
con áreas de la corteza prefrontal dorsolateral, la corteza or-
bitofrontal lateral y el cíngulo anterior/orbitofrontal medial 
(Postum y Dagher, 2006; Bonelli y Cummings, 2007) (Figu-
ra 2). En la actualidad también se acepta la otra clasificación 
de estos circuitos en tres grupos principales (Nakano, 2000): 
1. Circuito sensitivomotor, organizado en forma somatotó-
pica 2. Circuito límbico donde el estriado ventral regula las 
funciones motivacionales; este circuito a su vez se divide en 
tres subcircuitos que son los orbitomedial, orbitofrontal y 
cingulado anterior, las proyecciones terminan en la orbito-
frontal y la corteza prefrontal media.  3. Circuito asociati-
vo, vinculado con el control de las funciones cognitivas. El 
estriado dorsal especialmente la cabeza del núcleo caudado 
es la estructura crucial de las conexiones con el córtex pre-
frontal lateral que contribuye a la función ejecutiva y con el 
córtex prefrontal dorsomedial en las acciones auto-activadas 
(Tabla 2).

Figura 2  Adaptación simplificada de la organización paralela de 
los circuito frontobasales  de Alexander.  

          
AC: cíngulo anterior   APA: área premotora de arcuato  ED: 
estriado dorsal   ER: corteza entorrinal   EV: estriado ven-
tral   Hc: hipocampo  GTI: giro temporal inferior   GTS : giro 
temporal superior   Ms: motor suplementario   OF:  corteza 
orbitofrontal   OM:  oculomotor   PFDL:  corteza prefrontal 
dorsolateral   PP:  parietal posterior   SNr : substancia nigra 

reticular   SS : corteza somatosensorial .   

Tabla 2: Circuitos neurales en relación con la topografía de los 
ganglios basales adaptados de Nakano (2000) por R. Garcia 
(2010)  GPe: globo palido externo  GPi : globo palido interno

CLASIFICACIÓN DE APATÍA

¿Cómo se organizan y/o correlacionan anatómicamente y 
funcionalmente las redes neurales de estos circuitos córtico-
subcorticales? ¿De qué forma y cómo contribuyen la corte-
za prefrontal y los ganglios basales a la fisiopatología de la 
apatía? 
Levy y Dubois (2006) propusieron tres diferentes formas de 
apatía con sus respectivos mecanismos etiopatogénicos. 1) 
La apatía afectivo: por aberraciones en el circuito corteza 
prefrontal orbitomesial – estriado ventral; estructura anató-
micamente cercana a amigdala y el núcleo accumbens, esta 
parte del cículo tiene que ver con el valor afectivo asociada a 
la conducta generada y orientada para lograr un fin con satis-
facción. Paciente con apatía afectiva se muestra desinteresa-
do con poca reactividad, problemas en la toma de decisiones, 
problema de asociar la conducta con el contexto, dificultad 
para evaluar las consecuencias de las conductas y la sensi-
bilidad a la recompensa está reducida. 2) La apatía cogni-
tiva: las estructuras involucradas son la corteza prefrontal 
dorsolateral (donde operan las funciones cognitivas de alta 
jerarquía ) y la porción dorsal de la cabeza del caudado. Es 
un cuadro con dificultad para elaborar una meta per se, ade-
más  presenta baja capacidad para la gestión y la ejecución 
de planes de acción, dificultad en la generación de nuevas 
estrategias ante los cambios o adversidades, problemas en 
working memory, la realización de tares de shifting  y has-
ta comprometer las actividades básicas de la vida cotidiana 
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como el uso de aseo, bañarse, vestirse y comer. 3) La apatía 
de auto-activación, es la forma más grave de todas, se da en 
situaciones donde las lesiones o disfunciones son bilatera-
les y extensas en los circuitos del sistema córticobasal pero 
especialmente del globo pálido (Tekin y Cummings, 2002). 
Afectan a acciones voluntarias, la espontaneidad, la inicia-
ción y/o el deseo de accionar, clínicamente puede ver un 
cuadro muy similar a lo que se ve por lessiones de corteza 
prefrontal dorsomedial; además del embotamiento afectivo, 
el paciente siente que su mente es un vacío, por lo general 
las reacciones son pocas y cortas pero puede responder en 
forma temporaria si el estímulo externo fuese adecuado. 
Las estructuras implicadas son: la corteza prefrontal dor-
somedial, tálamo paramedial, la porción interna del globo 
pálido, el cíngulo anterior, las áreas 24,25,32 de Brodmann 
(Figura 3).

Figura 3
                         
                     

Circuitos frontobasales y las tres dimensiones de la apatía se-
gún el modelo de Levy y Dubois (2006)  Ilustrador  de material 
médico: Patrick J. Lynch, (CC-BY-2.5 [http://creativecommons.
org/licenses/by/2.5] ) DMPFC : corteza prefrontal dorsomedial   
LPFC :  corteza prefrontal lateral   OMPFC : corteza prefrontal 
orbitomedial   PMC :  corteza premotora  SNr : sustancia negra 

parte reticular.

DOPAMINA ESTRIATAL Y LA INTERCONEXIÓN 
MOTIVACIÓN–COGNICIÓN–CONDUCTAS 
PROPOSITIVAS.

Las neuronas dopaminérgicas son pocas, su número no lle-
ga a ocupar el 1% del total de la población neuronal. Las so-
mas están agrupadas en regiones restringidas de  mesodien-
cefalo (área tegmental ventral de Tsai, parte compacta de 
sustancia nigra) y el bulbo olfatorio (área retrorubral), sus 
axones proyectan hacia el estriado, el núcleo accumbens, 
el tubérculo olfatorio y terminan en la corteza prefrontal, 
la cingulada y la perirrinal. Clásicamente la dopamina está 
vinculada con el control de movimientos, la función cogni-
tiva, los procesos de recompensa y la adicción. Los últimos 
avances de estudios de neuroimágenes demuestran este 
neurotransmisor  tiene un papel crucial en la motivación, 

la conducta incentiva, el aprendizaje, la toma de decisiones y 
las funciones cognitivas de alta complejidad.
Es importante conocer la organización y la propiedad diná-
mica del sistema dopaminérgico para poder comprender su 
implicación (no excluyente)en la etiopatología de la apatía. 
Ya fue mencionado anteriormente que los cincos circuitos 
frontobasales están organizados en forma paralela. Circuitos 
motor y oculomotor originados en la corteza motora, mo-
tora suplementaria y  en los campos oculares frontales  es-
tablecen conexiones con el putamen; mientras los circuitos 
originados de la corteza prefrontal dorsolateral  proyectan 
al  caudado dorsolateral ; de la corteza orbitofrontal lo hace 
con el caudado vendromedial y los de cingular anterior con 
el núcleo accumbens.  Anatómicamente cada circuito tiene 
sus estructuras  que lo componenen pero funcionbalmente se 
relacionan entre sí  y también con las otras regiones cerebra-
les, de esta forma las informaciones son procesadas en forma 
segregada y convergente. Al mismo tiempo, las actividades 
de estos circuitos están moduladas por el sistema dopami-
nérgico a través de las  vías nigroestriatal, mesocortical  y 
mesolímbica. Las neuronas dopaminérgicas desde su origen 
en el cerebro medio proyectan al estriado y éste a su vez a las  
distintas regiones prefrontales. Se postula que la dopamina 
estriatal podría afectar las actividades corticales por medio 
de regular el flujo de información hacia y desde las regiones 
prefrontales a través de las conexciones en forma de un es-
pirar (Haber, 2000; Aarts, 2011) que van desde las regiones 
ventromediales relacionadas con el control motivacional (nú-
cleo accumbens, cortezas orbitofrontal y prefrontal medial) 
pasan por el estriado dorsal (núcleo caudado) y salen a la 
corteza prefrontal dorsolateral, la cual además de estar aso-
ciada con el control cognitivo y también está interconectada 
con las áreas corticales posteriores como la premotora y al 
putamen para el control motor. (Figura 4)
Desde punto de vista clínico, la apatía es un cuadro que se 
manifiesta con disminución de conductas dirigidas a obje-
tivos. Anatómicamente, es una patología del sistema de los 
circuitos frontobasales, causada por disfunción o  lesión de 
la corteza prefrontal que por su heterogeneidad funcional 
puede resultar en distintos subtipos de apatía dependiendo 
del  lugar de la afectación. Por otro lado, debido a las estre-
chas conexiones que existen entre la prefrontal y el estriado, 
cualquier disrupción que impida la llegada de información 
de la corteza prefrontal a los ganglios basales o por daños 
propios de los ganglios basales (especialmente el núcleo cau-
dado y el globo pálido interno) o del tálamo (particularmente 
el mediodorsal ) , hacen que terminen dando cuadros apáti-
cos también.
Interaciones entre distintas vías frontoestriatales que involu-
cran en el control motivacional (naranja), control cognitivo 
(amarillo) y  control motor (verde) al nivel estriato-nigro- es-
triatal  (flechas puntitos)  y/o en el frontoestriatal (flechas de-
rechas). En los circuitos frontobasales, la dirección del flujo 
de información siempre va de ventromedial a dorsolateral. 
DA: neuronas dopaminérgicas   Nacc : núcleo accumbens   
CAU: núcleo caudado (estriado dorsomedial)  PU : putamen  
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(estriado dorsolateral)  OF: corteza orbitofrontal  CA: corteza 
cingulada anterior  MPF: corteza prefrontal medial   PFDL: 
corteza prefrontal dorsolateral  PM: corteza premotora. 

Figura 4

                                   

 Modelo adaptado de Aarts ( 2011 )   

 ¿CÓMO SE DIAGNOSTICA APATÍA ?

A pesar de ser una manifestación clínica común de muchas 
enfermedades, siguen los debates sobre la definición y la 
posición nosológica de apatía sin poder lograr el consenso. 
No obstante como regla general, para diagnosticar apatía se 
empieza con una cuidadosa evaluación neuropsiquiátrica de 
los aspectos físico,  psicológico, social y ambiental del pa-
ciente. Es importante indagar acerca de las experiencias de 
la vida, los intereses, preferencias e incorporar información 
aportada por parte de los familiares sobre la personalidad, 
el patrón de comportamiento premorbidos y la forma de  
reacción, etcetera. Todavía no contamos con instrucciones 
formales para realizar una entrevista estructurada de apatía, 
tampoco tenemos preguntas estandarizadas para formularles 
a los pacientes y/o sus cuidadores. En la nomenclatura de los 
sistemas de diagnósticos internacionales por ejemplo en el 
ICD-10,  apatía es considerada como parte de la expresión 
en los trastornos de ánimo, de personalidad, de esquizofre-
nia, de demencia o en intoxicación aguda por sustancias y 
el DSM-V  la cita  bajo los nuevos denominados trastornos 
neurocognitivos mayores y leves  como síntoma social o 
conductual. En otras palabras,  apatía aún no es una entidad 
médica con propios criterios de diagnóstico. Sin embargo, es  
importante poder detectar y tratar la apatía por su negativo 
impacto en el prognosis y la calidad de vida de quienes la 
padece, pues respondiendo a esa necesidad  y con fines prác-
ticos, Starkstein en el año 2000 estructuró un set de criterios 

de diagnóstico basado en el concepto de apatía propuesto por 
Marin y acentó la duración de los síntomas del criterio B  en 
el año 2008 (Tabla 3).  

Tabla 3

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES DE APATÍA

Es importante entender que el proceso de evaluación de 
apatía se puede complicar por  situaciones o síntomas su-
perpuestos que causan confusiones o dificultades para el  
diagnóstico. Y dada su frecuente presencia como parte de 
la expresión clínica de distintas enfermedades, también hace 
que su diagnóstico diferencial no sea una tarea simple. Los 
principales cuadros con que realizar el diagnóstico diferen-
cial son:
Delirium hipoactivo: Es un estado confuso de inicio brusco 
y de curso fluctuante. Generalmente se presenta en pacientes 
de edad avanzada, hospitalizados con importantes complica-
ciones médicas. Hay alteración cognitiva con desorientación  
y disminución de actividad psicomotora. 
Síntomas negativos: Son síntomas presentes con frecuen-
cia en la esquizofrenia por pérdida de funciones mentales 
superiores. La base biológica de los síntomas negativos se-
gún la hipótesis de la hipofunción de NMDA (Stahl, 2013), 
la proyección córtico-troncoencefálico glutamatérgica se co-
munica de forma indirecta con la vía dopaminérgica meso-
cortical en el área tegmental ventral (ATV) a través de las 
interneuronas piramidales (inhibitorias). La hipoactividad 
de los receptores NMDA de las interneuronas corticales ga-
baergicas (inhibitorias) provoca una liberación excesiva de 
glutamato en ATV por la sobreactivación de las proyección 
glutamatérgicas. Esto lleva a una estimulación excesiva de 
las interneuronas piramidales que ocasiona la inhibición de 
la liberación de dopamina de la vía mesocortical, como con-
secuencia hay una disminución de dopamina en la corteza 
prefrontal. Al comprometer la vía dopaminérgica, las cone-
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xiones frontobasales y la corteza prefrontal, es entendible 
que  hay investigadores (Brown y Pluck, 2000) hacen hinca-
pié en ese solapamiento de sustratos neurales entre apatía y 
síntomas negativos explicaría las similitudes que existen en 
las expresiones clínicas entre ellos. El último consenso de La 
Conferencia de Desarrollo en Síntomas Negativos del año 
2005 (patrocinado por la Institución Nacional de Salud Men-
tal de Estados Unidos), los cincos síntomas incluyentes son: 
el embotamiento afectivo, la alogía, la asocialidad, la anhe-
donia y la avolición. Las escalas de evaluación más usadas 
son la escala del Síndromes Positivo y Negativo (PANSS), la 
escala para la Evaluación de Síntomas Negativos (SANS) y 
dos agregadas recientes que son la Entrevista de Evaluación 
Clínica  para Síntomas Negativos (CAINS), (validación de 
la versión en español en 2015 por Valiente- Gomez) y  la 
Breve Escala de Síntomas Negativos (BNSS) (validación y 
adaptación a español en 2014 por Mane). De acuerdo con el 
análisis de los estudios para saber cuáles de estos síntomas 
aumentan o disminuyen juntos, hallaron un patrón intere-
sante de asociación que divide los síntomas en dos grupos  
independientes (Modelo de 2 factores): 1) el grupo del fac-
tor–expresividad está el embotamiento afectivo y la alogía  
2) el grupo del factor motivacional-volición, lo conforma la 
asocialidad, la anhedonia y la avolición. Los síntomas ne-
gativos generalmente no se presentan en forma aislada, en 
casos de las enfermedades psicóticas habrá otros síntomas de 
caracterización que las diferencian de los cuadros apáticos. 
Por otra parte, es importante indagar sobre el uso de los fár-
macos o sustancias. Por ejemplo, los antipsicóticos pueden 
producir o exacerbar los síntomas negativos, otros sedativos  
y el uso crónico de marihuanas también pueden originar cua-
dros similares.
Abulia:  Ribot en su libro “las enfermedades de la voluntad” 
(1884), describe abulia como consecuencia de abnormalida-
des en la transición de motivo y deseo a la ejecución por la 
baja activación o disfunción en los centros motores.  Es lo 
que sucede en la gente que dice querer y no ejecutan. A  di-
ferencia de este, Marin  (1991) considera  abulia y apatía son 
una continuación del déficit motivacional siendo la abulia 
una manifestación de  gravedad mayor de la apatía.  Abulia 
es una presentación de alta prevalencia en pacientes con le-
siones en los ganglios basales, los cambios conductuales más 
frecuentes son: pérdida de espontaneidad, poca emisión de 
palabras y una reactividad  restringida. Generalmente es un 
estado que no se revierte con estímulos externos y esa no re-
versibilidad hace que se diferencie de la apatía. Vijayaragha-
van  (2002) realizó una encuesta a grupos de psiquíatras y 
neurólogos expertos sobre el concepto y las características 
de abulia y el consenso final  fue lo siguiente: 1) dificultad 
para iniciar y mantener comportamiento con propósito. 2) 
carencia de movimiento espontaneo.  3) disminución de len-
guaje espontaneo. 4) aumento del tiempo de reacción ante los 
estímulos.  5) pasividad   6) reducción de la espontaneidad 
y la reactividad   7) reducción de la interacción social   8) 
reducción de interés y  hobbies. 
Depresión: Muchos estudios han documentado la ocurren-

cia frecuente de apatía en depresión pero la apatía no es la 
depresión (Marin, 1990 ,1993, 1994 Starkstein, 1992  Levy 
y Cumming, 1998). La diferencia sintomática más importan-
te que caracteriza la depresión es la fuerte carga  con  una 
angustia envuelta de ansiedad, tristeza, sentimientos de in-
utilidad, de culpabilidad, de desamparo, de desesperanza, 
pensamientos de muerte recurrentes y/o conducta de suicida; 
en cambio los pacientes apáticos se demuestran indiferente, 
poco interés ante los eventos tanto negativos como positivos 
y no parece estar preocupado por lo personal ni sufre de nada 
(Tabla 4). La relación entre depresión y apatía fue el tema 
central de mucha investigación. Levy y  Cummings (1998) 
realizaron un estudio de prevalencia con 154 pacientes deri-
vados de cuatro centros  académicos, de los cuales  30 eran 
casos de Alzheimer  (AD), 28 de demencia frontotemporal 
(FTD), 40 de enfermedad de Parkinson (EP), 34 de enferme-
dad de Huntington (EH) y 22 pacientes de parálisis supra-
nuclear progresiva (PSP),  encontraron que en el grupo de 
AD era más frecuente la ocurrencia de apatía que depresión, 
los pacientes podían estar apáticos con o sin la depresión, 
pero ver depresión sola era poco común.  En EP se veía más 
depresión que apatía, fue el grupo en que se demostró una 
correlación significativa entre ambas, por consecuente ver 
apatía sola en pacientes de EP era poco frecuente, contrario 
de lo que se observó en los casos de FTD y PSP, donde la apa-
tía ocurría sola, en la etapa temprana del curso y se manifes-
taba con toda su dominancia y severidad. Los resultados del 
grupo de EH  fueron  más variados pero en todos los grupos 
se han comprobado y apoyaron que la apatía puede ocurrir en 
forma independiente de la depresión. 
Síndromes  acinéticos: Son trastornos de movimientos por 
déficit de autoactivación. Los pacientes acinéticos muestran 
disminución o ausencia en la iniciación de movimiento, por 
regla general son casos con disfunción de los núcleos basales 
y tienden a asociarse con otras alteraciones motoras como 
la bradicinesia, la rigidez, el temblor, la corea y la atetósis, 
puede ser a causa de un infarto o una enfermedad neurode-
generativa. El  término de mutismo acinético se reserva para 
describir el grado de máxima severidad de apatía (Marin, 
1990) que se caracteriza por un estado donde el paciente está 
despierto, mantiene la mirada vigilante pero  inmóvil e in-
comunicado.

APATÍA  EN  DEMENCIA TIPO ALZHEIMER  
Y DETERIORO COGNITIVO LEVE

Apatía, el síntoma conductual y  psicológico más frecuente 
de la enfermedad de Alzheimer (EA) y de deterioro cogni-
tivo leve (DCL), tiene una prevalencia  de 20% a 75% según 
los distintos estudios realizados (Cummings, 1997; Benoit 
et al., 1999; Lyketsos et, 2000, 2002). En el curso de EA, su 
presentación puede ser temprana hasta antes de que el cua-
dro mnésico se estableciera.  Apatía es un factor de riesgo y 
de mal pronóstico porque agrava el déficit funcional de EA 
(Bonoit, 1999 ; Porsteinsson, 2014) y acelera la conversión a 
demencia en casos de deterioro cognitivo leve (Robert, 2006 
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Tabla 4

Diferencias entre síntomas de depresión y de apatía. Contenido 
adaptado de la guía de los criterios diagnósticos del 

DSM -5 ( 2013 ), Levy ( 1998), Levy y Dubois ( 2006).

, 2008; Bruen, 2008; Vicini Chilivi, 2009). El concepto de 
apatía como una patología del circuito motivacional  (fron-
tobasal) que incluye numerosas estructuras cerebrales de las 
cuales podemos citar el núcleo accumbens, el pálido ventral, 
el  ATV con proyecciones a amigdala, el hipocampo, los gan-
glios basales, la corteza motora  y el cingulado anterior. Con-
secuentemente, los pacientes afectados pierde la flexibilidad 
cognitiva por tener comprometida la capacidad frontal para 
seleccionar, iniciar,  mantener  y ajustar el plan de acción 
acuerdo a los cambios circunstanciales. Por esta misma ra-
zón, hay investigadores quienes proponen considerar la apa-
tía como un aspecto del síndrome desejecutivo en  demen-
cias. Por otra parte hay evidencia desde hace dos decadas 
que apoyan la ocurrencia de apatía en EA y DCL también 
está relacionada con los daños de los circuitos frontobasales 
(Craig , 1996 ; Benoit, 1999 ; Leketsos, 2004). 
EA es clínicamente caracterizada por un declive cognitivo 
con pérdidas de memoria episódica y las funciones ejecuti-
vas. Patológicamente se acepta que los cambios estructurales 
y funcionales son causados por los depósitos de placas de 
amiloide (de núcleo denso) y los ovillos neurofibrilares, ge-
neralmente los daños comienzan en el lóbulo temporal me-
dial, el hipocampo, luego involucran las áreas de asociación 
temporoparietal y finalmente la neocorteza primaria, este 
patrón de progresión espaciotemporal se correlaciona con la 
severidad de la enfermedad. Aparentemente estos cambios 
atróficos son corticales pero dijimos que la apatía se producia 
por lesión o dysfunción del sistema frontobasal  y/o estriatal. 
¿Cómo y por qué ocurre la apatía en EA incluso en la etapa 
temprana o preclínica ? ¿Cuál sería la posible explicación 
etiopatológica? ¿Existe diferencia neuroanatómica  y/o fun-
cional  comparando con los EA sin apatía?   

BASE  NEURAL  DE APATÍA EN EA

En la revisión hecha por Stella y Radanovic (2014) de los tra-
bajos que investigan la neurobiología de apatía en EA y DCL 
publicados desde 1996 a 2013, los resultados más consisten-
tes de los 33 estudios reclutados revelan que el cingulado 
anterior  (CCA), la corteza orbitofrontal (COF), la amigdala 
y el estriado son las estructuras  principales involucradas en 
la ocurrencia de apatía en pacientes de EA/DCL. Estas es-
tructuras  además de formar parte del mismo circuito de mo-
tivación, están vinculadas con la toma de decisiones de los 
quehaceres diarios, también  participan en el procesamiento 
y la regulación de las emociones. COF es una estructura im-
portante para el control de conducta y la decisión vinculada 
a los incentivos positivos, es el lugar donde se integran las 
informaciones sensorial, afectiva e motivacional, el resulta-
do del valor de recompensa potencial es derivado hasta el 
sistema dopaminérgico estriatal para continuar su posterior 
evaluación y selección de opciones. Por otra parte, la CCA 
además de estar relacionada con la iniciación de conducta 
orientada a objetivo, tiene su papel crucial para el aprendi-
zaje adaptativo, la detección y el monitoreo de situaciones 
ambiguas o conflictivas y la flexibilidad cognitiva. La CCA 
presenta una mayor reciprocidad  de conexiones con la COF, 
la PFDL, el área límbico y los ganglios basales sobre cuales 
el efecto de su labor final ejerce y modula. Investigación de 
Bayard y Jacus (2014) demostró que los pacientes de EA/
DCL con apatía tenían mal desempeño en la toma de deci-
siones. Esta asociación se evidenciaba bien con la prueba de 
juego IOWA (IGT) y otras tareas de selección de riesgos. 
Estos pacientes presentaban inclinaciones típicas por recom-
pensas altas e inmediatas sin importarles el riesgo o castigo, 
la baja flexibilidad cognitiva perjudicaba aún más el apren-
dizaje adaptativo, cuando mayor era el grado de apatía y del 
deterioro cognitivo peor era el rendimiento manifestado en 
las pruebas. 
Guimaraes y Levy (2008), propusieron un modelo para ex-
plicar el mecanismo relacionado a la disminución o no ac-
tivación de conductas orientadas a objetivos en pacientes 
de EA. La evaluación de acción/resultado es realizada por 
interaciones entre la COF,  la ACC y la amigdala basola-
teral.  Una disfuncionalidad de esta red prefronto–límbico 
compromete  la calculación del valor decisión, de la probabi-
lidad de una acción y el costo relacionado. Este déficit cau-
sa una discontinuidad de transmisión de señales al estriado 
ventral (particularmente al núcleo accumbens) e impide la 
activación de la vía ascendente dopaminérgica desde el ce-
rebro medio. Siendo esta activación dopaminérgica es una 
condición necesaria para que el estriado dorsal se acople 
al proceso y cuando faltan las sañales dopaminérgicas, las 
estructuras posteriores serían insuficientes para extraer in-
formaciones más apropiadas para planificar, decidir e iniciar 
una conducta propositiva (Figura 5). 
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Figura 5

CORRELACIONES EN NEUROIMÁGENES 
Y ESTUDIOS PATOLÓGICOS

Los estudios de imágenes funcionales realizados por dis-
tintos investigadores de pacientes de EA con apatía mos-
traron resultados diversos pero existe concordancia sobre 
las zonas relacionadas con la severidad de apatía son las 
regiones ACC y COF. Alteraciones encontradas como el 
hipometabolismo(FDG-PET) y/o hipoperfusión(SPECT), 
daños a la integridad estructural y/o la pérdida de volumen 
de sustancia gris (MRI , GM volume ), son lesiones que van 
avanzando en el transcurso de la enfermedad por el creciente 
depósito de amiloide (PIB-PET). Se creen entonces la dis-
funcionalidad de la corteza prefrontal ventromedial (PFVM) 
está asociada a la etiogénesis de apatía en los casos de EA/
DCL (Bonoit, 1999, 2002, 2004; Migneco, 2001; Robert, 
2006 ; Apostolova, 2007; Lanktot, 2007 ; Marshall, 2007, 
2013). 
Por otra parte, la corteza parietal inferior (CPI) se ha con-
vertido entre otros, un nuevo foco de investigación de apatía. 
CPI  fue descripto primariamente por neurólogos en asocia-
ción con el cuadro apático que presentaban los pacientes de 
degeneración ganglionar córticobasal. En los estudios con 
grupos de sujeto sano se demostró el incremento de activa-
ción de CPI junto a otras regiones de la red fronto-subcorti-
cal  durante la generación de movimientos auto-activados y 
conductas dirigidas por objetivos (Litvan,1999;  Aarsland, 
1999; Jenkins, 2000; Moretti, 2005; Desmurget y Sirigu, 
2009; Hoffstaedter, 2013; Westerholz, 2014; Kos , 2016).
Otro enfoque de  interés es la amigdala, siendo una estructu-
ra-región del sistema límbico compuesta por tres grupos de 
núcleos (córticomediales, basolaterales y central), por medio 
de las conexiones  la amigdala actúa estrechamente con el 
neocórtex  en los procesos de integración y aprendizaje, es-
tan vinculados a la supervivencia y la adaptación, participan 
en la regulación de conducta sexual y agresividad, también 
aportan para la estructuración de recuerdos, la modulación 
de memoria y otras funciones cognitivas. Al inicio del pro-
ceso neurodegenerativo, ya se podía observar los depósitos 
de amiloides, las placas neuríticas y ovillos en la corteza 

entorrinal , la amigdala y el hipocampo. Con base en estos 
hallazgos, se intenta explicar la temprana aparición de apatía 
en estos enfermos y probablemente su mecanismo sea por 
falla en la activación de amigdala, por consiguiente errar el 
procesamiento afectivo (Guimaraes y Levy, 2008) con dete-
rioro también en el reconocimiento del contenido  de la ex-
presión facial y la prosodia (Lavenu y Pasquier, 2005;  Spo-
letini y Marra, 2008). Este supuesto parece coincidir con un 
interesante trabajo de RMNf  de apatía en EA  realizado por 
Zhao y Tang  (2014)  donde utilizan tres tipos de expresión 
facial: alegria, neutro y tristeza como estímulos para evaluar 
y comparar las reaciones neuronales mediante las señales 
BOLD de respuesta hemodinámica. Ante un estímulo de ca-
rácter negativo, los sujetos normales lo interpreta como algo 
ambiguo o riesgoso que despierta miedo o preocupación y 
responden con aumento de actividad amigdalina. En cambio 
los pacientes de EA con apatía,  esta actividad está reducida 
por la discapacidad de procesar la valencia del estímulo para 
la supervivencia o la adaptación. Por último, los casos de 
EA con depresión sin apatía, la respuesta es un aumento de 
activación aún major que el de los sujetos normales.
La técnica de Morfometria basada en Vóxel  fue empleada 
para evaluar la integridad estriatal de estos enfermos, aun-
que los científicos no obtuvieron resultados sólidos pero con 
los procedimientos neuropatológicos sí se vieron un grado 
moderado a grave de depósitos de amiloide en la región del 
estriado (Barber, 2002; Chetelat, 2003; Looi, 2009; Beach, 
2012). Los datos de cuantificación específica de pérdida de 
volumen del núcleo caudado en estos estudios revelaron 
: en el  grupo de pacientes con deterioro cognitivo leve, la 
redución de volumen fue de 3,5% ; en el grupo de la fase 
prodromica de EA, un 6~7% y en pacientes con demencia 
frontotemporal variante conductal, la cifra llegó a un 25% 
(Looi, 2008; Madsen, 2010). Varias publicaciones de imáge-
nes también apoyan la existencia de correlación de los sín-
tomas conductual y  psicológico de EA con la funcionalidad 
del estriado. (Aunque no sea el único) La apatía, la desihinbi-
ción y el atracón son los covariables de la atrofia de estriado 
derecho, mientras que la atrofia del estriado izquierdo está 
más implicada en las disfunciones ejecutivas, los problemas 
de lenguaje y  los  disturbios  psicomotores (Rosen,  2005; 
Garibotto, 2011; Eslinger, 2012; Yi y Bertoux, 2013). 

HERRAMIENTAS NEUROPSICOLÓGICAS  

Además de los criterios de Starkstein ( 2008 )para el diag-
nóstico de apatía, existen varios  instrumentos que pueden 
ayudar en la evaluación y el seguimiento del cuadro. Los 
más usados son los siguientes:  Apathy Evaluación Scale 
(AES) (Marin, 1991), Apathy Scale, (AS)(Starkstein, 1992), 
The Neuropsychiatric Inventory (NPI) con sub-escala para 
calibrar la apatía (Cummings, 1997),  Apathy Inventory (AI) 
(Robert, 2002),  Lille Apathy Rating Scale (LARS)( Sockeel, 
2002 ;  Zahodne, 2009) y Dementia Apathy Interview and 
Rating (DAIR) (Strauss, 2002 ). 
Mediante los análisis de estudios de revisión sistemática, las 
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escalas que presentan mejor cualidad  para evaluar la apa-
tía en EA son: La escala de evaluación de apatía, versión 
para clínico y la entrevista de evaluación de la apatía en de-
mencia (Radakovic, 2015). La escala de evaluación de apatía 
(AES-C) tiene 18 items, está diseñada específicamente para 
detectar la apatía y medir su intensidad, evalúa el deterioro 
de los aspectos conductual, afectivo y cognitivo de la moti-
vación (Anexo 1). La entrevista de evaluación de la apatía 
en demencia (DAIR) está validada en español, el evaluador 
aplica la escala a un informador - cuidador  habitual del pa-
ciente  para estimar los cambios en la motivación, la res-
puesta  en el último mes respecto a la situación previa, pero 
esta escala no está indicada en sujetos con demencia grave. 
Otras escalas conocidas son: La Subescala 7 del inventorio 
neuropsiquiátrico (NPI) que incluye preguntas vinculadas a 
la apatía como ausencia de motivación, pérdida de interés, 
disminución de espontaneidad y afectividad, disminución de 
entusiasmo, pérdida de emociones y desinterés para realizar 
nuevas actividades. La escala APADEM-NH- 66 fue creada 
por Agüera- Ortiz en el año 2010 y está validada para pa-
cientes de EA institucionalizados (Anexo 2), valora en forma 
independiente las tres dimensiones  afectivo (AE), inercia 
cognitiva (IC), déficit del pensamiento y conductas autoge-
neradas (DP). La escala de apatía (AS) está validada en es-
pañol pero no validada en EA, es una escala autoaplicada y 
sólo para casos leves.  
La mayoría de estas herramientas son cuestionarios autoa-
plicados, aunque contengan distintas versiones para clíni-
cos, pacientes  y/o sus cuidadores , ninguna logra solventar 
los problemas de la subjetividad del informador, razón por 
la cual Muller y su colega (2006) plantearon otra forma de 
valorar la apatía mediante la llamada Actigrafía Ambulato-
ria, utilizando un registrador de actividades que el mismo 
paciente puede llevarlo puesto para evitar el sesgo causado 
por la subjetividad del observador. Según el resultado de sus 
investigaciones,  la severidad de la apatía está relacionada 
directamente con el grado de  disminución en cantidad de 
actividades. 
Otros  investigadores (Damásio, 1983; McGlone, 1989) sugi-
rieron realizar pruebas neuropsicológicas  que apuntan sobre  
las funciones  cerebrales más afectadas por apatía que serían 
las capacidades del lóbulo frontal para aportar al diagnós-
tico. Como las pruebas de funciones basícas diarias ( eva-
lua OF y PFM): Control inhibitorio, seguimiento de reglas 
y procesamiento riesgo-beneficio o sea la prueba de juego. 
Pruebas de metafunciones (evalua PFA): Comprensión del 
sentido figurado con refranes, formación de categorías abs-
tractas. Para evaluar las funciones ejecutivas (PFDL): Flui-
dez verbal,  clasificación de cartas de  Wisconsin, planeación 
con La torre de Hanoie, laberintos. Para memoria de trabajo 
(PFDL): Series sucesivas de suma o resta, ordenamiento al-
fabético, señalamiento autodirigido. Todas aportan informa-
ciones valiosas para evaluar la conducta propositiva,  la fle-
xibilidad cognitiva, la capacidad para planificar estratégias 
y la modulación de conductas pero no son especificas para 
detectar la apatia.

Ademas, es importante destacar que la anamnesis, la serie 
de baterias neuropsicológicas y otros instrumentos comple-
mentarios de evaluación deben plantearse para diferenciar 
la apatía con las comorbilidades o trastornos concomitantes 
para evitar errores diagnósticos y por lo tanto de tratamiento.

TRATAMIENTO DE APATÍA

1. Intervención terapéutica farmacológica
Las publicaciones sobre el tratamiento farmacológico de 
apatía en EA son limitadas en el sentido cuantitativo y cua-
litativo. Es difícil determinar y comparar los resultados de 
los estudios por cuestiones del tipo de diseño, la metodología 
empleada, las condiciones de base de los pacientes muestras 
y los instrumentos utilizados para evaluar los objetivos de 
cada investigación. Según el trabajo de Rea y Carotenuto 
(2014), los estudios encontrados desde 2003 hasta 2013 que 
cumplan todos los requisitos de inclusión 1) con objetivo 
para examinar el efecto farmacológico  2) la apatía figura 
como parte del título y ser el enfoque primario o secunda-
rio de la investigación 3) ser de modalidad ensayo clínico de 
control aleatorio, de lo contrario son aplicados con los crite-
rios de la escala Newcastle-Ottawa para asegurar la calidad 
del diseño, de los 88 publicaciones quedan solo 14 para luego 
ser analizado. Juntos con las publicaciones recientes de im-
portantes investigadores como Lanctôt (2014), Rea (2015), 
Matsuzono(2015), Harrison y Aerts ( 2016 ) y Theleritis 
(2017), las medicaciones usadas para tratar la apatía en los 
pacientes de EA comprenden: los inhibidores colinesterási-
cos,  los monoaminérgicos, extracto de Ginkgo biloba EGb 
761, el precursor colinérgico, la antagonista de NMDA, los 
IRSS, Agomelatina y los antipsicóticos.

Los inhibidores colinesterásicos
El número total de pacientes tratados y estudiados con este 
grupo de medicación es el mas alto, la mayoría fue trata-
do con Rivastigmina 6-12 mg/día, le sigue el Donepezilo de 
5-10 mg/día y luego la Galantamina de 6 a 24 mg/día. Los 
resultados tienden a ser algo positivos pero solo el 5% de casí 
7,900 pacientes totales reclutados demuestra un mejoramien-
to del grado satisfactorio y en ningún estudio el tiempo de 
evaluación excede a los 6 meses. 
Los componentes monoaminérgicos
La experiencia con el Metilfenilato está limitada por el pro-
blema del tamaño de las muestras, la dosis utilizada en los 
pacientes participantes era de 5-10mg/día con  resultado con-
troversial. Algunos científicos han podido lograr un mejor 
resultado con la dósis de 20mg/día pero no fue posible con-
tinuar debido a serios incidencias de efectos adversos (Herr-
mann y Rothenburg, 2008;  Padala y Burke, 2010). 
Modafinilo, un neuroestimulante, promotor del estado de vi-
gilia, su mecanismo de acción aún no está claro pero el sitio 
de acción más probable sea en el transportador de dopamina 
que inhibe la recaptación y favorece una liberación de dopa-
mina más activa a nivel del estriado y el núcleo accumbens. 
Modafinilo también aumenta el nivel de norepinefrina en el 
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hipotálamo y el núcleo preoptico ventrolateral, de serotonina 
en la amigdala y la corteza frontal, por otra parte, inhibe 
la neurotransmisión gabaergica tras estimular los circuitos 
de glutamato. Este agente dopaminérgico forma parte de las 
drogas M (Melatonina, Minociclina, Modafinilo y Meman-
tina) y es estudiado por varios investigadores a una dósis de 
200mg diaria en el tratamiento de EA; y se ha mostrado que 
mejora la atención, la cognición, el estado mental en gene-
ral y  la neurogénesis hipocampal (Daulatzai, 2016), pero la 
evidencia de su efecto en casos con apatía no es suficiente  
(Padala, 2007 ; Frakey, 2012).  
Varios estudios utilizan el extracto estándar EGb 761 de 
Gingko Biloba en los pacientes de EA con apatía a una dósis 
diaria de 120-240mg  para evaluar su efecto sobre la cogni-
ción (Mazza y Capuano, 2006; DeKosky, 2008 ; Birks y Gri-
mley, 2009 ; Weinmann, 2010) con resultados inconsistentes. 
Scripnikov en 2007 publicó un trabajo importante de doble 
ciego aleatorio controlado con placebo, incorporó a unos 400 
pacientes de EA con apatía, tratados con Egb 761, 240mg/día 
durante 22 semanas, luego son evaluados de nuevo con el in-
ventorio neuropsiquiátrico para analizar la reducción de sín-
toma de apatía y el resultado dio una inclinación alentadora 
aunque las investigaciones de mayor duración (24 semanas) 
sostuvieron que el efecto no alcanzó ser significativo para la 
mejora de apatía en estos enfermos.
Antagonista de NMDA
Memantina, un antagonista nocompetitivo actúa en forma 
selectiva pero reversible sobre los canales iónicos abiertos 
del receptor de NMDA, bloquea el efecto excitóxico de la ab-
normal activación glutamatérgica que está implicada en las 
enfermedades neurodegenrativas. Memantina está indicada 
para EA moderada a grave, presenta efecto beneficioso en 
agitación, agresión y síntomas psicóticos. Hay poco trabajo 
publicado de Memantina para el tratamiento de apatía, los 
científicos han intentado de evaluar su utilidad para reducir 
los comportamientos apáticos como monoterapia o combina-
da con otros agentes, los resultados no son consistentes (Sch-
midt, 2010; Matsunaga, 2015; Sepehry, 2017). Es interesante 
que su uso en casos de demencia frontotemporal variante 
conductual (DFT vc) no está aprobado por FDA, no obstante 
en la práctica muchos de estos pacientes reciben tratamien-
to de Memantina y frecuentemente en combinación con los 
inhibidores colinesterásicos. La publicación de Pan Li y Wei 
Quan (2016) fue el primer trabajo de investigación longitudi-
nal de pacientes de DFTvc de distintas gravedades. Después 
de 6 meses de monoterapia con memantina 20 mg/día, los 
cambios conductual, cognitivo y funcional fueron evaluados 
y comparados con los datos basales, Memantina mostró ser 
efectiva en el grupo de pacientes de grado moderado a grave, 
la disminución de agitación, depresión, apatía y desinhibi-
ción fue estádisticamente significativa. En cambio en el gru-
po de pacientes leves, el resultado no fue favorable inclusive 
hasta empeorado en algunos casos.
Los inhibidores de recaptación de serotonina (IRSS) 
Son las drogas de primera línea para tratar casos de demencia 
con agitación y agresividad. (Stahl’s Essential psychophar-

macology, fourth edition). Un análisis retrospectivo de 421 
casos de EA con apatía e irritabilidad pero sin depresión,  
estos pacientes fueron indicados con Citalopram de 5 a 30 
mg/día durante 12 semanas y mostró una reducción en irri-
tabilidad y apatía en estos pacientes (Siddique, 2009). Otros 
estudios también evaluaron el efecto de los IRSS sobre apa-
tía y han tenido resultados diferentes hasta contradictorios 
(Barnhart, 2004; Benoit, 2008; Randy y Sansone, 2010; Sato, 
2011). 
Agomelatina y los Antipsicoticos
Investigaciones de Harrison y Aerts (2016) y de Rajkumar 
(2016) aportaron evidencias muy recientes y positivas sobre 
el efecto de la Agomelatina para tratar la apatía. Además sos-
tienen que los antipsicóticos de segunda y tercera generación 
a baja dósis combinando con las terapias no farmacológicas 
de estimulación social y ambiental pueden lograr un mejora-
miento motivacional especialmente en los pacientes institu-
cionalizados donde los cuadros son de mayor complejidad y 
de gravedad.
Nuevas opciones
Hay nuevas opciones para las investigaciones futuras, una de 
ellas es el modelo de tratamiento combinado. Hay un ejem-
plo del nuevo ensayo clínico de fase 4 que inició en  Julio 
de 2015 y está estimado a terminar para el Noviembre de 
2018. El grupo de científicos coreanos diseña combinar el 
Donepezilo con la Colina Alfoscerato, es un precursor de la 
colina y otras posibilidades pueden ser las combinaciones 
de lo colinérgico con lo dopaminérgico, y los antidepresivos 
con los antidemenciales. 

2. Intervención terapéutica no farmacológica 
Las intervenciones no farmacológicas son modalidades te-
rapéuticas de gran importancia, cada vez hay más profesio-
nales las consideran como tratamientos de primera línea por 
escaso efecto adverso y ofrecen una alternativa más segura. 
Para empezar, el objetivo principal de cualquier tipo de in-
tervención es preservar las habilidades de responder de estos 
pacientes. Los síntomas psicológicos y conductuales de EA ( 
incluyendo a la apatia) están asociados a un mayor deterioro 
en las capacidades básicas, mayor carga física y psicológica 
de los cuidadores, mayor posibilidad de institucionalización 
y menor calidad de vida. Frecuentemente, los antipsicóticos 
son prescriptos para tratar estos sintomas sin antes inten-
tar con las alternativas no farmacológicas, están probados 
que los pacientes mantenidos bajo estas medicaciónes por 
periodo prolongado conlleva a un aumento de morbilidad y 
mortalidad. Las modalidades terapéuticas no farmacológi-
cas de las bibliografías encontradas la mayoria tienen como 
objetivos de intervención para síntomas  psicológico y con-
ductual de EA,  otras pocas sí apuntan la apatía pero también 
dentro del marco general de la sintomatología de demencia 
tipo Alzheimer (Olazaran, 2010; Ferreo arias, 2011;Oliveira 
y Radanovic, 2015; Sepehry, 2017). Las intervenciones más 
estudiadas son las siguientes: 
Programa de Actividades Adaptadas
Son actividades seleccionadas de acuerdo a las habilidades, 
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intereses y roles funcionales del paciente que tienen como 
objetivo reducir las conductas no deseables vinculadas a la 
enfermedad. Por otra parte, este programa ofrece instrucción 
y formación para el cuidador a fin de poder simplificar acti-
vidades o generar nuevas estratégias y adaptarlas para la fu-
tura deterioración funcional del paciente, de esta forma ayu-
da a fomentar  la autoeficacia del cuidador en el proceso de 
asistir al paciente. Según los trabajos de Kolanowski (2005), 
Gitlin (2008) y O’Connor (2014), concluyeron que los pro-
gramas adaptados al interés y oficio/habilidad del paciente 
son efectivos para mejorar la apatía y los síntomas como agi-
tación, argumentación, seguimiento (shadowing) y pregun-
tas repetitivas.
Musicoterapia
Es una de las intervenciones no farmacológicas más usada 
para tratar la apatía y otros síntomas  psicológicos y conduc-
tual de EA. Existen distintas formas de presentar y armar la 
terapia, por ejemplo: simular la presencia de los familiares 
con grabación de video y/o escoger los temas preferidos del 
paciente o de su familia, hacerlo escuchar las conversacio-
nes sobre las experiencias positivas del tiempo pasado. Una 
sección musical generalmente se estructura en 5 minutos de 
precalentamiento con ejercicio de respiración y movimiento 
ligero, 20 minutos de participación activa, puede emplear di-
versos instrumentos musicales para la estimulación y último 
5 minutos el enfriamiento con música suave. La frecuencia 
de terapia puede ser de 2 a 3 veces por semana. Han publi-
cado trabajos donde demuestran que la musicoterapia dismi-
nuye ansiedad, agitación y agresividad y la presentación en 
live de carácter interactivo da buenos resultados en pacientes 
de EA con apatía (Holmes, 2006 ; Sung, 2012; Vink, 2014).
Ejercicio físico
Los ejercicios son diseñados para fortalecer agilidad, flexi-
bilidad, mejorar el balanceo y  promover el bienestar psico-
lógico. Las actividades pueden ser de forma grupal con un 
instructor bien entrenado y la participación de los persona-
les, familiares/cuidadores juntos a los pacientes. La forma 
individual está la denominada Sección de Caminar y Con-
versar. Se observaron que el grado de apatía y de deterioro 
cognitivo afectan la capacidad de auto-iniciación, perjudi-
can la calidad y cantidad de actividad que pueda realizar el 
paciente, pero existe evidencia de pacientes apáticos que se 
benefician con adecuado plan de ejercicios físicos, tanto la 
participación grupal como el modo de sección individual que 
han demostrado el mejoramiento en la interacción y comu-
nicación social (Cott, 2002; Politis, 2004, Lee y Park, 2016).
Estimulación multisensorial (Snoezelen) y  las variedades
Esta modalidad de terapia fue introducida en 1970 inicial-
mente para niños con trastorno del aprendizaje que gene-
ralmente presentan dificultad para explorar el ambiente por 
problemas de procesamiento sensorial, luego se ha extendido 
al uso en pacientes de demencias desde hace más de una dé-
cada. El propósito de las salas Snoezelen es proporcionar a 
los pacientes un ambiente de relajación, experimentación e 
interacción,  a través de los estímulos sensoriales en forma 
de música,  luces de color, aroma, materiales táctiles y otros 

medios de distinta combinación. Según el diseño de la inter-
vención que puede ser  la convencional en secciones o como 
parte integrativa del ambiente para el cuidado diario de estos 
pacientes. El valor de este tipo de terapia había sido docu-
mentado en varios trabajos publicados como una alternativa 
para promover mejor estado de ánimo, cambio conductual 
positivo y más comunicación en pacientes de EA, especial-
mente del grado moderado a grave (Weert, 2005, 2009 ; 
Berg, 2010 ; Klages, 2010). Y en algunos estudios se ha apli-
cado esta terapia teniendo como resultados la reducción de 
apatía (Kragt  y Holtkamp, 1997; Baker, 2003; Staal, 2007) 
aunque una importante revisión científica del serie The Co-
chrance Libery sobre Snoezelen  para la demencia afirma 
que la calidad de las evidencias colectadas de los estudios 
existentes es insuficiente y no validada por carencia de di-
seño y metodología rigurosa. Hay pocos estudios de control  
aleatorio, pero los pacientes no fueron evaluados/estadifica-
dos adecuadamente con criterios unificados, las condiciones 
basales de inclusión de cada estudio eran diferentes, las sec-
ciones de estimulación no están estandarizadas, y concluye 
que esta modalidad de terapia no es efectiva en pacientes con 
demencia (Chung y Lai, 2007).
Terapia de la reminiscencia
Es una actividad consiste en recordar y reforzar aconteci-
mientos pasados de experiencias agradables del paciente, se 
procede de manera relajada, placentera y entretenida para 
que favorezca la iniciación de paciente a comunicar e in-
teractuar con el entorno. Esta terapia puede organizarse en 
forma individual o grupal, con orientación cognitiva. Los 
materiales más utilizados en las secciones son los elemen-
tos autobiográficos, el álbum familiar, la caja de recuerdos,  
presentación multimedia o grabaciones que sirven de gati-
llos de memoria por los cuales facilitan la evocación de las 
vivencias y continuidad de historia de vida.  Los resultados 
de esta terapia en EA con apatía depende mucho de:  1)  la ca-
lidad de profesional quien implementa la actividad. 2) cómo 
seleccionar el objetivo que se refleje en el diseño de la terapia 
y evaluarlo en forma apropiada.  3) examinar el efecto pre 
y post de la intervención. ¿Es efectiva la terapia de remi-
niscencia en el manejo de la apatía?  Hasta el presente está 
mejor demostrada con los pacientes de hospital de día o de la 
comunidad donde el grado de deterioro cognitivo es leve o 
moderado, y algún beneficio inmediato después de la sección 
en pacientes institucionalizados.  (Lai, 2004 ; Tadaka, 2007;  
Morgan y Woods, 2008, 2010; Hsieh y Change, 2010).
Terapia  de modalidad integrada o combinada
Son programas diseñados y combinados interdisciprinaria-
mente con el propósito de brindar estímulos variados para 
promover la interacción y la reactividad emociono- conduc-
tual de los pacientes de EA con apatía (Bellelli, 1998; Law-
ton, 1998; Chapman, 2004). Las más recientes incorporadas 
son las modalidades de terapia asistida (TA) con mascotas 
o robots que no solo fueron pensados para incentivar a los 
pacientes a responder, a incrementar las conductas sociales 
y simultáneamente también para beneficiar a los cuidado-
res que pueden ser un familiar o los mismos personales de 
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la institución a través  de las secciones terapéuticas. Des-
de tiempos remotos, los animales han sido utilizados por el 
hombre como parte de la terapia en personas con distintas 
discapacidades físicas y mentales. A partir de la década de 
los 60, empezaron las investigaciones sobre influencias de 
los animales de compañía en la salud humana (Levinson, 
1965, 1979, 1995; Corson, 1978; Condoret, 1983; Wille, 1984; 
Damon, 1986; Fitzgerald, 1986 ; Ross, 1989 ; Hundley, 1991; 
Brodie, 1999 ; Heimlich, 2001). La implementación de TA 
con animales en pacientes de EA se inició hace dos déca-
das en los países europeos, Canada y Estados Unidos, los 
estudios y ensayos son de muestra pequeña, diseñados para 
evaluar si mejoraba o no los síntomas psicológicos y conduc-
tuales perturbantes. La mayoría de los resultados obtenidos 
apoyan  la aplicación de TA es beneficiosa para reducir agi-
tación, agresividad, ansiedad e irritabilidad, también mejora 
la socialización  y la motivación de los pacientes participan-
tes según los criterios de selección, pero hasta el momento  
los efectos parecen ser de corta duración (Twiname, 1985; 
Lewis, 1989; Kongable, 1989; Fritz, 1995 ; Bernstein, 2000 ; 
Baún,2003 ; Laún, 2003 ; Tamura, 2004; Kawamura, 2007; 
Mossello, 2011 ; Takayanagi, 2014). En nuestro país, se creó 
en el año 2003,  el Centro de Terapia Asistida con Animales 
(TACA) en la Facultad de Ciencias Veterinarias que permite 
encuadrar en el órden legal y científico a la zooterapia, re-
glamentar el desarrollo de TACA como una modalidad de 
tratamiento psicofísico, promover el intercambio académico 
con otras instituciones de otros países. Actualmente a través 
de los convenios firmados con distintas entidades públicas y 
privadas, brindan programas terapéuticos interdisciplinarios 
a personas con diferentes necesidades.

CONCLUSIONES

Apatía, es una entidad no bien definida y poco estudiada 
por la falta de consenso en los criterios de diagnóstico y los 
instrumentos standarizados de evaluación. Sin embargo, es 
importante poder reconocerla y diferenciarla de otros cua-
dros similares para implementar medidas terapéuticas que 
ayuden a reducir su impacto negativo en el pronóstico y la 
calidad de vida de quienes la padecen. El modelo conceptual 
más aceptado considera la apatía como un cuadro conduc-
tual causado por trastorno de la motivación que se exterio-
riza con una disminución cuantitativa de conductas volunta-
rias y propositivas. 
En los pacientes de Alzheimer, la apatía es uno de los sín-
tomas psicológico y conductual que más se manifiesta en la 
etapa inicial de la enfermedad, acelera y complica la progre-
sión del deterioro cognitivo. Se entiende que la heterogenei-
dad de los resultados de las investigaciones de apatía se debe 
a cuestiones de diseño, metodología, población de estudio y 
herramientas de valoración. Como observación general, la 
ocurrencia de apatía estaría asociada con los daños estructu-
rales y/o funcionales de los circuitos parietal córticobasales 
y la severidad de apatía podría estar relacionada con la den-
sidad de los ovillos neurofibrilares y el grado de atrófia de la 

sustancia gris en CCA y la corteza prefrontal medía. Estos 
circuitos córticobasales se interconectan con la amigdala ba-
solateral y el núcleo accumbens para luego proyectarse hacia 
el  frontoestrial y la PFDL, los mismos intervienen en la ela-
boración, la selección y  la ejecución de los planes de acción, 
también participan en los procesos de generación de nuevas 
estratégias y la toma de decisiones.
Clínicamente las manifestaciones de apatía pueden ser de 
dimensión cognitiva y/o conductual dependiendo el lugar y 
el grado de la afectación de esta red neural. Los criterios de 
diagnósticos de Starkstein y las escalas AES, NPI (subescala 
7), DAIR y APAPEM NH 66 son herramientas utilizadas de 
mayor frecuencia en el diseño de los estudios de apatía de 
habla hispana.
Según las últimas revisiones de los trabajos publicados, con 
respecto a los tratamientos farmacológicos de la apatía en 
EA, los agentes más utilizados son los inhibidores colines-
terásicos,  los monoaminérgicos, extracto de Ginkgo biloba 
EGb 761 y la antagonista de NMDA, pero ninguno se mos-
tró ser más efectivo que otro para manejar la apatía y los 
resultados son parciales e inconsistentes. Las experiencias 
con los IRSS dan mostraciones controversiales y todavía son 
pocos los artículos de investigación con la Agomelatina. Por 
otra parte, según la evidencia experimental de la modulación 
local del sistema dopaminérgico en los circuitos córticobasa-
les, el incremento de neutransmisión dopaminérgica con un 
agonista podría ser una conjetura razonable para mejorar la 
sintomatología de la apatía.
Los tratamientos no farmacológicos son modalidades tera-
péuticas implementadas por profesionales multidiciplinarias 
bien entrenados, generalmente tienen pocos efectos adversos 
y ofrecen una variedad de estímulos psicosocial y ambiental 
que puede beneficiar tanto a los pacientes como los fami-
liares, cuidadores y hasta personales de la institución donde 
trabajan e interaccionan con los enfermos. Las intervencio-
nes han demostrado ser efectivas de duración variable en la 
reducción de ansiedad, agresión, agitación e irritabilidad; 
además favorecen la relajación, incrementan la reactividad  
y la conducta social, por ende cada vez hay más profesio-
nales consideran que las intervenciones no farmacológicas 
deberán ser los tratamientos de elección para los pacientes 
de EA con apatía.
Debido a la carencia de estudios con alto grado de evidencia 
sobre apatía (menos son de enfoque en personas con EA) no 
es posible establecer conclusión afirmativa en relación a su 
etiopatología y tratamiento. Por ello se precisan investigacio-
nes con objetivo específico y de mayor calidad metodológica 
que incluyan criterios homogéneos, adecuados instrumentos 
de evaluación y de seguimiento que posibiliten el desarrollo 
de abordajes más pertinentes, centrado en el interés y habili-
dad individual para mejorar la calidad de vida de los pacien-
tes de EA con apatía y de sus cuidadores.
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Las nuevas tecnologías se han vuelto parte de nuestra vida 
cotidiana. Día a día, surgen nuevas aplicaciones y funciones 
para incorporarse a nuestro quehacer día. Es así, que a la 
fecha contamos con aplicaciones que pueden escuchar una 
canción, y en segundos nos dan el nombre del cantante, el au-
tor, el año y hasta permite compartir la versión completa.  Un 
entretenimiento que seguramente muchos hemos practicado: 
adivinar quién es el cantante de un tema musical o como se 
llama el tema musical: Atención selectiva y sostenida, Me-
moria Declarativa, Lenguaje, Agnosia auditiva, Memoria 
emotiva son algunas de las funciones cognitivas que nues-
tro cerebro activa al escuchar una canción. Pero qué pasa 
si la inteligencia natural es reemplazada por la inteligencia 
artificial?. Nuestro cerebro posee un potencial enorme de 
procesamiento de información y despliegue de recursos cog-
nitivos, esa es una de las funciones innatas que nos permiten 
interactuar de manera exitosa en nuestro entorno, funciona-
lidad que hace a nuestro desarrollo y supervivencia como 
especie.Qué sucede si ese potencial no lo desarrollamos?
Hace unos años, la Dra.  EleanorMaguire y su equipo  del 
UniversityCollege de Londres, realizó un seguimiento a los 
postulantes a lograr la licencia de conducir taxis en Londres. 
La prueba a la que son sometidos, implica por ejemplo re-
cordar 25.000 calles de la gran urbe británica y lleva entre 
3 a 4 años de preparación. La investigación consta –entre 
otros datos-  de imágenes estructurales a nivel cerebral. Los 
resultados encontrados indicaron  aumento de materia gris 
en la parte posterior del hipocampo de los aspirantes que lo-
graron ser aceptados como taxistas, no se evidenciaron datos 
de  cambios en los aspirantes que no fueron aceptados, ni en 
las personas del grupo de control.El hipocampo es un área 
del cerebro relacionada con la corteza cerebral que se ubica 
al interior del lóbulo temporal y se relaciona con la función 
cognitiva de la memoria, específicamente la memoria epi-
sódica y espacial.Este es uno de los tantos trabajos científi-
cos que nos demuestran la plasticidad de nuestro cerebro y 
como los estímulos pueden generar cambios no solo a nivel 
funcional, sino también a nivel estructural. La estimulación 
cognitiva implica dos factores determinantes: la motivación 
y el desafío. Ambos presentes en esta prueba: motivación por 
lograr un objetivo laboral y desafío por la complejidad de la 
prueba. Podemos afirmar entonces que cuanto más exigimos 

a nuestro cerebro, realizando alguna actividad que nos mo-
tive y nos presente algún grado de dificultad, más y mejor 
se desarrollan nuestras funciones cognitivas.Este es uno de 
los grandes postulados de la Estimulación cognitiva y de la 
Neurorehabilitación.
Ahora, que pasa si no utilizamos alguna función cog-
nitiva específica? ¿Se pierde o disminuye  la capacidad 
cognitiva?¿Nuestro cerebro se “desactiva”?A principios de 
2017, un estudio publicado en NatureCommunicattions, ha-
bla de cómo se afectan áreas cerebrales relacionadas con 
orientación espacial en relación al uso de dispositivos de 
GPS (Global PositioningSystem). La investigación consistió 
en escanear los cerebros de voluntarios mientras realizaban 
un recorrido virtual por una urbe, en algunas de las rutas 
estaban guiados por un sistema de GPS y en otros debían 
decidir –sin soporte tecnológico- que ruta era más conve-
niente. Hugo Spiers,  uno de los autores de la investigación 
afirma “Si tienes que enfrentarte con la complejidad de ca-
lles de una ciudad, probablemente tengas que exigirle más a 
tu hipocampo y tu córtex prefrontal”. Esta afirmación está 
en línea con los resultados obtenidos: El hipocampo y el cór-
tex prefrontal mostraron mayor activación cuando la toma 
de decisión estaba a cargo del voluntario, menor activación 
se mostraba cuando se utilizaba el dispositivo GPS. Hace ya 
algunos años, se ha demostrado que la memoria espacial, 
se activa en nuestro cerebro por la activación secuencial 
de neuronas en el hipocampo. Es decir que nuestro cerebro 
cuenta por sí mismo con la función de orientación espacial 
o memoria espacial, al modo de un GPS natural. Pero si una 
función natural e instintiva se reemplaza por un dispositivo 
externo de inteligencia artificial, ¿nuestro cerebro ya no ne-
cesita funcionar?.
Aspectos conductuales y Afectivos son uno de los principa-
les obstáculos para un buen funcionamiento neurocognitivo. 
El estrés, la angustia, la ansiedad, son algunos de los princi-
pales aspectos de las interferencias cognitivas. Patologías de 
larga data como la depresión mayor o el estrés crónico, han 
demostrado que cambios funcionales y estructurales se pro-
ducen en nuestro cerebro, obviamente a manera de deterioro 
cognitivo. La depresión, por ejemplo, reduce el tamaño del 
hipocampo.Cuando se reduce el tamaño del  hipocampo, se 
afecta la capacidad de memorizar, y se alteran los compor-
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tamientos relacionados con el sentido de uno mismo. Esto 
equivale a una pérdida general de las funciones emocionales 
y del comportamiento. 
Así  de concretas son las repercusiones en nuestro cerebro de 
los estímulos del entorno, en su estructura y funcionalidad.  
La neuropsicología nos ofrece herramientas para medir 
rendimiento cognitivo en sujetos diferenciados por edad, 
escolaridad y sexo. Es decir, que contamos en nuestra prác-
tica diaria con herramientas para establecer niveles de ren-
dimiento cognitivo esperables para cada perfil de paciente. 
Es cada vez más frecuente encontrar pacientes jóvenes con 
dificultades cognitivas relacionadas principalmente con las 
funciones de atención y memoria. Muy posiblemente se rela-
ciones que factores que hacen interferencia a procesos cog-
nitivos, o también con algún tipo de patología psiquiátrica, 
pero también creemos que se relaciona con el uso excesivo de 
nuevas tecnologías.Las nuevas tecnologías forman parte de 
nuestro estilo de vida, de nuestra cotidianidad. Desde dispo-
sitivos de telefonía móvil, hasta computadoras y Tablet. Las 
funciones que pueden realizar estos dispositivos son infini-
tas: reloj, mensajería verbal-visual-textual, agenda, alarma, 
cronometro, block de notas, GPS, etc. Los dispositivos más 
avanzados, llamados “inteligentes”, cuentan con mayor ca-
pacidad de almacenar datos y realizar actividades. Por ejem-
plo si cargamos nuestros datos y activamos un GPS interno, 
nos informa del clima, del tránsito, o que restaurant tenemos 
cerca a la hora del almuerzo. Es decir, que estos dispositivos 
inteligentes, “piensan por nosotros”. Miles de años hemos 
sobrevivido sin tecnología, y hemos desarrollado funciones 
muy complejas como la flexibilidad cognitiva, la toma de 
decisiones, la memoria de trabajo o la atención dividida. He-

mos podido desarrollar civilizaciones sumamente complejas 
y resolver peleas dantescas contra los virus y bacterias, y hoy 
es difícil recordar un cumpleaños o la dirección de un amigo. 
Las facilidades que pueden generarse con el uso de nuevas 
tecnologías no son nocivas en sí mismas para nuestra sa-
lud, pero su uso excesivo puede ser perjudicial para nuestra 
salud. Cuando reemplazamos la inteligencia natural por la 
inteligencia artificial, nuestro cerebro pierde capacidad. Ge-
nerar actividades que requieran un esfuerzo intelectual, son 
las que generan un mayor desarrollo cognitivo. La gimnasia 
mental hoy, es tan necesaria como la gimnasia física. Tener 
presente los riesgos que corremos al no estimular el desa-
rrollo de nuestro cerebro, será un factor protector de nuestra 
Salud, así como consideramos que el uso excesivo de nueva 
tecnología es un factor de riesgo para trastornos neuropsico-
lógicos. Solo pensemos en los síndromes neuropsicológicos 
que tienen mayor prevalencia, por ejemplo los trastornos de 
memoria y funciones ejecutivas que inicialmente se ven en 
demencias degenerativas como la  Enfermedad de Alzhei-
mer, unas de las principales causas de discapacidad y muerte 
en adultos mayores, y a esto le sumamos la falta de actividad 
cognitiva, nuestro panorama a futuro será aún más proble-
mático de lo que es hoy en día. 
Promover estilos de vida saludables es prevenir enfermedad 
y educar en salud. El proteger nuestra salud Cognitiva es una 
meta diaria que todos debemos tratar de alcanzar. Moverse, 
alimentarse equilibradamente, dormir las horas necesarias, 
y por sobretodo tener desafíos que nos lleven al desarrollo 
de nuestro cerebro, serán los soportes de una buena calidad 
de vida. 

-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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INTRODUCCIÓN

“En la tierra nada se presta tanto para alegrar al melancó-
lico, para entristecer al alegre, para infundir coraje a los 
que desesperan, para enorgullecer al humilde y debilitar la 
envidia y el odio, como la Música” 
Martín Lutero. 

Los seres humanos convivimos con la música en todo mo-
mento. Es un arte a través del cual logramos conectarnos con 
un más allá de lo concreto, de lo cotidiano, de lo pensante, 
de lo racional, de lo físicamente tangible; nos hace disfrutar, 
nos estimula a recordar hechos del pasado, nos permite via-
jar en el tiempo y compartir emociones en canciones grupa-
les, conciertos o tribunas deportivas. 
Este fenómeno que resulta por demás natural, se produce 
a través de complejos y sorprendentes mecanismos neuro-
nales... pero cabe hacernos las siguientes preguntas: ¿Qué 
sucede entonces en personas que padecen procesos demen-
ciales? ¿Qué efectos genera la estimulación musical en un 
cerebro cuyas funciones cognitivas se encuentran alteradas? 
¿Logra la música algún tipo de activación emocional en pa-
cientes demenciados?  Investigaciones científicas recientes 
han logrado dilucidar, mediante el empleo de técnicas como 
la electroencefalografía, la resonancia magnética funcional y 
los estudios con población clínica, los correlatos y mecanis-
mos de interacción neuronal de la emoción musical, en pa-
cientes que atraviesan proceso neurodegenerativos de índole 
demencial y por sobretodo, los efectos positivos y beneficio-
sos que implica el uso de la música como herramienta tera-
péutica en programas de tratamiento de Neurorehabilitación. 
Es por esto que, el presente trabajo, se basa en una revisión 
de la bibliografía existente al respecto, explicitando un mar-
co teórico en el que desarrollo aspectos vinculados a la músi-
ca como arte estimulante en cerebros dañados, la activación 
del área emocional consecuente, con las complejas interac-
ciones neuronales que este fenómeno implica y la influencia 
positiva de la utilización, cada vez más en auge, de este re-
curso –lo que se conoce como Musicoterapia- en distintos 
estadíos de procesos demenciales.

DESARROLLO

“La música da alma al Universo, alas a la mente, vuelos a la 
imaginación, consuelo a la tristeza, y vida y alegría a todas 
las cosas”
Platón

Música. Definición, implicancias
La música es, según la definición tradicional del término, la 
sucesión de sonidos combinados siguiendo los principios de 
la melodía, la armonía y el ritmo, que evoca una respuesta 
emocional en los individuos. Según la Real Academia de la 
Lengua, ‘música’ significa ‘melodía, ritmo y armonía, com-
binados’, así como ‘sucesión de sonidos modulados para re-
crear el oído’. 
Resulta realmente fascinante el efecto movilizante que pro-
voca la música desde que estamos en la cuna o, incluso, en 
el período de gestación. Cabe observar por unos minutos la 
reacción de un niño escuchando su canción preferida, para 
darnos cuenta la incursión extraordinaria en un mundo de 
tonos y melodías que lo abstraen de cualquier otro estímulo 
cercano, incluso de la presencia de la irremplazable figura 
materna, con todo el simbolismo que ésta implica. Los be-
bés, en los primeros meses de vida, tienen la capacidad de 
responder a melodías antes que a una comunicación verbal 
de sus padres. Los sonidos musicales suaves los relajan. To-
das las personas sin ningún problema neurológico nacen con 
la maquinaria necesaria para poder procesar la música. Es-
tudios científicos demuestran que niños menores de un año, 
son capaces de mostrar sensibilidad ante las escalas musica-
les y la regularidad temporal, les es más fácil procesar in-
tervalos consonantes que los disonantes, y son capaces de 
percibir una estructura tonal, así como breves disrupciones 
en una melodía. Todas estas capacidades se dan en el niño 
antes de que su lenguaje esté desarrollado, lo cual evidencia 
que la música tiene redes propias de procesamiento. 
Somos criaturas musicales y hay una buena razón para ello: 
nos sirve para aprender a hablar: aprendemos a hablar al es-
cuchar los sonidos del habla y al hacerlo entendemos el len-
guaje. Por esto es que, el presente trabajo hace hincapié en la 
relación estrecha entre el cerebro y la música, el desarrollo 
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y el impacto de uno sobre el otro y la sincronía en que se 
va dando el fenómeno biológico que, al fin de cuentas, nos 
permite convertirnos en seres sociales, personas comunica-
cionales, con palabras, gestos, mímicas, silencios, melodías, 
tonos, sonidos; recursos todos válidos y efectivos cuando de 
hablar, expresarnos, se trata.
Entonces, no debemos dejar de lado, los maravillosos y 
comprobados beneficios que produce la música a nivel psi-
cofisiológico y emocional. Ésta, nos atraviesa en las distin-
tas dimensiones que nos conforman como seres humanos, la 
biológica, la psicológica, la espiritual, la afectiva, la social, 
la vincular… Por lo tanto hay que contemplar la influencia 
que representa la música en su totalidad y por sobre todo, la 
conexión con un mundo intangible al que nos lleva a través 
de acordes, silencios, ritmos, aún cuando el cerebro presente 
alteraciones o procesos degenerativos, tópico en el que se fo-
caliza esta monografía.
Podemos decir que la música favorece al desarrollo psíqui-
co y emocional, proporcionándonos el equilibrio necesario 
para alcanzar un nivel adecuado de bienestar y felicidad. 
Manifiesta María Teresa Vallejo Laso en su texto - El po-
der de la música sobre las emociones, 2015- que “La música 
considerada como arte, ciencia y lenguaje universal, es un 
medio de expresión sin límites que llega a lo más íntimo de 
cada persona. Puede transmitir diferentes estados de ánimo 
y emociones que liberan la función tanto emocional como 
afectiva e intelectual”. La autora refiere que “escuchar músi-
ca desarrolla la sensibilidad, la creatividad y la capacidad de 
abstracción o análisis, nos incita a descubrir nuestro propio 
mundo interior, la comunicación con “el otro” o “los otros” y 
la captación y apreciación del mundo que nos rodea.
Diversos autores coinciden en que la música nos conduce a 
una rearmonización del estado de ánimo y de los sentimien-
tos, formando un mecanismo de  retroalimentación, en el 
que no solamente el estado de ánimo produce una expresión 
emocional, sino que a su vez esta expresión tiende a desper-
tar o mantener el estado de ánimo. La música nos moviliza 
y nos dirige a determinados procesos psicomotrices, que 
afectan directamente a nuestro mundo emocional, además 
de la actividad motriz, provocando situaciones de alegría o 
de integración.

Música y activación cerebral: La música como lenguaje 
del cerebro
“No existe casi ninguna parte del cerebro que no se vea 
afectada por la música”
Stefan Koelsch

Una de las aristas fundamentales en que se focaliza el pre-
sente trabajo monográfico, radica en conocer qué áreas del 
cerebro se ven activadas y entran en juego durante la esti-
mulación musical que puede recibir un paciente demenciado, 
como parte constitutiva de su programa de tratamiento.  
A modo de aporte, desde mi experiencia en el trabajo clínico 
diario en Institutos de Neurorehabilitación, con personas que 
padecen enfermedades neurodegenerativas y que implican, 

en su mayor proporción, alteración de Funciones Cerebrales 
Superiores, la utilización de la música como recurso terapéu-
tico me ha brindado vastos resultados, incluso en casuísticas 
en las que el paciente presenta afasias, alteraciones del len-
guaje severas y marcado compromiso cognitivo; no obstan-
te, ha sido capaz de conectarse e interactuar con el medio 
a través de melodías, canciones familiares y hasta llegar a 
emocionarse y movilizarse con recuerdos asociados a su his-
toria de vida, a momentos, a anécdotas…que logra explicitar 
con pocas palabras o tan sólo con gestos, con miradas de 
ensoñación, colmadas de placer, de emoción, de nostalgia.
Robert Zatorre, de la Universidad de McGill, de Montreal, 
uno de los investigadores más reconocidos en la relación en-
tre música y cerebro, explica que “las regiones de la corteza 
que se activan cuando escuchamos música son las mismas 
que lo hacen cuando imaginamos algo”. Este especialista 
refiere que las técnicas de neuroimagen como la resonancia 
magnética funcional permiten detectar las regiones del cere-
bro que se encuentran más activas cuando escuchamos soni-
dos, y su desarrollo ha sido de tal magnitud que con ellas in-
cluso se puede medir el grosor de las partes superficiales del 
cerebro (la corteza cerebral), únicas en los primates como 
nosotros. Estas regiones del cerebro forman capas de neuro-
nas que se repliegan sobre sí mismas y están especializadas 
en procesar estímulos sensoriales como colores o sonidos, y 
en planificar u ordenar movimientos.
Robert Zatorre, de la Universidad McGill de Montreal, y 
Paul Verschure, de la Universidad Pompeu Fabra, ambos 
neuropsicólogos, compartieron recientemente charla en 
Barcelona y Madrid sobre cómo el cerebro procesa la mú-
sica.

Áreas cerebrales mostrando actividad tras ser 
estimuladas por tonos musicales. © Cerebral Cortex/Janata

Las imágenes presentadas demuestran cómo, frente a los so-
nidos, se activan en los llamados lóbulos temporales, los 
circuitos de neuronas que reciben información de los recep-
tores del oído y que traducen la energía mecánica del sonido 
en señales eléctricas. De ahí, estas señales son capaces de 
movilizar otras regiones del cerebro como las áreas motoras 
del lóbulo frontal, y los circuitos del sistema límbico, que 
procesan los distintos estados emocionales. 
“La música nos mueve”, dice Zatorre. El sonido rítmico o 
melódico, además de activar los circuitos del lóbulo tempo-
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Las imágenes presentadas demuestran cómo, frente a los so-
nidos, se activan en los llamados lóbulos temporales, los 
circuitos de neuronas que reciben información de los recep-
tores del oído y que traducen la energía mecánica del sonido 
en señales eléctricas. De ahí, estas señales son capaces de 
movilizar otras regiones del cerebro como las áreas motoras 
del lóbulo frontal, y los circuitos del sistema límbico, que 
procesan los distintos estados emocionales. 
“La música nos mueve”, dice Zatorre. El sonido rítmico o 
melódico, además de activar los circuitos del lóbulo tempo-

ral que procesan los sonidos, altera también la actividad de la 
corteza cerebral frontal cuyas neuronas “hablan” cuando eje-
cutamos un movimiento. Los estímulos visuales, en cambio, 
no activan las mismas áreas motoras de la corteza. 
Los investigadores en Neurociencias, han logrado ser aún 
más explícitos en relación a de qué manera el cerebro en sus 
distintos lóbulos y componentes, se activa frente a la música 
que escuchamos. 
A modo didáctico, para la presente monografía, procedo a 
subrayar las numerosas áreas cerebrales que se ponen en 
funcionamiento a lo largo del proceso, de acuerdo a lo inves-
tigado y expuesto por Alejandra Sel, Beatriz Calvo-Merino 
en su artículo Neuroarquitectura de la emoción musical, 
2013 (Rev Neurol 2013; 56 (5): 289-297).
1. La música entra por el oído hacia la cóclea, donde pro-
duce vibraciones en la membrana basilar, transformando las 
ondas musicales en actividad eléctrica. 
2. La actividad eléctrica se transmite hacia regiones ta-
lámicas y subtalámicas, como la formación reticular del 
tálamo, el complejo olivar superior y los colículos inferio-
res. En estas áreas se produce un primer procesamiento de la 
señal acústica, basado en el análisis del tono, el timbre y la 
intensidad musical, y se observan variaciones en la actividad 
eléctrica talámica asociadas a cambios en estos parámetros. 
Este análisis permite identificar sonidos potencialmente pe-
ligrosos, ante los que se genera una rápida respuesta del sis-
tema autónomo, contribuyendo así a la respuesta emocional 
musical. 
3. Desde la corteza sensorial auditiva, la información se 
proyecta al sistema límbico, que cumple un papel funda-
mental en el procesamiento de la emoción musical, así como 
de la emoción en general. Datos de neuroimagen demuestran 
que se producen cambios en la activación de estructuras del 
sistema límbico ante la presentación de música consonante 
(es decir, sonidos que el oído no rechaza) frente a música 
disonante (sonidos que el oído percibe con tensión y tiende a 
rechazar), y se han identificado varias estructuras que con-
tribuyen a la percepción de emoción musical positiva frente 
a negativa; una de ellas es la Amígdala.
4. La presentación de música disonante o negativa va asocia-
da a un aumento de la actividad en la amígdala, mientras que 
la presentación de música positiva disminuye la actividad en 
este núcleo. Esta reacción de la amígdala se ha demostrado 
previamente ante estímulos negativos de diferente naturale-
za, coincidiendo con la visión de la amígdala como ‘centro 
del miedo’. Otra estructura límbica importante en la emoción 
musical es la corteza cingulada anterior.  La presentación 
de música consonante o placentera se asocia con el incre-
mento del flujo sanguíneo cerebral en la corteza cingulada 
anterior. Se ha demostrado que la música negativa incremen-
ta la actividad en el hipocampo, estructura principalmente 
ligada al contenido semántico emocional en la música. 
Del artículo “Cerebro y Musicalidad” (Marzo 2017) escri-
to por el Dr. Luis Brusco, publicado en Revista Veintitres, 
se extrae que “en la función musical entran en juego zonas 
inespecíficas del cerebro. Zonas frontales (prefrontal) y sub

corticales emocionales (amígdala) que se activan tanto en la 
emisión como en la recepción de la música. También se ac-
tivan sectores neurológicos del placer (núcleo accumbens) al 
conectarnos con la musicalidad, en especial cuando se trata 
de un sonido placentero”.
El científico Zatorre, Robert, uno de los fundadores del La-
boratorio de Investigación Brain, Music and Sound, en Ca-
nadá, describe así los mecanismos neuronales de percepción 
musical: una vez que los sonidos impactan en el oído, se 
transmiten al tronco cerebral y de ahí a la corteza auditiva 
primaria; estos impulsos viajan a redes distribuidas del ce-
rebro importantes para la percepción musical, pero también 
para el almacenamiento de la música ya escuchada; la res-
puesta cerebral a los sonidos está condicionada por lo que se 
ha escuchado anteriormente, dado que el cerebro tiene una 
base de datos almacenada y proporcionada por todas las me-
lodías conocidas.
Cabe destacar que, de acuerdo a las investigaciones revisa-
das, es el Hemisferio derecho el que, frente a la experiencia 
musical, activa el procesamiento de información emocional, 
musical y espacial, siendo además el encargado de la emisión 
melódica no verbal (intervalos, intensidad, duración, etc.), 
de la discriminación del timbre de la intuición musical y de 
la imaginación musical; mientras que en el Hemisferio iz-
quierdo predomina el análisis, las ideas y el ritmo (base de 
los aprendizajes instrumentales). Es el encargado de elaborar 
las secuencias, los mecanismos de ejecución musical, la pro-
nunciación de palabras para el canto y las representaciones 
verbales.
Ahora bien, he intentado en párrafos anteriores, ser expli-
cativa respecto a la modalidad de funcionamiento de un ce-
rebro sano en relación al procesamiento de información de 
índole musical, pero…cabe preguntarnos, ¿Qué sucede en un 
cerebro con daño adquirido? ¿Qué circuitos cerebrales se ac-
tivan en un paciente demenciado? ¿Cómo es que una persona 
con alteración de sus Funciones Cerebrales Superiores, cual-
quiera sea el estadío en el que se encuentra de su patología de 
base, - ya que hay investigaciones que demuestran respues-
tas al medio de pacientes con Enfermedad de Alzheimer en 
etapas avanzadas, exclusivamente con música - es capaz de 
conectarse con el entorno y responder a estímulos musicales, 
aún con un compromiso cognitivo severo? ¿Qué mecanismos 
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se ponen en funcionamiento, qué interacciones neuronales 
hacen este fenómeno posible? Para encontrar respuesta a es-
tos interrogantes, es necesario considerar la activación emo-
cional que la música provoca. Los investigadores usaron la 
presencia de escalofríos como medida fisiológica de “placer 
musical”, y observaron dos etapas en el procesamiento emo-
cional de la música: la primera se observa alrededor de quin-
ce minutos antes del punto de mayor emoción. Durante esta 
fase de anticipación, se activan grupos de neuronas del nú-
cleo caudado de los ganglios basales (neuronas de la base 
del cerebro) conectadas con regiones de la corteza dedicadas 
a generar predicciones sobre eventos futuros. En la segunda 
fase, que es cuando se desatan los escalofríos, se activan los 
circuitos del núcleo accumbens del estriado (también en la 
base del cerebro). Este núcleo es exactamente el mismo que 
se activa cuando alguien toma una sustancia adictiva como 
la cocaína. Es decir,  la música está considerada entre los 
elementos que causan más placer en la vida. Libera dopami-
na en el cerebro como también lo hacen la comida, el sexo 
y las drogas. Todos ellos son estímulos que dependen de un 
circuito cerebral subcortical en el sistema límbico, es decir, 
aquel sistema formado por estructuras cerebrales que ges-
tionan respuestas fisiológicas ante estímulos emocionales; 
particularmente, el núcleo caudado y el núcleo accumbens 
y sus conexiones con el área pre-frontal. Los estudios que 
muestran activación ante los estímulos mencionados revelan 
un importante solapamiento entre las áreas, lo que sugiere 
que todos activan un sistema en común.
 
MÚSICA Y EL SISTEMA LÍMBICO: 
EMOCIÓN MUSICAL

“La música me transporta a un mundo en donde el dolor 
sigue existiendo, pero se ensancha, se serena, se hace a la 
vez más quieto y más profundo, 
como un torrente que se transforma en lago” 
Marguerite Yourcenar

Como venimos desarrollando a lo largo del presente trabajo, 
hemos podido comprender el proceso complejo que implica 
la experiencia musical, el conectarnos con aquellas cancio-
nes que placenteramente escuchamos y que involucran, en 
forma inconciente y automática, interacciones neuronales 
diversas. También hasta aquí, pudimos entender por qué un 
paciente demenciado logra responder a través de la estimula-

ción musical que lo conduce a recuerdos y anécdotas que for-
man parte de la memoria retrógrada, la que inmediatamente  
nos dirige a pensar en la estructura hipocampal y su papel 
en este proceso. Ahora bien…cómo es posible que un pa-
ciente que, por ejemplo, padece la enfermedad de Alzheimer 
y que como sabemos afecta fundamentalmente la memoria, 
pueda recordar canciones y evocar sin dificultad el conteni-
do acompañado del ritmo?  En este punto, es donde resulta 
importante desarrollar la estrecha interacción que existe en-
tre el cerebro, la música y la emocionalidad, porque como 
dicen muchos autores, la música es también el lenguaje de 
las emociones, un conjunto de códigos que el cerebro com-
prende mejor que las palabras…Diversas investigaciones re-
fieren que una probable respuesta a este fenómeno es que se 
activan zonas del cerebro que no implican necesariamente 
la utilización de la memoria sino más bien, áreas de índole 
emocional, absolutamente diferentes a las que supondríamos 
se ponen en funcionamiento en el paciente demenciado. El 
mecanismo que se activa a nivel emocional en la experiencia 
musical resulta ser el siguiente: cuando el cerebro percibe 
una melodía, es capaz de reconocerla, rescatar antiguos re-
cuerdos y sentir. El placer que proporciona está mediado por 
la dopamina, conocida como la hormona del placer. El hecho 
que muchas personas con alteraciones neurológicas puedan 
disfrutar de la música e interactuar a través de ella, lleva a 
pensar que existe una robusta arquitectura funcional con la 
emoción. 
La música tiene la capacidad de provocar en todos nosotros 
respuestas emocionales. Las emociones pueden clasificarse 
en dos dimensiones, según su valencia (positivas o negati-
vas) y su intensidad (alta o baja). Las emociones positivas in-
ducen conductas de aproximación y las negativas conductas 
de retirada. Ambas respuestas están mediadas por el córtex 
prefrontal ventromedial. Datos obtenidos de pacientes con 
daño cerebral bilateral del córtex auditivo muestran que el 
procesamiento de la música es diferente al de las emociones 
evocadas por ésta, ya que estos pacientes no eran capaces de 
reconocer melodías familiares para ellos antes del acciden-
te cerebral, pero sí que podían clasificarlas como alegres o 
tristes. 
Existen diversas teorías que intentan explicar cómo nuestro 
cerebro procesa las emociones. Una de ellas es la clásica 
ruta subcortical, en la que el sistema límbico desempeña 
un papel fundamental. Contamos con suficientes datos para 
confirmar que el núcleo accumbens se activa cuando escu-
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chamos música agradable y que decrece la activación de 
la amígdala cuando escuchamos música relajante. 

PACIENTE DEMENCIADO Y MEMORIA 
EMOCIONAL

La emoción es un proceso por el cual sentimos que algo im-
portante para nuestro bienestar está ocurriendo, a partir de 
lo que se desata un conjunto de cambios fisiológicos y del 
comportamiento. La memoria emocional es la capacidad de 
adquirir, almacenar y recuperar información relacionada con 
la emoción. El psicólogo suizo Edouard Claparéde describe 
un caso que ayuda a comprender el significado de la memo-
ria emocional. Claparéde veía a una mujer que había perdido 
la capacidad de formar nuevas memorias personales. Una le-
sión cerebral le impedía recordar cualquier evento ocurrido 
después de la lesión. Todas las personas que la mujer había 
conocido después eran olvidadas a los instantes, y cada día 
Claparéde debía presentarse a su paciente sin que esta tu-
viese ningún registro de haberlo visto con anterioridad. Su 
memoria episódica, la relacionada con los conocimientos de 
hechos vividos, estaba destrozada. Un día Claparéde pensó 
en implementar una nueva estrategia. Escondió un alfiler en 
su mano derecha y, cuando saludó a su paciente, esta recibió 
un pinchazo. En la siguiente sesión, la paciente seguía sin re-
cordar quién era Claparéde pero había un notable cambio: la 
paciente se negaba a estrechar la mano del psicólogo. Si bien 
ella no recordaba el evento sucedido, otro tipo de memoria 
estaba actuando: una memoria que le permitía asociar esa 
persona, no con un evento, sino con una situación emocio-
nal. El conocimiento explícito de las situaciones depende del 
hipocampo mientras que la memoria emotiva dependería de 
la amígdala. La paciente tenía dañado su hipocampo pero 
sus amígdalas seguían activas, recolectando información 
emocional. El recuerdo, ya sea consciente o inconsciente, de 
situaciones emocionalmente significativas tiene como finali-
dad el protegernos frente a situaciones amenazantes. Si me-
timos un dedo en un enchufe y tras ello recibimos un shock 
eléctrico, recordar con miedo esta situación nos protegerá 
de cometer otra vez el mismo error. Este simple mecanis-
mo, el de asociar un estímulo con una emoción particular, 
nos permite que, frente a la presencia de ese estímulo o a 
cualquier indicador del mismo, nuestro cuerpo reaccione 
con dicha emoción avisándonos, de alguna manera, del peli-
gro probable. Lo mismo ocurre con estímulos placenteros y 
emociones positivas. Diferentes investigaciones demuestran 
que las mismas respuestas emocionales se producen cuando 
uno experimenta directamente el estímulo desagradable del 
daño, y cuando uno se enfrenta a un estímulo desagradable 
observado en otros como dañino o sobre cuyo posible daño 
nos han informado. 
Esto hace de la memoria emocional un mecanismo eficiente: 
recordamos mejor aquellas cosas que tienen un contenido 
emocional. Si traspolamos este concepto desarrollado por el 
psicólogo suizo Edouard Claparéde, a los efectos que provo-
ca la música sobre pacientes con demencia, entenderemos 

que al escuchar estímulos de esta índole, inmediatamente 
el cerebro los conduce a todo tipo de experiencias previas, 
grabadas por su significación simbólica y afectiva en la me-
moria emocional, lo que posibilita a personas que atraviesan 
un proceso de desconexión progresiva, vincularse desde otra 
óptica, desde otro lugar, saludable, estimulante y satisfacto-
ria para el paciente y su ámbito familiar.

MUSICOTERAPIA: LA MÚSICA COMO 
HERRAMIENTA EN PROGRAMAS DE 
NEUROREHABILITACIÓN

“La música es el verdadero lenguaje universal”
Carl Maria von Weber

Ya habiendo logrado comprender cómo el cerebro sano y en-
fermo receptan la música y los mecanismos neuronales inter-
vinientes, resulta importante enfatizar en lo que, hoy en día 
y cada vez más en auge, es conocido como Musicoterapia. A 
través de la utilización clínica de la música, se buscan activar 
procesos fisiológicos y emocionales que permitan estimular 
funciones disminuidas o deterioradas y realzar tratamientos 
convencionales. Se han observado importantes resultados 
en pacientes con trastornos del movimiento, dificultad en el 
habla producto de un accidente cerebrovascular, demencias, 
trastornos neurológicos y en niños con capacidades especia-
les, entre otros.
En el siglo XIX y a principios del siglo XX, las investigacio-
nes científicas realizadas a nivel cerebral abarcaban muchas 
áreas. El estudio de cada área en concreto, se realizaba de 
forma aislada empleando objetivos y métodos totalmente di-
ferentes. Esta concepción mecánica del cerebro se ha trans-
formado sustancialmente. 
Por ejemplo, en la actualidad, la teoría de las inteligencias 
múltiples expuesta por Howard Gardner ha adquirido una 
gran relevancia. Esta propuesta viene a decir que nues-
tro cerebro es una gran red en la que existen ocho grandes 
bloques neuronales denominados inteligencias.  Pues bien, 
este cambio en la concepción del cerebro trajo consigo la 
necesidad de conocer su funcionamiento en conjunto y no 
en partes. Esta necesidad, ha llevado a la unión de diferentes 
disciplinas científicas interrelacionadas, tales como biología, 
medicina y psicología, entre otros.
La Musicoterapia, entonces, surge de este proceso de rela-
ción entre disciplinas científicas y está adquiriendo gran im-
portancia, al tiempo que está despertando un gran interés a 
nivel científico y médico. Esto es debido a la aplicabilidad 
que presenta frente a una amplia diversidad de problemas de 
salud humana de orden psicoanalítico aliviando ciertas do-
lencias corporales. Pues la salud emocional es fundamental 
para el ser humano. 
Según la definición de la OMS, “el uso de la música o de los 
elementos musicales, el sonido, el ritmo, la melodía, la ar-
monía; la Musicoterapia promueve la comunicación y apunta 
a desarrollar potencialidades y/o a restablecer funciones del 
individuo para que este pueda emprendar una mejor inte-



ALZHEIMER ARGENTINA

34

gración intra e interpersonal, en consecuencia alcanzar una 
mejor calidad de vida a través de la prevención y la rehabi-
litación”.
La música puede ser una herramienta poderosa en el trata-
miento de trastornos cerebrales y lesiones adquiridas ayu-
dando a los pacientes a recuperar habilidades lingüísticas y 
motrices, ya que activa a casi todas las regiones del cerebro. 
Estudios de neuroimagen muestran que tanto al escuchar 
como al hacer música,  se estimulan conexiones en una am-
plia franja de regiones cerebrales normalmente involucradas 
en la emoción, la recompensa, la cognición, la sensación y 
el movimiento. Las nuevas terapias basadas en la música 
pueden favorecer la neuroplasticidad -nuevas conexiones y 
circuitos- que compensan en parte las deficiencias en las re-
giones dañadas del cerebro.
La Academia de Ciencias de Nueva York ha publicado un 
monográfico sobre la importancia que tiene la música en la 
rehabilitación cerebral, en el desarrollo y en el tratamien-
to de alteraciones neuronales. La música es considerada un 
lenguaje especial dirigido, fundamentalmente, a comunicar, 
evocar e incluso reforzar emociones. Sin ningún lugar a du-
das, un gran avance que muestra la necesidad que tenemos 
de vivir con la música, así como su potencial terapéutico.
Annals of de New York Academy of Science, en los Estados 
Unidos de América, ha desarrollado una interesante investi-
gación sobre la implementación de la estimulación cognitiva 
y la rehabilitación basada en la música. En dicho monográ-
fico, numerosos expertos mundiales en la materia, hacen 
un recorrido por los beneficios y posibilidades que tiene la 
música en el ámbito de las ciencias de la salud. Los autores 
destacan las intervenciones basadas en la música relativa a la 
enfermedad de Parkinson, a la demencia y a la enfermedad 
de Alzheimer. 

TRASTORNOS NEUROLÓGICOS 
Y MUSICOTERAPIA 

Las enfermedades neurológicas provocan en los afectados 
importantes discapacidades que repercuten, directamente, 
en la vida socio-laboral y familiar del paciente. Por lo que 
requieren cuidados específicos para llevar a cabo un proceso 
de rehabilitación. Entre estos cuidados se encuentra el uso de 
la Musicoterapia. 
Según expone Stephan Koelsch, la música puede ser emplea-
da como terapia para reducir el dolor, las preocupaciones y 
la ansiedad. Así, determinadas actuaciones que evocan emo-
ciones a través de la música, podrían ser el punto inicial de 
futuras terapias musicales. Koelsch afirma que, gracias a 
ella es posible regular emociones y estados de ánimo de los 
pacientes por la reactualización de momentos vividos ante-
riormente (evocación). Esto incluye reducir el dolor, las pre-
ocupaciones y la ansiedad, a través del proceso denominado 
“emociones evocadas por la música”. 
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), apro-
ximadamente 6,2 millones de personas mueren cada año 
por accidentes cerebrovasculares. Más de 50 millones 

de personas en todo el mundo tienen epilepsia. Según los 
cálculos, 35,6 millones de personas en todo el mundo pa-
decen demencia, y se diagnostican 7,7 millones de casos 
nuevos cada año (la enfermedad de Alzheimer es la causa 
más común de demencia y puede contribuir al 60%-70% 
de los casos). Por otro lado, la prevalencia de la migraña 
es superior al 10% en todo el mundo. Existen estudios re-
cientes que demuestran que la música es una de las terapias 
empleadas para hacer frente a una enfermedad tan devas-
tadora como es el Alzheimer. Y, ¿por qué? Según afirma 
un estudio reciente estos enfermos conservan sus recuer-
dos musicales, sea cual sea la fase en la que se encuentra la 
enfermedad. Todo parece indicar que la música la guarda-
mos en un área cerebral diferente al resto de los recuerdos.  
Al igual que ésta, otras enfermedades, como el déficit de 
atención por hiperactividad, enfermedad de Parkinson, epi-
lepsia, trastornos emocionales diversos, podrían tener en la 
música beneficios educacionales terapéuticos.
A partir de diversos tipos de música se pueden inducir di-
ferentes estados de ánimo, los cuales pueden repercutir en 
tareas psicomotoras y cognitivas. Una de las variables im-
portantes que intervienen en estos efectos se refiere a la clase 
de música que se escucha. En este sentido, existen princi-
palmente dos tipos: la estimulante, que aumenta la energía 
corporal, induce a la acción y estimula las emociones y la 
sedante, que es de naturaleza melódica sostenida y se carac-
teriza por tener un ritmo regular, una dinámica predecible, 
consonancia armónica y un timbre vocal e instrumental re-
conocible, con efectos tranquilizantes.
En relación con las posibilidades terapéuticas de la música, 
se han publicado una gran cantidad de evidencias en dife-
rentes tipos de pacientes. Los efectos terapéuticos, en parte, 
se dan gracias a que la música disminuye la ansiedad. Por 
ejemplo, una reducción del ritmo respiratorio y la presión 
sanguínea, así como menores puntuaciones en pruebas de 
ansiedad, en pacientes preoperatorios, después de escuchar 
música sedante. En el cerebro, la música actúa sobre ciertos 
neurotransmisores como la serotonina y noradrenalina me-
jorando el estado de ánimo de las personas. De esa manera, 
la música altera la actividad cerebral y la vuelve más len-
ta. Ello se debe a que el ritmo del cuerpo, el latido cardíaco, 
la respiración y las ondas cerebrales tienden a sincronizarse 
al compás de cierto tipo de música.
Es por lo antes expuesto que, la Musicoterapia, hoy en día, 
es reconocida como una disciplina científica que ha ido ga-
nando adeptos entre los profesionales de la medicina, reco-
nociéndola como una gran alternativa terapéutica.

CONCLUSIONES

La música y el cerebro…la música y las emociones, las pa-
tologías neurodegenerativas y la estrecha asociación entre 
estos factores que, a modo de juego de encastre, permiten al 
paciente que atraviesa un cuadro demencial, conectarse con 
un “otro” y sentirse pleno, simplemente con algo tan sencillo, 
como la letra de la canción preferida de su juventud, como 
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ese tango que escuchaba todos los días o con el que conquis-
tó al amor de su vida…conectarse con un momento de pla-
cer inconmensurable que logra colmar el alma de alegrías y 
nostalgias, dentro de tanta confusión de ideas, dentro de ese 
universo de desorientación y aislamiento progresivo. 
Y es que el mundo de las ciencias, cada vez comprueba con 
más regocijo, los efectos positivos de la música en nuestra 
biología cerebral, ya que posibilita enfrentar íntegramente 
enfermedades de deterioro progresivo.
 Como vimos, la música, como instrumento terapéutico, ac-
tiva varias zonas del cerebro que no implican necesariamen-
te el uso de la memoria, esa función que fundamentalmen-
te se ve afectada en enfermedades como el Alzheimer. Se 
ha demostrado que, desde lo emocional, la activación de la 
amígdala, de áreas neurológicas del placer y la recompensa, 
generan como respuesta en el paciente, afectividad positiva 
que puede ser utilizada favorablemente en programas de tra-
tamiento de Neurorehabilitación. 
Como se desarrolló a lo largo del presente trabajo, no ca-
ben dudas que las emociones desempeñan un papel esen-
cial en la cognición. Nos permiten comprender, aprender 
y dar sentido a las cosas. Y al parecer, las melodías usan 
atajos para colarse en la parte emocional de nuestro cerebro 
y allí desencadenar tristeza, miedo, enfado, alegría.  
Como vimos, a diferencia de la mayoría de tareas cogniti-
vas, como el lenguaje o la memoria, que están localizadas en 
áreas del cerebro concretas, la música carece de un circuito 
mental propio. Al escuchar una canción, el cerebro entero se 
activa. Desde las regiones que regulan el movimiento hasta 
los centros de emociones primarias, o los que procesan la 
sintaxis y la gramática del lenguaje. De hecho, según el di-
vulgador científico Philip Ball, editor de la prestigiosa re-
vista “Nature” y autor de “El instinto musical. Escuchar, 
pensar y vivir la música” (Turner, 2010), “el cerebro posee 
de forma natural estructuras para la musicalidad y usa esas 
herramientas de forma consciente o no. La música no es algo 
que escojamos hacer, sino que está en nuestras funciones 
motoras, cognitivas y auditivas. No podríamos eliminarla de 
nuestras culturas sin cambiar nuestros cerebros”.
“Ningún otro estímulo involucra todas las zonas de nuestro 
aparato mental como la música”, indica Ball. Además, pone en 
contacto el hemisferio derecho con el izquierdo, la lógica con la 
emoción. “Es gimnasia para la mente”, añade este divulgador. 
Cuando oímos un tema, el oído envía la información al tron-
co encefálico y de ahí pasa al córtex auditivo. Desde ahí, es 
procesada por diferentes regiones que incluso realizan tareas 

que se solapan. En cuanto el córtex primario auditivo –ubi-
cado en el lóbulo temporal, detrás de las orejas– recibe la 
señal musical, se activa el cerebro primitivo: los circuitos del 
tiempo tratan de captar el ritmo y el pulso; el tálamo rastrea 
la señal para ver si hay indicios de peligro que requieran una 
acción inmediata de respuesta; el tálamo se comunica con la 
amígdala, que produce una respuesta emocional. Por ejem-
plo, si se detectara peligro en la señal sonora, la amígdala 
desencadenaría miedo (de nuevo las emociones en marcha). 
Una vez realizado este primer escaneado de la melodía, el 
cerebro comienza a diseccionar el sonido. El hipocampo 
busca recuerdos asociados; el área de Brocca, asociada al 
lenguaje, revisa los aspectos sintácticos de la música, las fra-
ses, las estrofas, los estribillos; y el córtex prefrontal genera 
expectativas. 
Por lo antes expuesto es que, la presente monografía tuvo 
como principal objetivo y eje directriz, el hacer un humilde 
aporte a esta temática cada vez más en boga, para enfatizar 
en la utilización de la Musicoterapia como herramienta fun-
damental de estimulación cognitiva,  para ampliar estrate-
gias de intervención y poder ir más allá del ejercicio clínico 
en consultorio, escritorio distante de por medio, en un am-
biente frío, racional, lógico, objetivo… Considero que es ne-
cesario e imprescindible, inmiscuirnos en el mundo del pa-
ciente demenciado, más allá de la sintomatología observable, 
y adentrarnos en aquellos aspectos que también constituyen 
nuestro ser y que en algún tiempo de nuestro camino de vida, 
hicieron de nosotros quienes hoy somos. De esto se trata re-
lacionarnos con la música, sentir, apreciar, vivir, aún cuando 
nuestras funciones cerebrales ya no respondan como antes…
Para el familiar de un paciente en proceso demencial, no deja 
de ser un desafío diario el poder comunicarse, ya no con pa-
labras, con entendimiento, con razonamiento y lógica, sino 
con gestos, miradas, olores, sonidos, música que conlleva 
afecto, sentimiento, pasión.
De mi experiencia clínica como Psicóloga en Institutos de 
Neurorehabilitación, rescato la mirada profunda de pacien-
tes que, en ese sinfín de preguntas, incertidumbres y confu-
sión, logran revivir momentos y traer al recuerdo, anécdotas, 
episodios de vida, tiempos, historias, emociones, afectos. 
Alegrías y tristezas, nostalgias y añoranzas, placer, satisfac-
ción, gozo, júbilo. Porque si de algo podemos estar seguros, 
es que también logran a través de la música desconectarse 
del dolor de la “pérdida de lo que fueron” y continuar apos-
tando a la vida, esa vida en la que sólo hacen falta unos pocos 
acordes y tonos… para colorear los días grises.

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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Las enfermedades neurodegenerativas tienen su diagnóstico 
definitivo a través de la anatomía patológica. La forma más 
común de demencia es la enfermedad de Alzheimer; existe 
una tendencia a asignar este nombre a todo déficit cognitivo 
progresivo que aparece más allá de la 5° década.
La Degeneración Corticobasal  (DCB) es una de las pato-
logías que llamamos taupatía, las cuales se definen por el 
acúmulo de la proteína TAU fosforilada. Se incluye en este 
grupo la demencia frontotemporal (DFT), la Parálisis Supra-
nuclear Progresiva (PSP), la enfermedad de Parkinson fami-
liar, la demencia pugilística, el complejo Parkinson-demen-
cia-ELA, la Atrofia Multisistémica, el síndrome de Down 
entre otras. La proteína TAU alterada también participa en 
el proceso de la enfermedad de Alzheimer.
La DCBes un cuadro definido  por Rebeiz et al en 1968. Ha-
bía sido mencionado desde principios del siglo XX bajo dife-
rentes denominaciones y con especificaciones insuficientes o 
mal definidas;  esto suele ocurrir en las patologías de baja in-
cidencia y presentación multiforme como la que nos ocupa.
Al definir el cuadro (Rebeiz)  centró el diagnóstico en el lla-
madosindrome corticobasal y se le dio el nombre de Dege-
neración Corticodentobasal.  Descripciones posteriores des-
echaron la partícula“dento” por la ausencia de lesiones en el 
núcleo dentado del cerebelo al cual la misma refería.
Recién en 1989, Gibbs et al popularizan e imponen el nombre 
Degeneración Corticobasal Gangliónica que es el usado en la 
actualidad; en 1996 la Academia de Neurología de Estados 
Unidos configura los estándaresdiagnósticosasí como los 
criterios de inclusión y exclusión.Si bien estos criterios se 
centran en la descripción de los síntomas y signos que cons-
tituyen el llamado complejo o síndrome corticobasal, éste 
dista de ser la única forma clínica posible de presentación 
de la enfermedad. Estudios recientes anatomopatológicos 
sugieren que probablemente ni siquiera sea la más frecuente 
, dado que en muchas series la expresión predominante es la 
demencia frontal tipo enfermedad de Pick o en menor me-
dida  los cuadros similares a la PSP, las afasias no fluentes 
progresivas con o sin apraxia verbal y más excepcionalmente 
la demencia posterior o atrofia posterior .
La DCB se trata de una patología poco común que se calcula  
en un 0,2 a 0,6 % del total de las demencias con una edad de 
comienzo de 70 +- 8 años, ligeramente más frecuente en el 
género masculino y una sobrevida estimada de 6 +-2,3 años.
No se han podido establecer factores de riesgo fehacientes, 
en parte debido a la rareza del cuadro. La predisposición ge-
nética para la DCB no ha sido demostrada a pesar de varios 

estudios que mencionaban diferentes polimorfismos del gen 
MAPT codificador de la proteína Tau, pero los resultados no 
fueron concluyentes.
El diagnóstico recae primordialmente en la clínica,basándose 
ésta en los cuadros sindromáticos relatados para la patología.

Complejo corticobasal 
Parkinsonismo asimétrico de escasa expresión inicial y re-
sistente a la LDopa
Mioclonía espontánea y refleja especialmente en los miem-
bros
Deterioro cognitivo leve al inicio
Síntomas focales corticales en especial de ubicación parietal
Síntomas de desconexión hemisférica mano ajena o similar 
Distonía postural de un miembro

Demencia frontal 
Rápidapérdida de habilidades sociales y precoz trastorno 
apráxico

Afasia no fluente progresiva con o sin apraxia verbal

Sindrome tipo demencia frontotemporal
Conductas desapropiadas de tipo social y sexual con relativa 
indemnidad cognitiva inicial

Sindrome de atrofia cortical posterior 
Afectaciónde campo visual, síndrome de Ghertsmann in-
completo, síndrome de Balint, desatención visual.

Además de la clínica, puede recurrirse a diferentes estudios 
de imágenes como SPECT, PET, DAT. Todos presentan clá-
sicamente hipometabolismo o hipoperfusión en las partes 
más anteriores de los lóbulos frontal y parietal con distribu-
ción asimétrica.En la RMN se observa atrofia asimétrica en 
la misma distribución y adelgazamiento del tercio anterior 
del cuerpo calloso y de la parte frontal del núcleo caudado. 
En la espectroscopía se verifica disminución de la colina en 
la convexidad que lo diferencia de la PSP. En LCR aparece 
aumento de la proteína TAU y de la TAU-fosforilada. Los 
estudios de isoformas de la proteína que permiten diferen-
ciarlo de otras taupatías se expresan solamente en parénqui-
ma encefálico.
El diagnóstico definitivo de la DCB solo es posible con ana-
tomía patológica. Desde el punto de vista macroscópico se 
observa atrofia marcada asimétrica frontoparietal. Los ca-
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sos de afasia progresiva comprometen el área de Broca y en 
la atrofia posterior las lesiones se concentran en el lóbulo 
occipital. En los ganglios de la base es habitual el compro-
misodel estriado y la parte anterolateral del tálamo.El tronco 
encefálico se encuentra conservado aunque al corte hay des-
pigmentación de Sustancia Nigra. 
Desde el punto de vista microscópico la lesión más patogno-
mónica son las neuronas abalonadas, los somas neuronales 
están edematizados, vacuolados con inclusiones TAU positi-
vas. La degeneración compromete a las prolongaciones neu-
ronales por lo cual difumina el límite entre sustancia gris y 
blanca. Las regiones más afectadas son las capas 3, 5 y 6 de 
corteza cerebral, el cíngulo, la amígdala, la corteza insular y 
el claustro. En estadios avanzados, despoblamiento neuronal 
y gliosis. Afecta también a la glía en especial a los astrocitos 
produciendo las placas astrocíticas. También hay inclusiones 
en la oligodendroglia. 
 

Diagnósticos diferenciales:
•Parálisis Supranuclear Progresiva: desde el punto de vista 
clínico, la PSP tiende a ser más simétrica, presenta paráli-
sis de la mirada vertical, tiene mayor deterioro cognitivo y 
trastornos posturales desde el inicio de la enfermedad. No 
aparecen habitualmente signos de compromiso focal y puede 
presentar algunos signos de tipo cerebeloso que nunca exis-
ten en la DCB.
•Demencia frontotemporal ligada al cromosoma 17: es un 
parkinsonismo asimétrico al igual que la DCB y similar edad 
de comienzo, pero en este cuadro hay historia familiar dado 

que la transmisión es autosómica dominante.No son frecuen-
tes los síntomas focales parietales, los trastornos de conducta 
son más precoces y el deterioro cognitivo más rápido. Puede 
realizarse estudio genético molecular.
Enfermedad de Pick: debemos diferenciarlo de la forma 
frontal de la DCB. En ausencia de otros elementos del com-
plejo corticobasal, es indistinguible y el diagnóstico diferen-
cial sólo es posible por AP.
•Enfermedad de Creuztfeld-Jacob: se asemeja por el mioclo-
no y la presencia de síndrome extrapiramidal de tipo rígido 
pero el deterioro cognitivo es más rápido, hay compromiso 
cerebeloso, a veces compromiso de pares craneales, antece-
dente epidemiológico o familiar  (formas genéticas) y con-
tamos con el EEG característico con ritmo mμ y descargas 
semiperiódicas.
•Demencia de Cuerpos de Lewi: clínicamente son cuadros 
muy diferentes, ésta se caracteriza por un parkinsonismo 
leve, deterioro cognitivo fluctuante y alucinaciones visua-
les vívidas que empeoran con la medicación neuroléptica, 
la asociación es de tipo anatomopatológico dado que entre 
el 10-30% de la DCB puede tener inclusiones de cuerpos de 
Lewi.

Tener presente la existencia del amplio espectro de las tau-
patías permitirá realizar diagnósticos precisos en el campo 
de las demencias y también de los movimientos anormales, 
la DCB participa de ambas cuestiones de manera ostensible. 
Las investigaciones relacionadas con Tau están dirigidas a 
identificar mecanismos comunes (o diferentes) del Alzhei-
mer, los trastornos frontotemporales, PSP  y DCB, así como 
biomarcadores que podrían indicar riesgo y progresión de la 
enfermedad y mejorar el diagnóstico. Estos resultados acele-
rarían el desarrollo de nuevos tratamientos.

-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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En personas con riesgo de padecer la enfermedad de Alzhe-
imer, una dieta saludable baja en grasas y azúcares podría 
convertirse en una intervención preventiva relevante. Así lo 
reveló un estudio en el que participamos investigadores de 
Argentina, México y Uruguay, quienes realizaron un estudio 
experimental con animales de laboratorio en el departamen-
to de Fisiología de la facultad de medicina de la Universidad 
de Buenos Aires. (Dto. de Fisiología, Fmed., UBA)
Los resultados apoyan la teoría de que la dieta no saludable 
‘acelera’ los mecanismos patogénicos que se disparan en el 
cerebro en etapas tempranas del Alzheimer y funcionaría 
como un tercer modulador negativo de la evolución de la en-
fermedad, después de la edad y la predisposición genética.
Una serie de estudios ya había demostrado que el deterioro 
cognitivo es más pronunciado en pacientes con Alzheimer 
que padecen alteraciones metabólicas y vasculares. Ahora, 
los investigadores echaron luz sobre los mecanismos bioló-
gicos que vincularían a esos factores.
 Junto a la Dra.  Laura Morelli (Instituto Leloir) y el Dr. 
Reyes Tosso (Dto, de Fisiología, Fmed, UBA) ideamos ex-
perimentos con roedores transgénicos que recrean formas 
tempranas del Alzheimer, cedidos por la Universidad McGill 
en Montreal, Canadá. Y compararon su evolución con la de 
otros roedores controles.
La dieta rica en grasas y calorías alteró los 
mecanismos de defensa de las neuronas
Tal como se describe en la revista “Biochimica et Biophysica 
Acta-Molecular Basis of Disease”, la mitad de los animales 
de cada grupo fue alimentada desde el destete hasta los seis 
meses con una dieta estándar y la otra mitad con una dieta 
rica en grasas y azúcares, que se conoce como “dieta oc-
cidental”. Al cabo de ese período, los roedores pasaron por 
pruebas comportamentales que evalúan memoria y aprendi-
zaje.
Asimismo, los científicos efectuaron estudios moleculares 
del cerebro, “especialmente del hipocampo, la principal zona 
afectada en el Alzheimer por la acumulación de la proteína 
péptido beta- amiloide y dedicada a la memoria”, explicó 
Morelli.
La dieta rica en grasa y calorías alteró los “mecanismos de 
defensa” de las neuronas de todos los animales y sólo empeo-
ró el aprendizaje y la memoria de muy corto plazo en los que 

modelan o simulan la enfermedad de Alzheimer.
Observamos la disminución de expresión en hipocampo del 
gen Sirtuina 1, regulador ‘maestro’ del metabolismo ener-
gético, sobrevida celular y neuroprotección . También com-
probamos que el ‘apagado’ del gen Sirtuina 1 inhibe a otros 
dos genes que son muy importantes, PGC-1, que promueve 
la funcionalidad mitocondrial y la actividad antioxidante, 
y SOD2, que impide la acumulación de especies reactivas 
del oxígeno dentro de la mitocondria, silenciándose de este 
modo las vías que protegen al cerebro de situaciones que 
atentan contra su correcto funcionamiento.
Ya se sabía que una dieta rica en grasas y azúcares se aso-
cia con el riesgo de padecer diabetes y Alzheimer. “Nuestro 
estudio refuerza el impacto que tiene la dieta no saludable 
en el metabolismo cerebral del péptido beta-amiloide, incre-
mentando su producción y modifi cándolo patológicamente, 
y en la resiliencia (capacidad de defensa y recuperación) 
neuronal, disminuyendo así la habilidad de las neuronas de 
adaptarse a situaciones de estrés”, indicó la investigadora de 
la FIL.
El trabajo apoya la intervención en la dieta a nivel pobla-
cional como una estrategia no farmacológica relevante, al 
menos en personas de 45 a 50 años con factores de riesgo ge-
néticos y vasculares para el Alzheimer”. Este trabajo ideado 
en conjunto  fue liderado por la Dra.Morelli, quien además 
es directora del Programa de Medicina Traslacional para In-
novaciones en Investigación, Diagnóstico y Tratamiento de 
la Enfermedad de Alzheimer, que cuenta con el apoyo del 
Ministerio de Ciencia, Tecnología e Innovación Productiva 
y el Conicet.
Del avance también participaron científicos del Centro de 
Neuropsiquiatría y Neurología de la Conducta (Cenecon-
UBA), de la Facultad de Medicina de la UBA, de la Univer-
sidad Nacional Autónoma de México y de la Universidad de 
la República, en Uruguay.

LA ALIMENTACIÓN Y EL VÍNCULO CON EL 
ALZHEIMER UNA DIETA NO SALUDABLE PODRÍA 
ACELERAR ESA ENFERMEDAD 
NEURODEGENERATIVA
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Pocas enfermedades como el Alzheimer transforman tanto a 
las personas. Esta enfermedad comienza afectando la memo-
ria de las cuestiones recientes, pero además ocurren proble-
mas conductuales relacionados con un cambio de personali-
dad. Empieza con falta de motivación, generándose apatía ya 
en el comienzo de la enfermedad. Afecta luego la mayoría de 
las funciones intelectuales, produciendo un gran desconcier-
to y angustia en los familiares del que padece este problema. 
Muchos trabajos y protocolos farmacológicos para la enfer-
medad de Alzheimer han fracasado, debido quizás a algunos 
conceptos erróneos acerca del origen de la enfermedad (fi-
siopatología). Hasta ahora, dos fueron las líneas centrales de 
investigación: una, sobre el tratamiento farmacológico para 
que este tenga un efecto paliativo o, mejor aún, para que sea 
capaz de detener la enfermedad; otra, sobre el diagnóstico 
cierto y precoz de esta dolencia (antes de que se exprese clí-
nicamente). Estos últimos han marcado un claro adelanto en 
cuanto a la prevención primaria, ya que se obtuvieron diver-
sos estudios que permitieron no sólo acercarse al diagnóstico 
de certeza, sino también poder sospechar en forma preclínica 
la existencia de la enfermedad. Los estudios genéticos per-
miten observar genes de riesgo para padecer la enfermedad 
que –se sabe– presentan una predisposición que aumenta el 
riesgo de padecerla. Pero esto no sucede en forma terminan-
te, sino que existen otros factores que intervienen. Por eso, 
este tipo de herencia es llamada “multifactorial”. Es decir, 
son genes que se expresan pero que deben ir de la mano con 
otros factores para que se desencadene la patología. Enton-
ces, el diagnóstico de riesgo preclínico es clave para poder 
cambiar factores de riesgo modificables, pues se puede selec-
cionar a la población de riesgo y priorizar la prevención de 
los fenómenos que impliquen precisamente un aumento de 
ese riesgo (por ejemplo, trastornos comunes como presión 
arterial, colesterol y glucemia o traumatismo de cráneo, que 
incrementa el riesgo de presentar esta demencia degenera-
tiva). Es por estas razones que hoy la genética demuestra la 
importancia del detectar el riesgo muy precozmente: para 
poder generar prevención primaria (se considera que los pri-
meros fenómenos fisiopatológicos suceden treinta años antes 
de que comiencen los síntomas clínicos). Nuestro grupo del 
programa de Alzheimer (Pronadial-UBA) ha detectado hace 
tiempo la característica de la población Argentina. Se conoce 
que casi un 50% de los pacientes con Alzheimer presentan 
un gen predisponente llamado “ApoE4” (apolipoproteína 

E4). Actualmente, nuestro equipo se encuentra abocado al 
estudio de otros genes de riesgo para padecer Alzheimer en 
la población argentina. 

Hasta la fecha, se han realizado estudios del perfil genético 
de pacientes con enfermedad de Alzheimer en América del 
Norte y Europa. Ahora, una red de científicos y médicos de 
Argentina se encamina a lograr el mismo objetivo en el país, lo 
cual podría favorecer estrategias de detección y terapéutica. 
 
Los investigadores pertenecen al Instituto Leloir, el Centro de 
Neuropsiquiatría y Neurología Cognitiva de la UBA, el Hospi-
tal Eva Perón (de San Martín) y el Instituto Mercedes y Martín 
Ferreyra, en Córdoba, y cuentan con el apoyo del Ministerio 
de Ciencia, Tecnología e Innovación Productiva y el Conicet. 
 
Sus investigaciones buscan revelar la “firma molecular”, la co-
lección de genes y otras moléculas alteradas que se presentan en 
el ADN del afectado por esta enfermedad neurodegenerativa. 
 
“Estamos interesados en determinar la firma molecular de 
nuestra población analizando pacientes con Alzheimer pro-
venientes de diversas regiones del país”, dijo la directora del 
Programa de Medicina Traslacional para Innovaciones en In-
vestigación, Diagnóstico y Tratamiento de la Enfermedad de 
Alzheimer, la doctora Laura Morelli, investigadora del Co-
nicet en el Laboratorio de Amiloidosis y Neurodegeneración 
del Instituto Leloir, “De este modo, apuntamos a generar 
diagnósticos y tratamientos personalizados y más efectivos”. 
 
En la actualidad, el consorcio de científicos y médicos está 
reclutando, en diferentes provincias, 1.000 personas ma-
yores de 65 años: 500 pacientes con diagnóstico clínico de 
Alzheimer probable y 500 controles sin deterioro cogniti-
vo. En todos los casos, se analizan las muestras de saliva. 
 
Según explicó Morelli, los análisis genéticos que emprenderán 
aportarán información novedosa respecto a los estudios rea-
lizados en la población europea y de América del Norte y ser-
virán para predecir el riesgo de contraer la enfermedad. “Para 
fin de año, esperamos contar con los primeros resultados”, in-
dicaron Morelli y el doctor Luis Brusco, director del Centro 
de Neurología Cognitiva del Hospital de Clínicas de la UBA 
(CENECON-UBA) y presidente de Alzheimer Argentina. 

EN BUSQUEDA DE LA “FIRMA GENÉTICA Y 
MOLECULAR “ DEL ALZHEIMER

Luis Ignacio Brusco*
Medico Neurologo Y Psiquiatria. Presidente De La Asociacion Alzheimer Argentina

Director De Fundacion Humanas
Presidente De La Asociacion Neuropsiquiatrica Argentina

Director Del Centro Y La Carrera De Especialista En Neurologia Cognitiva Y Neuropsiquiatria
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El programa también impulsa estudios, liderados por 
el Instituto Mercedes y Martín Ferreyra, que buscan 
usar células de la piel reprogramadas para desarro-
llar un modelo experimental que ilumine sobre nue-
vos aspectos celulares y moleculares de la enfermedad. 
En conjunto estos estudios abren una nueva posibilidad para 
identificar nuevos biomarcadores (gen, proteína u otra sustan-
cia) y parámetros celulares que sirvan para predecir el ries-
go y definir blancos terapéuticos para nuevos tratamientos. 
Por ahora, no existen métodos de diagnóstico temprano ni 
tratamientos efectivos para prevenir, detener o enlentecer su 
progresión.
Por ahora, pareciera que se ha modificado el camino de in-
vestigación, ya que se ha está empezando a investigar sobre 
genes y otras proteínas y no sólo sobre la beta-amiloide, que 
hasta ahora no ha dado resultados beneficiosos. Existe otra 
posibilidad que es una proteína llamada “tau”, propia de la 

neurona y que, al fosforilarse erróneamente, se pliega en 
forma patológica generando este característico ovillo. Esta 
misma proteína ocasiona un proceso evolutivo característico 
donde se va plegando con una secuencia que sigue la ana-
tomía cerebral y clínica de esta enfermedad. Es así que se 
ha planteado que podríamos haber estado investigando por 
el camino equivocado, y ya se están comenzando a estudiar 
desde marcadores cerebrales para esta proteína hasta fárma-
cos que inhibirían su producción anormal. Se sabe además 
que si retrasáramos cinco años el comienzo de la enferme-
dad, se disminuiría a la mitad la cantidad de personas que la 
padecen, considerando que el otro gran factor de riesgo es la 
vejez. Es clave entonces poder disminuir la prevalencia de 
esta enfermedad teniendo en cuenta el problema individual, 
social y económico que ella representa, debido a que es la 
más discapacitante de las enfermedades crónicas.
 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
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“Importancia de la Medicina Traslacional en la Enfermedad                                                                                                                                       
de Alzheimer"                     

Disertante:  Dr Luis Ignacio Brusco

9:00 - 9:20

“Fracaso del Tratamiento anti amiloide, efecto Solanezumab. 
¿Donde vamos ahora? "

Dr.Carlos Mangone

9:20 - 9:40

"La cronodisrupción como agravante del vínculo del síndrome 
metabólico y Enfermedad de Alzheimer" 

Dr. Daniel Cardinali

9:40 - 10:00

“Defectos del transporte axonal, patología temprana en la 
enfermedad de Alzheimer”

Dr. Tomás Falzone

10:00 - 10:20

“ PRONADIAL-Programa Nacional de datos, docencia e 
investigación en Enfermedad de Alzheimer y otros Trastornos 

Cognitivos: 7 años de trabajo” 
Lic. Sandra Germani

10:20 - 10:40

XX CONGRESO ARGENTINO DE  LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 
Y OTROS TRASTORNOS RELACIONADOS

"La restricción dietaria como estrategia terapéutica en un 
modelo animal de la enfermedad de Alzheimer"

Dr. Juan Beauquis

11:00 - 11:20

"Plan Estratégico Nacional Pami para un Cerebro Saludable, 
Enfermedad de Alzheimer y otras demencias" 

Dr. Julian Bustin

11:20 - 11:40

"El síndrome metabólico como factor agravante de la enfer-
medad de Alzheimer. Enfoque fisiopatológico" 

Dr. Carlos Reyes Toso

11:40 - 12:00

"Vías de eliminación de beta amiloide cerebral y 
Enfermedad de Alzheimer" 
 Dra. Carolina Muchnik

12:00 - 12:20

Implicancia de la inflamación en estadios tempranos de la 
enfermedad de Alzheimer empleando un modelo de ratón 

transgénico
Dra. Flavia Saravia

12:20 - 12:40
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“Biomarcadores de Alzheimer a 5 años de uso clínico” 
Dr. Ricardo Allegri

12:40 - 13:00

"Actualización en Demencia Vascular"
Dra. Cecilia Serrano

14:00 - 14:20

"Actualización en diagnostico de Enfermedad con 
Cuerpos de Lewy"  

Dr. Angél Golimstok

14:20 - 14:40

"Demencias: típicas, atípicas, variantes y fenocopias"  
Dr. Juan Ollari

14:40 - 15:00

"Papel de la corteza retroesplenial en el procesamiento de 
memorias" 

 Dr. Jorge Medina

15:00 - 15:20

"Demencias de Etiología Mixta: Optimizando su 
Detección y Manejo" 
Dr. Ignacio Demey

15:20 - 15:40

“La Enfermedad de Alzheimer: Un problema de delivery” 
Dr. Gustavo Pigino

15:40 - 16:00

Angiopatia amiloide inflamatoria en un paciente con historia 
familiar de enfermedad de Alzheimer: primer caso reportado 

en argentina de la mutacion APP A713T- 
Dra. Griselda Russo- Dr. Fernandez Suarez

16:15 - 16:45

“Sobreproducción de amiloide BETA y alteración de la comu-
nicación entre organelas: posibles mecanismos vinculados con 

neurodegeneración”   
Dra. Pamela  Martino Adami

16:45 - 17:05

“ Innovación Genómica para el Diagnóstico de las Demencias” 
Dr. Hernán Dopaso

17:05 - 17:25

“Aspectos Genéticos en Enfermedad de Alzheimer” 
 Dra. Claudia Peraldone

17:25 - 17:45

“ Mitos y Realidades del Diagnóstico Precoz” 
Dr. Fernando  Taragano

17:45 - 18:05

“ Resonancia de Encéfalo y Volumen hipocampal” 
Dra. Fiorella, Pasquini

18:05 - 18:20

CIERRE DEL CONGRESO 18:20 - 18:30





Frente a los primeros
síntomas de demencia

Indicado en el deterioro funcional
y cognitivo

    Al año de tratamiento, en pacientes con Alzheimer
leve a moderado, demostró una disminución

del riesgo de deterioro de las actividades diarias.

    Mejoría significativa en las escalas de evaluación de
Alzheimer (ADAS-COG) aún en los

estadíos tempranos de la enfermedad.








